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Egzersiz ve Lipidler 

Dr. Sevgi YALlN, Prof. Dr. Hasan GÖK 
Selçuk Üniversitesi Tip Fakültesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dalı , Konya 

ÖZET 

Düzenli egzersiz lipid ve lipoprotein düzeylerini olumlu 
yönde etkileyerek, dotaylı yoldan kalbe yarar sağlayabi
lir. Egzersiz antreman/an , total kan kolesterolü, serımı 
trigliseridleri ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL) ko/es· 
tero/ünde azaimalara ve yüksek dansiteli lipoprotein 
(HDL) kolesterolünde artişiara neden olur. 

Aerobik egzersiz lipoprotein konsantrasyon/arım kantita· 
tif olarak değiştirmekle kalmaz, ayni zamanda lipoprotein 
altgrup/annda olumlu değişiklikleri de başlatır. Egzersiz 
aterojenik LDLfenatip B'den, LDL f enatip A 'ya bir dönii· 
şünı meydana getirir ve kardiyoprotektıf HDL2-ko/estero/ 
konsantrasyon/artlll artınr. Egzersiz antremCIIılan apo 
Al, apo A 1 apo B o ram ve lipoprotein ( a) düzeylerinde de 
anlamlı diizelmelere yol açar. 

Egzersizin lipid profilini diizeltmede kullandığı mekaniz
malar belirsizdir. Buna rağmen trigliseridden zengin 
lipoprotein/erin parçalanmasına yol açan lipolitik enzim
/erin, egzersiz taraf mdan başlatılan aktivite/erinin, bir 
faktör olduğu görülüyor. Türk Kardiyol Dem Arş 2001; 29: 
762-769 

Anahtar kelime/er: Egzersiz , lipid, lipoproteinler, apop
roteinler 

Bugüne dek yapıl an epidemiyolojik ve klinik çalış

malarda koroner arte r hastalığı (KAH )'na yol açan 
çok sayıda risk faktörü tanım lanmışt ı r. Risk faktörle
rinin büyük bir bölümü, Fraıninghaın Çal ışmas ı gibi 
populasyon çalışmal arı sonucunda ortaya çıkmış ve 

belirlenınelerinin hemen ardından bun l arı ortadan 
kaldı rınaya yönelik çalışmalar başlamıştır ( 1) . 

Çok yönlü risk faktörle rinin modifikasyonunun, kar
diyak mertaliteyi azal ttığına yönelik çok say1da ça
lışma vardı r. Çoğu kiş ide birden fazla risk faktörü 
olduğundan genelde amaçlanan, k işinin g lobal riski
ni hesapi ayıp buna yönelik girişimlerde bulunmaktır. 

Günümüzde bilinen bağımsız risk faktörlerinin bazı

larının ortadan kaldırı lması ile kesin olarak koroner 
mortalitenin azal tılabi ldiği kanı tlanm ı ş, bazı risk 
faktörle rinin giderilmes inin ise koroner olayları 
azaltsalar da mertaliteyi kesin olarak azalttıkları ka
nıtlanamamıştır (2). 
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Fiziksel inaktivite, koroner kalp hastal ı ğ ı (KKH)'nın 

major bir risk faktörüdür. Kardiyevasküler "fitness"i 
ve koroner kan akımını bozarak, riski artırabil ir. 

Fiziksel inaktivite, deği şt i ril ebi lirse KAH riskini 
azaltınası o lası olarak kabul edilmiş risk faktörlerin
dendir (2). Davranışsal risk faktörlerinin, hastalıkl a

rın kontrolünde sağkalıın oranına etkisinin araştırı l 

dı ğı bir çalı şmada, fiziksel inaktivite direkt olarak 
yaşla i l işk i li bulunmuş ve prevelans ı 18-34 yaş arası 

olgularda %55 iken, 55 yaş ve üzeri olgularda %62 
olarak tespit edilmiştir (3) . 

Çok sayıda gözlemsel ep idemiyolojik çalı şmalarda 

düzenli fiziksel aktivitenin, KAH olay ları iç in riski 
azalttığı gösterilmişt ir. Farklı aktivite düzeyleri olan 
iş lerde ça lışanlarda, KA H insidensini karş ıl aşt ı ran 

bir metaanaliz, aktif i ş lerde çalışanlar ile karş ı laştı 

rı ldığında, sedanter iş lerde çalışanlarda KAH'na bağ

lı mortalite için relatif riski n 1,9 olduğunu, yani fizik 
aktivite azlığının, KAH mortali te riskini yakl aş ık 2 
kat artırdığın ı göstermiştir (4) . 

Düzenli fizik aktivite, çok düşük dansiteli lipoprote
in (VLDL) düzeylerini aza ltı r, yüksek dansiteli li 
poprotein kolesterolünü (HDL-K) artırır ve düşük 
dansiteli lipoprotein kolestero lünü (LDL-K) azal t ı r ; 

ayn ı zamanda kan basıncı ve insülin direncini azalta

bilir ve kardiyevasküler fonksiyonları olumlu yönde 

e tkileyebilir. 

Türk toplumunda yapıl an TEKHARF Çalışması 'nda, 

1998 yıl ında, 27 yaş üzerindeki T ürk erkek ve kadın
larında, fiziksel aktiv itenin, tek değişkenli analizler
de to tal kolesterol (to tal-K), trigliserid (TG) ve 

LDL-K düzeyleri ile anlamlı ters bir korelasyon gös
terdiği (s ırası ile r=- 0.127, p< 0.001; r=- 0.095, p= 
0.004 ver=- 0.122, p<O.OO l ) saptanmış, buna karşı 

lı k HDL-K, apoprotein Al ve B'nin, fizik aktivite ile 
i lişkis i anlamlı bulunmamıştı r (5) . 

NCEP (National Cholesterol Education Program)'nin 
III. Yetişki n Tedavi Paneli'nde (ATP III) KKH'nın 
gerek primer gerek sekonder önlenmesinde, koleste
rol düşürücü tedavin in primer hedefi olan, LDL
K'ün azal tılmasında, terapötik yaşam tarzı değ iş ik-
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likleri (TLC = therapeutic lifestyle changes) iki ma
jor modaliteden biri olarak yer almaktadır (6). Tera

pötik yaşam tarzı deği ş i k l i kleri esas olarak 3 temel 

yaklaşımdan oluşur. 1. Diyet ile doymuş yağlar ve 

kolesterol al ımının aza lt ılması 2. Fizik aktivitenin 

artırılması 3. Ki lo kontrolü. Son o larak LDL-K'ün 

azal tı l ması amacı ile diyete bitki stanol/ sterolle ri ve 

çözünebilir lifterin alınımı da eklenmiştir. 

NCEP Paneli'ne göre tedavinin sekonder hedefi , me

tabolik sendromun tedavisidir. Metabolik sendromun 

karakteristik özellikleri, abdeminal obesite, ateroje

nik dislipidemi (yüksek trigliserid, küçük LDL parti

külle ri ve düşük H DL-K), artmış kan basınc ı , insülin 

rezistansı (glukoz intolerans ı ile birlikte olsun olma
sın) ve protrombotik, proinflamatuar durumlardı r. 

Metabolik sendrom ile birlikte olan tüm lipid ve 

nonlipid risk faktörlerinin düzeltilmesinde, ilk basa
mak tedavi ki lo azaltılması ve fizik aktivitenin artı 

rılmas ıd ır. Kilo kaybı, LDL-K'deki aza lmay ı artı ra

cak ve metabol ik sendromun risk faktörlerinin tümü

nü azaltacaktır. 

NCEP ATP III yüksek serum total kolesterolünün te
davisinde, düzenli fizik aktiv itenin, rutin bir davra

nı ş biçimi haline gelmesini tavsiye eder. 

Egzersiz ve lipidler 

Egzersizin lipidler üzerindeki etkisi devam eden bir 

araştırma alan ı halindedir. 

Egzersiz antremanları, lipid ve karbonhidrat metabo

lizmasını olumlu yönde etkiler, vücut ağırlığında , 

yağ depolarında, total kolesterol ve serum trigliserid

lerinde, LDL kolesterolde ılım lı azaimalara ve antia

terojenik HDL kolesterolde artış lara yol açabilir. To

tal kolesterol ve LDL kolesterolde egzersizin başlat
tığ ı azalmalar, beraberinde vücut ağırlığında azalma
lar olduğu zaman, en fazla orandadır (7) . 

İzometrik egzersiz antremanlarının, vücut yağ doku

su dağı lımı üzerinde de o lumlu etkileri vardır ve yağ 

dokusu dağılımı üzerindeki etkisi de kardiyovasküler 

riskin azaltılmasında önem li rol oynar (8,9). Aşırı ki

lodaki kadın ve erkeklerde düzenli egzersiz, kan li

poprote in düzeyleri üzerinde, düşük doymuş yağ ve 

düşük kolesterol diyetinin yararlı etkilerini artırır. 

Akut egzersiz ve lipidler 

Akut egzersiz ile lipoprote in fraksiyonlarında deği-

şikli kler o lduğu, ayrıca boyut ve bileşimlerinin de 

değiştiği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. 

Akut egzersiz sonrası lipid ve lipoproteinlerdeki de
ğiş i k l ikler üzerinde çelişk i li sonuçlar elde edilm işt i r. 

Bu tutars ı zlıklar bir veya daha fazla faktör ile ilişkili 

olabili r. Tek egzersiz seansı , bireylerin öze ll iklerine, 

fizik kondisyonlarına, farklı bazal lipid değerl erine, 

egzersizin modalitesi, süresi ve yoğunluğuna ve eg

zersiz sonrası değerlendirilen zaman periyoduna gö

re lipid parametre leri üzerinde fark lı sonuçlara ne

den olabilir. 

Maraton koşu l arı, atletizm ve kayak yarışları g ibi 

uzun süreli akut yoğun egzersizler genel olarak ate

rojenik lipidle rde azalma ile sonuçlan ır. Enger ve 

ark. kayak yarışı sonrası, ya rıştan hemen sonra 

HDL-K'de % 12 art ış ile LDL-K'de % 17, VLDL'de 

% 1 1, TG 'lerde %30 oranında azalma tespit etmiş ler

dir ( ı oı . Yarı ştan sonraki 4. gün HDL-K düzeylerin

deki yükseklik devam ederken, TG'Ier önceki düzey

lerine gelmiştir. Uzamış yoğun egzersizin, lip idle r 

üzerindeki etkisinin araştırıldığı bir başka çalışmada, 

antremanlı erkeklerde, bis iklet maratonu sonrası , to

tal-K, TG, LDL-K, apo B, CETP (cholesteryl ester 

transfer protein) ve CETA (cholesteryl ester transfer 

activ ity)'nin, egzersiz öncesi düzeyleri ile karşılaştı
rıldığında, "recovery" periyodunda anlamlı olarak 

azaldığı, HDL-K ve HDL2-K'ün anlamlı olarak arttı
ğı saptanmıştır(ll). 

Uzun sürel i yoğun akut egzersiz, genel olarak antia

terojenik HDL-K'de artışlara neden olur, tek egzer

siz devresi sonrası %10-25 kadar artabil ir, ancak ba
zı ça lışmalarda değ işınediği bildiri l miştir (11 -16). 

Akut egzersiz sonrası lipid çalışmal arında, tota l-K 

ve LDL-K'de de farklı sonuçlar elde edilmiştir; bazı 

çalı şmalarda azalı rken , bazıl arı nda değişmedikleri 

görü l müştür, ancak genel olarak uzun yoğun egzer

siz sonras ı total -K, TG'Ier ve LDL-K üzerindeki e t
kiler azalma yönündedir (1 0,14,17-24l. 

Treadınili egzersiz elektrokardiyogramı , bisiklet e r

gometrisi ile 10-30 dak.lık kısa süre li akut yoğun eg

zers iz ise lipid parametrelerinde geçici artı ş l ara , 

azaimalara neden olabilir veya düzeyler değişmeye

bilir; genelde kısa süreli aku t egzersiz ile lipidlerde 

meydana gelen değişikl iklerin önemli olmadığı ve 
plazma hacim değişikliklerinin bir yansıması olabi

leceği düşünülür. 
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Kronik düzenli egzersiz ve lipid fraksiyonları 

Kronik fizik aktivite artan metabolik ihtiyaca adap
tasyonu yansıtan lipoprotein, lipoprotein altgrupları 
ve apoprotein değişiklikleri ile sonuçlanır. Düzenli 
aerobik egzersiz çalışmaları, vücut ağırlığında, özel
likle hipertansiyonu olan hastalarda kan basıncında, 

total kan kolesterolli ye serum trigliseridlerinde, dü
şük dansiteli lipoprotein kolesterolünde ılımlı azai
malara ve antiaterojenik yüksek dansiteli lipoprotein 
kolesterolünde artışlara yol açabilir (7,25). Ayrıca 

LDL-K ve HDL-K altgruplarında KKH'nı önlemede 
olumlu değişimler ile sonuçlanır. 

Lipoproteinlerdeki değişiklikler, fizik kondisyon, 
egzersizin yoğunluğunun düzeyi ve süresine göre 
değişir (26,27) . Uygulanan egzersizin sıklığı , lipid 

profilini düzeltmede yoğunluğundan daha önemli 
olabilir. Training Level Comparison Trial'de, egzer
size devam süresi, HDL-K düzeylerini artırmada , 

LDL-K/ HDL-K ve total-K/ HDL-K oranlarını azalt
mada, egzersizin yoğunluğundan daha etkin bulun
muştur (26). 

Düzenli aerobik egzersizin, gerek primer ve sekon
der önlem çalışmaları ve gerekse kardiyak rehabili
tasyon programlarında önemli bir yeri vardır . Lipid
ler, obesite göstergeleri , egzersiz kapasitesi ve diğer 

koroner risk faktörleri üzerinde kardiyak rehabilitas
yon ve egzersiz antreman programlarının yararları 
gösterilmiştir. 

Kardiyak rehabilitasyon ve egzersiz antremanları, li
pidlerde küçük fakat istatistiki olarak anlamlı düzel
meler ile sonuçlanır (28-30). 

İki akademik kuruluşta 591 ardışık hastada yapılan 
kardiyak rehabilitasyon ve egzersiz çalışmasında, 

vücut yağ kitlesinde %6 azalma, vücut kitle indek
sinde (BMI) %1' azalma, TG'lerde %9, LDL-K 1 
HDL-K oranında %6 azalma ile HDL-K ·oranında 

%5 artma meydana gelmiş ve yaşam kalitesi % 14 
oranında artmıştır (3 ı ). 

12 haftalık programlar sırasında, özellikle trigliserid
lerde azalma ve HDL-K düzeylerinde artma meyda
na gelir (28-30,32). LDL-K'de küçük azalmalar mey

dana gelmesine rağmen, LDL heterojenilesi düzelir 
ve küçük yoğun LDL'den, büyük, daha az yoğun ve 
daha az aterojenik forma dönüşür (33,34). 

95 çalışmanın metaanalizlerinde, egzersizin total ko
lesterolde %6.3, LDL kolesterol de o/o 10.1, total ko-
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lesterol 1 HDL oranında o/o 1 3.4'lük bir azalma ile 
HDL kolesterolde %5'lik bir artışa yol açtığı sonucu
na varılmıştır (7). Lipidlerde en büyük değişiklikler, 
egzersiz programı sırasında kilo kaybı da olan olgu
larda kaydedilmiştir (total kolesterol 13.2 mg/di, 
LDL kolesterol 11.1 mg/di azalmıştır) . Vücut ağırlı

ğı arttığı zaman lipid düzeyleri olumsuz yönde etki
lenmiş, vücut ağırlığı değişınediği zaman ılımlı deği

şiklikler gözlenmiştir. 

Düzenli egzersizin düşük HDL-kolesterol düzeyleri
ni artırmada, bugüne kadar bilinen en pratik yakla

şım olduğu düşünülür. 

Kadınlarda egzersizin lipid ve lipoproteinler üzerin
deki etkisini inceleyen çalı şmalar az sayıdadır. Öst
rojen, HDL kolesterolde artışa neden olduğu için, 

menapozal durum, östrojen kullanımı gibi faktörler 

lipid profilini etkileyebilir. Mevcut prospektif çalış

malar çelişkilidir (35,36). Aşırı egzersizin, kadın ko
şucularda HDL kolesterol üzerindeki etkilerini araş
tıran bir çalışmada, egzersizin artan miktarları ile 
HDL kolesterolde artışlar kaydedilmiştir (37). Koşu

ya her eklenen ı km. için, HDL kolesterol O. ı 33 ± 
0.20 mg/di artmış, bu doz-cevap i lişkisi oral kontra
septif ve östrojen replasman tedavisindeki kadınlar
da olduğu gibi, premenopozal ve postmenopozal ka

dınlarda da gözlenmiştir. 

Yoğun egzersiz ile KKH arasında doz-cevap ilişkisi

nin araştırıldığı National Runners' Health Study' de 
haftada 16 km. ve daha az koşu yapanlar ile karşılaş
tırıldığında, haftada 80 km. ve üzerinde koşu yapan 
uzun mesafe koşucularda, HDL-K düzeyleri daha 

yüksek, hipertansiyon insidensi daha düşük bulun

muş; haftada 64 km. ve daha fazla koşu yapanlarda, 
10 yıllık KKH riskinin, 16 km. ve daha az koşu ya
panlara göre %30 azaldığı gösterilmiştir (38). 

Orta derecede yoğunluktaki uzun dönem egzersizin, 
lipidler üzerindeki etkisini araştıran bir çalışmada, 9 
ay için haftada 3-4 kez koşu programı sonrası, vücut 
ağırlığı ve BMI erkeklerde anlamlı olarak azalmış, 

kadınlarda değişmemiş, total-K, LDL-K ve TG'ler 
erkeklerde anlamlı olarak azalırken, kadın populas

yanda değişiklik göstermemiştir, hem kadınlarda 
hem de erkeklerde HDL'deki artış anlamlı bulunma
mıştır (48). 

Başlangıçtaki lipid profili de rehabilitasyon ve eg

zersiz sonras ı meydana gelen lipid değişikliklerin i 

etki leyebilir. Hipertrigliseridemili hastalarda , 
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TG'lerdeki azalmalar daha belirgin olmasına rağ

men, LDL-K düzeylerindeki azalmalar , TG düzeyle
ri normal olanlara göre daha az olabi li r (40). Başlan

gıçtaki lipid profilleri en bozuk hastalar, genel ola
rak kardiyak rehabilitasyon ve egzers iz programın

dan en fazla yarar görenlerdir (4 1 l. 

75'in üzerindeki yaşlı hastalarda bile, kardiyak reha

bilitasyon ve egzersiz programı sonrası , yaşam kali 
tesinde belirgin, lipid parametrelerinde ılınılı düzel
meler gösterilm iştir (42). Bu nedenle KAH olan yaş lı 

hastaların bile, kardiyak rehabilitasyon ve egzersiz 
programlarının rutin uygulanması iç in cesaretlendi
rilmeleri gerekir. 

Egzersiz çalışma l arı , apoprotein düzeylerini farklı 
şekilde etkileyebilir. Apo A 1 artabilir, apo B I 00 

azalabilir veya değişıneyebilir. Apo B 100 1 Apo Al 
oranı genel olarak azal ı r (43) . Apo B 1 Apo A 1 oranı

nın, KAH'nın belirleyicisi olduğu düşünülür (44). 

Apo A 1, KAH riski ile ters olarak uyumlu bulun
ınuştur (45). Yüksek apo BlOO düzeyleri ise, KKH'da 

risk artış ına neden olabilir. 

Williams ve ark. nın yaptığı bir çalı şmada , sedanter 
ve orta derecede kilo fazlası olan erkeklerde 1 yıllık 

diyet ve koşu programı sonrası , hem diyet hem eg
zersiz yapan grupta apo A 1 konsantrasyonlarının art
tığı ve bunun, HDL3b'deki azalma, HDL2b'deki art
ma ile birlikte olduğu saptanmıştır (46). 

6 aylık bir kardiyak rehabilitasyon ve egzersiz prog
ramı sonras ı HDL-K ve TG düzeylerine ek olarak, 

apo A 1, apo A 1 1 apo B oranı ve Lp(a)'da anlaml ı 

düzelnıeler görülmüştür (47). Kilo kaybının başlangı

cında HDL-K, HDL2-K ve apo Al'in düşıneye eği 

lim gösterdiği , kilo kaybının devamı halinde arttıkla
rı bildirilmiştir. 

Niebauer ve ark. nın çalışmasında, Amerikan Kalp 
Cemiyeri'nin önerdiği Faz. III progranıının (günlük 
egzersiz ve düşük yağlı diyet) I yıl uygulanması 

sonrası, KAH'nın ilerlemesindeki gecikme, apo AI 1 
apo B oranında artma ve apo B'de azalma ile uyumlu 

bulunmuş, ancak çokdeğişkenli analizler bunların to
tal-K 1 HDL-K oran ı ve LDL-K'den etkilendiğini or
taya çıkamııştır (48) . Bu veriler diyet ve egzersize 

dayalı girişimin, KAH gelişiminde gecikme ile bir
likte, apoprotein düzeylerini düzeltebildiğini , fakat 
total-K 1 HDL-K oranı ve LDL-K'ün metabolik 
"nıarker" lar olarak apolipoproteinlere üstün olduğu
nu gösterir. 

Kardiyorespiratuar yarar meydana getirebilecek fizik 
aktiv itenin optimal yoğun luğu kesin o larak belirlen
memiş olmakla birlikte, orta derecede aerobik fizik
sel aktivitenin, haftada 3 kez en az 30 dak.lık düzenl i 
programı ile kardiyoprotektif yarar elde edilebileceği 

önesürülınüştür. Bazı uznıanlarca ise günde 30 dak. 
veya daha fazla orta dereceli yoğunlukta fizik aktivi
te tavsiye edilir (49). 

Egzersizin lipid profilini düzeltme 
mekanizmaları 

Egzers izin hangi mekanizmalad a lipid profil ini iyi
l eştirdiğ i kesin olarak bilinmemekle birlikte trig lise

ridlerden zeng in lipoproteinlerin parçalanmasına yol 
açan Jipolitik enzimlerin, egzersiz ile etkinleştiri lme

leri bir e tmen olarak görülmektedir ( 12,50,51). 

Trigliserid düzeylerinde egzersiz sonras ı meydana 
gelen azalmalar muhtemelen lipoprotein lipaz (LPL) 
etkis i ile , TG'in parçalanmal arının artmas ı ve TG 
ki irensinde artış ile meydana gelir (19) . 

LDL nin çevresel dokular tarafından "uptake" inde 
artma, egzersiz sonras ı azalmasının nedeni olab ilir 
(52). 

LDL konsantrasyonları , VLDL kal ıntılarının ol uşu

mu ve apo B/apo E reseptörlerinin baş lattığı "upta
ke" ile belirlenir. Yoğun şiddetli aerobik egzers iz ile, 
egzersiz sonrası akut olarak, VLDL'nin katabolizma
s ını, VLDL kalıntılarının o l u şumunu ve LDL'nin 

üretimini artıran LPL aktivitesi artar, bunu LDL "up
take" indeki artış ve LDL'nin katabol iznıasının da 
artmas ı izieyebilir (53-54). 

HDL-K'deki artışlar iç in potansiyel mekanizma, 
LPL aktivitesindeki artış olabilir. Lipoprotein lipaz 

trigliseridlerin parçalanması ile ilg ilidir ve HDL üre
timi için substrat sağlar, egzersizden sonraki birkaç 
saat metabolik olarak ak tifdir (12). 

HDL-K artışı iç in bir başka mekanizma, kolesterol 
ester transfer proteinin (CETP) aktivitesinin azalma
s ı olabilir (18) . CETP, HDL2-K ile, VLDL-K ve 

LDL-K arasında kolesterol esrerlerinin ve TG'in 
transferini başlatır. Egzersiz ile CETP aktivitesi aza
lır ya da inhibe olursa HDL-K'de artışlar gözlenebi
lir. 

HDL-K artışında 3. bir mekanizma, egzersiz sonrası 
HDL2'nin HDL3'e dönüşümünü kataliz eden, hepa-
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tik lipaz aktivitesinde azalma ile açıklanabilir. Hepa

tik Jipazın azalması , hepatik HDL2-K "uptake" ini 

yavaşlatır ve plazma HDL-K düzeylerinin artmasına 

neden olur (55-57). 

Adipoz dokudaki egzersiz antrenıanı sonrası protein

kinaz aktivitesinin azalması , 3'5' siklik monofosfat'ın 

bağlanma kapas itesindeki deği şiklikler ve hornıona 

duyarlı lipaz ile etkileşimleri de, egzersiz sonras ı 

meydana gelen lipid değişinılerini etkileyebilir (58). 

Akut uzanıış egzersiz yağ as idierinin sentezinde rol 

oynayan enzim aktivitelerini aza ltırken, KC tarafın

dan yağ asidierinin oksidasyonunu ve esterifikasyo
nunu artırır (59). 

Son zamanlarda LDL'nin büyüklük ve kimyasal bile

şim bakımından farklı altgrupları tespit ed ilm iştir. 

Çapl arına göre LDL partikülleri 2 altgruba ayrılmış

tır ; büyük, çapları 25 ,5 nın den fazla, yüzen LDL 

partikülleri Fenotip A'da predonıinant, küçük, çapla

rı 25,5 nın den az, yoğun LDL partikülleri Fenotip 

B'de predonıinanttır. Ortalama partikül çapı hem er

kek hem de kadınlarda plazma trigliseridleri ile ters 

orantılıdır. LDL'nin daha küçük ve yoğun subfraksi

yon l arının varlığında a teroskleroz riskinin arttığı 

saptanmıştır. Fenotip B, nıiyokard infarktüsü riskin

de 3 kat artış ile birliktedir (60). KAH'nın anjiyogra

fik kanı tları nın olduğu kişil erde, olmayanlara göre 

LDL partiküllerinin daha küçük, daha yoğun olduğu 

rapor edilm iştir (6 1). Küçük, yoğun LDL'nin aterosk

lerotik riski artırma mekanizmas ı tam olarak sapta

namamış olmakla birlikte, oksidasyona daha yatkın , 

böylece daha aterojenik oldukları , büyük, yüzen 

LDL ile karş ı laştırıldığınd a, sialik as id içeriği daha 

düşük olduğu iç in arteriyel duvara lokalize proteog

likanlar ile LDL nin bağlanma kapasitesini art ı rdık

ları önesürülür (62,63) . 

Aerobik egzersiz ve yağ oranı düşük diyetler , 

LDL'yi kantitatif olarak azaltınak la kalmaz, LDL 

partiküllerinin çapını da artırır ve LDLfenatip B'den 

fenotip A'ya bir kayma meydana getirir, LDL'nin ok
sidasyona direncini artırır (64). 

Egzersiz ile meydana gelen LDL kompozisyonunda
ki değişiklikl er, hepatik lipaz aktivitesindeki değ i 

ş iklikler ile başlatılabilir. Hepatik lipaz aktiv ites i, 

ate rojenik özellikle küçük, yoğun fenotip B partikül

leri ile ilişkil i bulunmuştu r (65). Kronik eg±ersiz he

patik· trigliserid lipaz aktivitesini azal tarak, küçük 

yoğun LDL partiküllerinin azalmasına yol açar (66). 
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LDL g ibi HDL'nin de farklı özell ikle re sahip alt

grupları vardır. HDL2 ve HDL3a'ya karşılık gelen, 

büyük HDL partikülleri kardiyoprotektifdir; oysa 

HDL3b ve HDL3c'ye karşı lık gelen küçük HDL par

tikülleri ayni yararı sağl amayabilir ve aterogenez ile 
ilişkili değildir (53). Dinamik egzersiz yapan atle tler

de daha yüksek HDL2 ve daha düşük HDL3 bulun
nıuştur (54). Kronik egzers izde HDL2 artar, meka

nizmas ı , muhtemelen iskelet kası ve adipoz dokuda 
lipoprote in l ipaz aktivites indek i artı şdır (67). 

HDL2'yi artı ran bir d iğer mekanizma, HDL2'nin 

HDL3'e dönüşümünü katalizleyen hepatik trigliserid 
lipaz aktivitesindeki azalmadır (66) . Egzersizin lipid 

fraks iyonları ve Jipolitik enzimlerde meydana getir

diği değ iş iklikler Tablo I de gösterilmiştir. 

Postprandiyal lipemi ve egzersiz 

Postprandiyal hipertri gliserideminin, KKH'da potan

siyel bir ri sk faktörü o lduğu önesürülmüştür (68). 

Postprandiyal hipertrigl iseridemisi olan bireyler, da

ha düşük HDL-K düzeylerine sahip olmaya eğilimli

dirle r (69). Postprandiyal Jipem inin dereces i ile 

HDL2 konsantrasyon ları arasında ters bir ili şk i oldu
ğu görülmüştür (70). Uzun süre li postprandiyal hi

pertrigl iseridemi, düşük HDL-K'ün ve küçük, yoğun 

LDL partiküllerinin yüksek düzeyle rinin varlığı nda, 

KKH için kombine bir risk durumu oluşturabilir (7 1). 

Egzersiz in, postprandiyal lipemiyi azalttı ğı çeş it l i 

ça lışınal arda gösterilmi ştir (72-75) . Bu çalı şmal arda, 

TG düzeylerini azaltmada, yemek öncesi (özellikle 

12 saat önce) yapılan egzersizlerin, yemek sonras ı 

Tablo 1. Egzersizin lipid fraks iyonları ve tipolitik enzimlerde 
meydana getirdiğ i değişiklikler 

I. Total kolestero lde azalma 
2. Trigli seridlerde azalma 
3. LDL-kolesterolde azalma 
4. VLDL de azalma 
5. HDL-kolesterolde artma 
6. Lipoprotein (a) da azalma 
7. LDL alıgrup fenotip B den fenot ip A ya dönüşümde 

artma 
8. HDL2-kolesterolde artma 
9. Apoproıein B de azalma 

10. Apoproıeiıı A da artma 
I I . Apo B 1 apo A oraıı ıııd;ı azalma 
12. Lipoproıein lipaz aktivitesinde artma 
I 3. Kolesterol esıer transfer protein (CETP) aktivitesinde 

azalma 
14. Hepatik li paz akti vitesinde azalma 
15. Protein kinaz aktivi tesinde azalma 
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yapılanlardan daha etkin olduğu beli rlenmiştir (76). 

Aerobik egzersizler, yağlı yemeklerden sonra artan 
trigliseridlerin daha hızlı metabolize olmasını sağlar. 
Epinefrin ve glukagon ile kas ve yağ dokusunda 
(özellikle kas dokusunda) meydana gelen lipoprotein 
lipaz aktivitesindeki artış, TG'in parçalanmasını hız

l andırır. TG hidro lizi sadece kas dokusunda oluş
maz. Egzersizin, heparin benzeri bir etki ile, aktif 
kas dokusunun endoteliyal kapilerierinden kan dola
şımına LPL serbestleşmesine neden olduğu gösteril
ıniştir (77). Yağlı bir yemek öncesi egzersiz ile mey
dana gelen postprandiyal TG cevabındaki azalmanın 
nedeni, kısmen , egzersizin, iskelet kaslarından kan 

dolaşımına LPL geçişini başlatması olabilir. 

Postprandiyal hipertrigliseridemide, egzersizin ye
mekten önce yapılması kadar, süresi de önemlidir. 
Daha uzun süre li egzers izler, daha fazla TG azalma
sına neden olur (78,79). 

Egzersizin, postprandiyal HDL metabolizması üzeri
ne e tkileri ise değişkend ir. Yemek öncesi ve sonrası 

yap ılan egzersizlerde, postprandiyal 6 saatlik sürede 
HDL-K'ün değ işmediğini gösteren çalı şmaların ya
nıs ıra, yemek öncesi egzersizin, postprandiyal 24 sa
atlik dönemde HDL2-K de artış meydana getirdiğini 

gösteren çalışınalar da vardır (75,76,79). LCA Tın eg

zersiz ile aktivasyonu burada rol oynar. 

Postprandiyal lipemiye olumlu etk i yapan sadece 
akut egzersiz değildir; düzenli egzersiz yapanlarda 
da postprandiyal TG düzeyleri daha düşük bulun
muştur (80). Antremanlı atletlerde daha fazla ve iyi 
vaskülarize olan kas kitlesinin bulunmas ı ve böylece 
LPL bağlanma bölgelerinin artmış olması , bunun ne
deni olabilir. 

Sonuç olarak, egzersiz, sadece açlık değil , postpran
diyal lipid fraks iyonlarında da olumlu düzelmelere 

yol açarak , aterosklerozun önlenmesine katkıda bu
lunabilir. 
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