
 

 

T.C. 

İSTANBUL OKAN ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLER ENSTİTÜSÜ 

 

 

BESLENME VE DİYETETİK ANABİLİM DALI 

YÜKSEK LİSANS TEZİ 

 

 

BİR SAĞLIK KURUMUNA BAŞVURAN BİREYLERİN 

TÜKETTİKLERİ YAĞ ÇEŞİTLERİ VE          

APOLİPOPROTEİN E (APOE) GENİ VARYANTLARININ 

KAN LİPİTLERİ İLE İLİŞKİSİ 

 

 

Engin Aykaç 

 

Tez Danışmanı 

Dr. Öğr. Üyesi Hande Öngün Yılmaz 

 

 

İSTANBUL, 2018





T.C.

İSTANBUL OKAN ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLER ENSTİTÜSÜ 

BESLENME VE DİYETETİK ANABİLİM DALI 

YÜKSEK LİSANS TEZİ 

BİR SAĞLIK KURUMUNA BAŞVURAN BİREYLERİN 

TÜKETTİKLERİ YAĞ ÇEŞİTLERİ VE 

APOLİPOPROTEİN E (APOE) GENİ VARYANTLARININ 

KAN LİPİTLERİ İLE İLİŞKİSİ

Engin Aykaç 

152039053 

Tez Danışmanı 

Dr. Öğr. Üyesi Hande Öngün Yılmaz 

İSTANBUL, 2018





ii 

ÖZET 

Sağlıksız yaşam tarzının insanları aynı ölçüde etkilemediği bilinmektedir. 

Nutigenetik yaklaşımlar, bireylerin genetik yatkınlıklarını ve beslenme tercihlerini 

belirlemede yardımcı olmaktadır. Bu araştırmanın amacı bireylerin diyette tükettikleri 

yağ çeşitleri ve Apoliporotein E (ApoE) geni varyantlarının kan lipitleri ile ilişkisini 

değerlendirmektir. 

Araştırma, özel bir sağlık kurumuna başvurup genetik testlerini yaptırmış, 

hiperlipidemi için ilaç kullanmayan 303 yetişkin birey üzerinde yürütülmüştür. Araştırma 

verileri, hasta dosyaları için önceden diyetisyen tarafından doldurulmuş olan bilgi 

formundan ‘Bilgi formu ve Besin Tüketim Sıklığı Anketi’ne aktarılmıştır. Bireyler ApoE 

geninde ε4 varyantı olup olmamasına göre iki gruba ayrılmıştır. ε4 varyantı görülen 

bireyler vaka grubunu, görülmeyenler ise kontrol grubunu oluşturmuştur. Bu grupların 

beslenmelerinden gelen toplam yağ, doymuş, tekli doymamış, çoklu doymamış yağlar, 

kolesterol ile kan değerlerindeki toplam kolesterol, HDL, LDL, toplam kolesterol/HDL 

ve trigliserit arasındaki ilişki incelenmiştir. Araştırmaya alınan bireylerin %53,5’i kadın, 

%46,5’i erkektir. Bireylerin ApoE geni polimorfizm dağılımı %0,7’sinde ε2ε2, 

%9,6’inde ε2ε3, %71,4’ünde ε3ε3, %1,0’ında ε2ε4, %15,7’sinde ε3ε4 ve %1,6’sında 

ε4ε4 olarak tespit edilmiştir. Vaka grubunda alkol kullanan bireylerin toplam 

kolesterol/HDL oranı kontrol grubuna göre anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). 

Vaka grubundaki kişilerin ortalama kolesterol ve LDL değerleri kontrol grubu ortalama 

değerlerinden anlamlı şekilde daha yüksektir (p<0,05). Kişilerin aldıkları enerji, toplam 

yağ, doymuş, tekli doymamış ve çoklu doymamış yağ değerleri ile HDL arasında negatif 

yönde anlamlı bir ilişki vardır (p<0,05). Vaka grubundaki kişilerin aldıkları enerji ve 

beslenmeden gelen yağ değerleri arttıkça, HDL değeri azalmaktadır ve tükettikleri yağ 

miktarları ile toplam kolesterol/HDL oranı arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki vardır 

(p<0,05). 

Bu araştırmada, ApoE gen varyasyonunun bireylere göre farklılık göstermekte 

olduğu, doymuş ve doymamış yağ asiti tüketimine bağlı toplam kolesterol, HDL, LDL, 

toplam kolesterol/HDL ve trigliserit düzeylerini etkilediği saptanmıştır. Bu nedenle 

yaşam kalitesinin artması için yağların tüketimine ve tüketim miktarına dikkat edilmesi 

önerilmektedir.  

Anahtar kelimeler: ApoE, Kan lipitleri, Beslenme, Polimorfizm
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ABSTRACT 

THE RELATIONSHIP BETWEEN THE CONSUMED FAT TYPES 

AND VARIANTS OF APOLIPOPROTEIN E (APOE) IN 

INDIVIDUALS WHO APPLY TO A HEALTH INSTITUTION   

Unhealthy lifestyle is known not to affect people to the same extent. Nutrigenetic 

approaches help individuals determine their genetic tendencies and nutritional 

preferences. The aim of this study is to investigate the relationship between consumed fat 

types and variants of Apoliporotein E (ApoE) gene and blood lipids. 

 The study was carried out on 303 adult individuals who applied to a private health 

institution for genetic tests and who did not use drugs for hyperlipidemia. The research 

data were collected retrospectively via information form and transferred to the “Data 

Form and Frequency of Food Consumption Survey.” The participants were separated into 

two groups based on whether they had a ε4 variant in their ApoE gene: i) case group that 

was formed by those with ε4 variant, ii) control group that was formed by those without 

ε4 variant. The relationship between the amount of their total fat, saturated fat, 

monounsaturated fat, polyunsaturated fat and cholesterol and total cholesterol, HDL, 

LDL, total cholesterol/HDL, triglycerid was examined. Among the participants, 53.5% 

were female and 46.5% were male. The study found that the distribution of ApoE gene 

polymorphism was as follows: ε2ε2 (0.7%), ε2ε3 (9.6%),  ε3ε3 (71.4%),  ε2ε4 (1%), ε3ε4 

(15.7%) and ε4ε4 (1.6%), respectively.  The total cholesterol/HDL ratio of the individuals 

who use alcohol in the case group was significantly higher than that of those in the control 

group (p<0.05). The mean cholesterol and LDL values of the participants in the case 

group were significantly higher than the mean values of those in the control group (p 

<0.05). There was a significant negative correlation between their energy, total fat, 

saturated fat, monounsaturated fat and polyunsaturated fat levels and HDL (p<0.05). As 

the energy and nutritional values of the patients in the case group increased, their HDL 

value decreased and there was a positive correlation between the amount of fat they 

consumed and the total cholesterol/HDL ratio (p <0.05). 
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The study found that ApoE gene variation varied according to individuals and 

affected the total cholesterol, HDL, LDL, total cholesterol/HDL and triglycerid levels 

based on their saturated and unsaturated fatty acid intake. As a result, consumption of 

healthy fat is suggested in order to increase the quality of life 

  Keywords: ApoE, Blood lipids, Nutrition, Polymorphism
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1. GİRİŞ 

Dünya Sağlık Örgütü’nün verilerine göre, kardiyovasküler hastalıklar için risk 

faktörleri arasında gösterilen yüksek kan basıncı, yüksek kolesterol ve kalp damar 

hastalıkları erken ölüme neden olmaktadır (1). Dolaylı olarak yüksek kolesterol seviyesi 

ateroskleroz meydana getirerek miyokard infarktüs, angina pektoris ve ani kardiyak 

ölümlere, serebrovasküler hastalıklara ve periferik hastalıklara neden olmaktadır. Son 

yıllarda yapılan genetik çalışmalar göstermiştir ki, belirlenen bu hastalıkların temelinde 

yatan biyokimyasal mekanizmanın başında lipoprotein metabolizması gelmektedir (2).  

Lipoproteinler, apolipoprotein ve lipitlerden meydana gelmektedir. Lipitler ise, 

basit ve kompleks olmak üzere iki gruba ayrılırlar. Kolesterol ve yağ asitleri basit grubu, 

kolesterol esterleri ve trigliseritler ise kompleks grubu meydana getirmektedir. 

Lipoproteinlerin bir araya gelmesi, sekreyonu,yapısal bütünlüğü ve lipid 

selektivitesinden sorumlu olan apolipoproteinler; lipoprotienlerin ‘protein’ kısmını 

meydana getiren çok özel bileşiklerdir (3).  

Dört ayrı formu bulunan apolipoproteinlerin en önemli tipi Apolipoprotein E 

(ApoE)’dir. Yapılan bir çalışmada ApoE’nin multipl skleroz (MS) ve Alzheimer gibi 

birçok nörodejeneratif hastalık ile kardiyovasküler hastalıkların meydana gelmesinde 

anahtar rol oynadığı bildirilmektedir. Hücrelerin kolesterol ihtiyacının karşılanmasında 

rol alan ApoE ayrıca Apolipoprotein B (ApoB) 48 ve ApoB 100 içeren lipoproteinlerin 

metabolizmasında da önemli rol oynamaktadır (4). 

Lipit transportu ile kolesterol homeostazisinde önemli rol oynayan ApoE’nin ε2, 

ε3, ε4 olmak üzere 3 farklı alleli bulunmaktadır. Türkiye’de yapılan çalışmalara 

bakıldığında ApoE’nin ε2 %11.6, ε3 %80,3, ε4 alleli ise %8,10 sıklığında bulunmaktadır 

(5). Bilimsel çalışmalarda her nekadar ApoE’nin nörolojik fonksiyonu ile ilgili net 

olmayan bulgular olsa da nöronal büyüme, gelişim/onarım, kolesterol taşınımının 

düzenlenmesi ve fazla üretilen kolesterolün ölü hücrelerden atılmasından sorumlu olduğu 

tahmin edilmektedir (6). 

Bireylerin beslenme alışkanlıkları ve günlük olarak tükettikleri besinler onların 

sağlıkları üzerinde belirleyici rol alarak sağlıklı olma veya olmama durumlarını ortaya 

çıkarmaktadır. Bilimsel çalışmalar; sağlıklı büyüme, gelişme ve üretkenlik için yaklaşık 

50’ye yakın besin ögesinin ve sağlıklı bir hayat için belirlenmiş olan bu ögelerden her 
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birinden belli ölçülerde alınması gerektiğini ortaya koymaktadır (7). Bu besinlerden 

herhangi birinin az yada çok alınması metabolik bozukluğa yol açarak fizyolojik sağlığın 

bozulmasına neden olmaktadır. Örneğin; çalışma konusunu oluşturan yağlar aslında 

endokrin bir organ gibi görev yaparak, hem beyin hemde internal organların düzenli 

çalışmasını sağlamaktadır. Ancak yağlar gereğinden çok alındığı zaman ise fazla enerjiyi 

yakamadığı için obezite ile başlayan bir çok metabolik hastalığın meydana gelmesine 

neden olmaktadır (8). Dolayısı ile yaşam tarzında yapılan değişiklikler ile kanser, 

osteoporoz, hipertansiyon, kalp damar ve obezite gibi hastalıkların önlenmesinde yeterli 

ve dengeli beslenme temel rol oynamaktadır (6, 8). 

Bu araştırmanın amacı bir sağlık kurumuna başvuran bireylerin diyette tükettikleri 

yağ çeşitleri ve ApoE geni varyantlarının kan lipitleri ile ilişkisini araştırmaktır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Lipitler 

Karbonhidratlar ve proteinler ile birlikte canlıların temel yapıtaşını meydana 

getiren en önemli organik bileşiklerden biri de lipitlerdir (9). Karbon, hidrojen ve 

oksijenden oluşan lipitlerin bazı çeşitlerinde fosfor ve sodyum da bulunmaktadır. 

Lipitlerin yıkımı sonucunda yapılarında çok fazla hidrojen bulunduğu için bol miktarda 

enerji üretimi ve metabolik su açığa çıkmaktadır. Ayrıca yağların karbonhidrat ve 

proteinlerden farklı olarak vücut içinde depolanabildikleri (yağ dokusu) kendi dokuları 

bulumaktadır (10).  

Yağlar; eter, benzen, aseton gibi organik çözücülerde çözünme özelliğine 

sahiptirler ancak suda çözünmezler. Bundan dolayı apolar yada hidrofobik bileşikler 

olarak da tanımlanabilmektedirler (9). Bazı lipitlerin hidrofilik yapılarında karboksil 

(−COOH) ve hidroksil (−OH) grupları gibi polaritesi yüksek olan moleküller 

bulunmaktadır. Bu molekülleri barındıran lipitler kısmen suda çözünme özelliği 

gösterebilirler (11).  

Lipitlerin Fonksiyonları  (9, 11) 

 En önemli enerji verici moleküllerdir.  

 Hücre membranının yapısına katılırlar.  

 Bazı vitaminlerin (örneğin D vitamini) yapısına katılırlar. 

 Testosteron, progesteron gibi cinsiyet hormonlarının yapısına katılırlar. 

 Doku ve organları, mekanik (darbe, yaralanma) ve fizyolojik etkilere (aşırı 

sıcak, aşırı soğuk) karşı korurlar.  

 A, D, E ve K gibi yağda eriyen vitaminlerin vücuda alınmasında görev 

alırlar. 

 Metabolizmanın enerjiyi kullanabilmesi için aracılık rolü üstlenirler 

Bir başka tanıma göre ise lipitler, bir değerlikli alifatik asitlerin yani yağ 

asitlerinin alkolle oluşturdukları esterlerdir. Lipitlerin meydana geldiği reaksiyona ise 

‘esterleşme’ adı verilmektedir (Şekil 1). 
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Şekil 1: Esterleşme reaksiyonu 

 

Kaynak 10’dan alınmıştır. 

Lipitler, çoğunlukla dışarıdan alınan sadece küçük bir miktarı vücut tarafından 

sentezlenen moleküllerdir. Lipitler; yağ asitleri, gliserolipitler, fosfolipitler ve 

sfingolipitler gibi birçok alt kategoriye ayrılarak sınıflandırılmaktadır (Tablo 1). 

Tablo 1: Lipitlerin sınıflandırılması 

Ana kategoriler  Bazı alt kategoriler  

 

 Yağ asitleri  

 

 Doymamış yağ asitleri  

 Hidroksi yağ asitleri  

 Eikozaenoidler  

 Prostoglandinler  

 Tromboksanlar  

 Lökotrienler  

 

Gliserolipitler  

 

 Monoaçilgliserol  

 Diaçilgliserol  

 Triaçilgliserol  

 

Fosfolipitler  

 

 Fosfotidil kolin  

 Fosfotidil serin  

 Fosfotidil gliserol  

Sfingolipitler  
 Sfingomyelin  

 Glikosfingolipit 

 

Sterol lipitler  

 

 Steroller  

 Steroidler  

 Safra asitleri  

 Kolesterol  

 

Prenol lipitler  

 

 İsoprenler  

 E vitamini  

 K vitamini  

Sakkarolipitler   Açilaminoşekerler  

Polifenoller   Flavanoidler  

 

Kaynak 12’den alınmıştır. 

Lipitler, Tablo 1’deki gibi gruplandırılmasının yanısıra bazı bilim adamları 

tarafından yapısında gliserin bulunanlar (nötral yağlar, fosfolipitler), gliserin 

bulunmayanlar ve diğer yağlar şeklinde 3 ayrı kategoriye ayrılarak da sınıflandırılabilirler 

(12). 

Sağlık açısından en önemli lipitler; kolesterol, fosfolipit, trigliserit ve yağ 

asitleridir (13). 

 

 R1 – OH +  R2  – C OOH                      R1 – COO – R2 + H2O 

Alkol    +    Yağ asidi                              Ester (Lipit) +  Su 
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 Kolesterol ve yağ asitleri basit lipitlerdir ve  yapılarında sadece C,H ve O 

bulunur (12). 

 Trigliserit, fosfolipit ve kolesterol esterleri kompleks lipit olarak 

isimlendirilirler. Yapılarında C, H ve O nin yanısıra N, P ve S de bulunur. 

Kompleks lipitler aslında gliserol ile kolesterolün yağ asitleri ile 

esterleşmeleri sonucunda oluşmaktadırlar (Şekil 2) (13).  

Serbest yağ asitleri dışındaki bütün lipitler plazmada ‘lipoprotein’ adı verilen 

makromoleküler tarafından taşınırlar (13). 

 

Şekil 2: Basit ve kompleks lipitler 

 

Kaynak 13’ten alınmıştır. 

 

2.1.1. Trigliseritler 

Bir gliserol ve esterleştirilmiş üç yağ asidi (YA) molekülünden meydana gelen 

trigliseritler (TG), bir yağ asidinin gliserol ile esterleşmesi sonucu monoaçilgliserol, daha 

fazla esterleşme yapılması sonucu diaçilgliseroller ve en sonda ise  triaçilgliseroller 

meydana gelir. Yani trigliseritler oluşmuş olur. Trigliseritler, karaciğer hücrelerinin 

endoplazmik retikulumlarındaki sitoplazmik yüzey ile adipoz dokuda sentez edilir. 

Adipoz dokuda, trigliseritler birer enerji kaynağı olarak depolanırken, kas ve diğer 

dokularda ise enerji kaynağı olarak kullanılırlar (14). 
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2.1.2. Yağ Asitleri 

Kimyasal olarak metil, karboksil ve hidrokarbon bileşiklerinin birleşmesi ile 

meydana gelen yağ asitleri, serbest yada lipitlere bağlı olarak karbonhidrat ve proteinler 

ile birlikte organizmanın temel yapıtaşlarını meydana getiriler (15). 

Yağ asitleri, yapılarında bulunan karbon atomunun sayısına göre 3 gruba ayrılırlar. 

Karbon zincirinin uzun olup olmaması diyette büyük önem taşımaktadır (16). 

 6’dan az karbonlular kısa zincirli, 

 6-10 karbonlular orta zincirli, 

 12’den daha fazla karbon bulunanlar uzun zincirli 

Yağ asitleri yapısında çift bağ içerip içermemesine göre 2 sınıfa ayrılmaktadır; 

Doymuş Yağ Asitleri 

Tek bağ hidrokarbon zincirleri içeren yağ asitlerine ‘doymuş yağ asitleri’ adı 

verilir. Doymuş yağ asitlerindeki bütün karbonlar H ile doyurulmuştur ve genellikle 16-

18 karbondan meydana gelirler (17). Doymuş yağ asitlerinin yoğunlukları düştükçe 

molekül ağırlıkları, kırılma indeksleri ve viskoziteleri artar. Hemen hemen bütün lipitlerin 

içinde doymuş yağ asidi esterleri bulunmaktadır. En yaygın doymuş yağ asitleri; palmitik 

asit ve stearik asittir. Doymuş yağ asitleri genellikle tereyağı, kuyruk yağı gibi hayvansal 

kaynaklıdırlar (18). 

Yapılan çalışmalara göre, doymuş yağ asitleri kandaki LDL kolesterol seviyesini 

yükseltmektedir. Bunun sonucunda damarlar temizlenememekte ve birikimler oluşarak 

ateroskleroz meydana gelmektedir (17). Ayrıca, doymuş yağ asitlerinin fazla alınımı 

kardiyovasküler hastalıklar ve diyabet riskini de artırmaktadır. Doymuş yağ asitlerinin 

hastalık etkeni olmaması için günlük alınması gereken doymuş yağ asidi miktarının 

toplam enerjinin %7’sini aşmaması belirtilmektedir (19). 

Doymamış Yağ Asitleri 

Doymamış yağ asitleri karbon atomları arasında bir veya daha fazla çift bağ içerip 

içermemelerine göre tekli doymamış yağ asitleri ve çoklu doymamış yağ asitleri olmak 

üzere ikiye ayrılmaktadırlar (10). Doymamış yağ asitleri genellikle pamuk yağı, soya 

yağı, mısır yağı ve fındık yağı gibi bitkisel kaynaklıdırlar. Yüksek basınç altında 
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doymamış yağ asitlerinin doyurulmasına margarinleşme adı verilir (11). 

 Tekli Doymamış (Bir tek çift bağa sahip) Yağ Asitleri: Oleik asit, kanola yağı 

ve zeytinyağında bulunur. Erime noktası yaklaşık 14⁰C civarındadır ve oda 

ısısında sıvı halde bulunurlar.  

 Çoklu Doymamış (Birden çok çift bağa sahip) Yağ Asitleri: 18 C’lu çift bağa 

sahip olan linoleik asitin birkaç formu bulunmaktadır.γ-linolenik asit 3 çift bağa 

sahiptir ve C18:3; 6, 9, 12 olarak ifade edilirken,  α-linolenik asit ise C18:3; 9, 12, 

15 şeklinde ifade edilir. Bunlara ek olarak ekozapentanoik asit (C 20:5; 5, 8, 11, 

14, 17) ve araşidonik asit (C20:4; 5, 8, 11, 14) gibi yağ asitleri de vardır.  

Bazı yağ asitleri ise vücut tarafından sentezlenemezler ve az bir miktarda da olsa 

dışardan alınmaları gerekmektedir. Bu yağ asitlerine ise esansiyel yağ asitleri (EYA) adı 

verilir. EYA; vücuda alındığında önce doymamış yağ asitlerine, sonrada eikosanoid 

olarak tanımlanan 20 karbonlu yağ asitlerine dönüşürler. Oluşan bu yeni molekül 

prostanoid olarak tanımlanır. Prostanoidler ise prostaglandinler, tromboksanlar ve 

lökotrienleri meydana getirmektedir (20). Örneğin, linoleik asit ve α-linolenik asidi vücut 

sentezleyemediği için bu yağ asitleri esansiyal yağ asitleri olarak anılır. 

Esansiyel yağ asitlerinin eksikliğinde hafıza ve mental fonksiyonlarda zayıflama,  

görme ve immun fonksiyonlarda azalma görüşürken, trigliserid, kolesterol seviyesinde, 

kan basıncında ve pıhtılaşma eğiliminde artma, membran fonksiyonlarında bozukluk, 

infant ve çocuklarda büyüme geriliği, egzema, seboreik dermatit, saç dökülmesi, 

erkeklerde infertilite, kan dolaşımında olumsuz etki, yara iyileşmesinde yavaşlama 

görülür (20). 

Çok sayıda doymamış yağ asidi bulunmasına karşın özellikle organizma için 

önemli olan 3 çeşit doymamış yağ asidi bulunmaktadır. Bunlar omega-3, omega-6 ve 

omega-9 dur (17). 

Omega 3: Alfa linoleik asitten oluşan omega 3; yeşil yaparaklı sebzeler, keten 

tohumu, kabuklu yemişler, deniz canlıları ve cevizde bol miktarda bulunmaktadır.  Alfa 

linoleik asit, EPA ve DHA’dan oluşmaktadır. EPA, kardiyovasküler hastalıkların 

önlenmesinde önemli iken DHA ise beyin ve sinir gelişimi için son derece önem arz 

etmektedir (18).  
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Omega 3 yağ asitleri, LDL kolesterol ve serum trigliserit seviyesinin 

düşürülmesinde, bağışıklığın artırılmasında ve kan pıhtılaşmasında rol oynamaktadır. 

Omega 3 eksikliğinde depresyon, kabızlık, yorgunluk, halsizlik, kırılgan saçlar, soğuk 

algınlığı, kanama sorunları ve eklem ağrıları görülmektedir (14, 21). 

Omega 6: Linoleik asitten oluşan omega 6; soya yağı, mısır yağı, yağlı deniz 

canlıları ve bitkisel yağlarda bol miktarda bulunurlar (Tablo 3) (11).  

Yapılan çalışmalarda diyet ile alınan çoklu doymamış yağ asitlerinin %10-25 

kadarının omega 3 olarak alınması gerektiği yada omega-6/omega-3 dengesinin 5:1-10:1 

oranında tutulması gerektiği ifade edilmiştir. Yani omega 3 tüketimi artırılırken, omega 

6 tüketiminın azaltılması gerekmektedir (22). 

Omega 9: Tekli doymamış yağ asidi olan omega 9; zeytin, rafine edilmemiş ham 

zeytin yağı, avokado, susam yağı, antep fıstığı, fınfık, fınfık yağı, kanola yağı, keten 

tohumu ve yer fıstığında bulunmaktadır. Omega 9’un bilinen en yaygın çeşidi oleik asittir. 

Oleik asit günümüzde kardiyovasküler hastalıklardan korunmak amacı ile tüketilen yağ 

asitlerinin başında gelmektedir (23). 

Tablo 3: Omega yağ asitleri ve kaynakları 

Yağ asidi Başlıca kaynakları 

Alfa-linolenik asit (Omega-3) 
Kolza, keten tohumu, yeşil 

yapraklar 

Eikozapentaenoik Asit (EPA) (Omega-3) Su ürünleri, insan sütü 

Dekozahekzaenoik Asit (DHA) (Omega-3) Su ürünleri, insan sütü 

Linoleik asit (Omega-6) Bitkisel yağlar ve bitkiler 

Araşidonik (Omega-6) Karaciğer, beyin, et 

Oleik asit (Omega-9) Zeytin yağı, fındık yağı 

Eikozatrienoik asit (Omega-9) Hayvan ve bitki dokusunda çok az 

Miristoleik asit (Omega-9) Süt ve balıkta az 

Palmitoleik asit (Omega-9) Süt ve balıkta az 

Kaynak 38’den alınmıştır. 
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2.2. Kolesterol 

Kolesterol, kan plazmasında taşınan, hücre membranının yapısına katılan ve suda 

çözünmeyen dört halkalı sekiz karbonlu bir steroldür. Kolesterolün esas yapısını Asetil 

CoA’dan sentezlenen sterol çekirdeği oluşturmaktadır. Kolesterolün %93’ü hücre içinde 

bulunurken, %7’si ise plazmada bulunmaktadır. Kolesterol çoğunlukla hormonların 

yapısına katılmaktadır. Kolesterol 4 basamaktan oluşmaktadır (13): 

1. Asetil CoAkonsendasyonu ile asetoasetil CoA ile birleşerek β-hidroksi-β-

metilglutaril-koenzim A (HMG-CoA) oluşur. 

2. HMG-CoA (kolesterol sentez kısıtlayıcı enzim) dan mevalonik asit sentezlenir. 

3. Mevalonik asitten Squalen meydana gelir. 

4. Kolesterol oluşumu 

LDL aracılığı ile hücrelere verilen kolesterol azaldığında HMG-CoA redüktaz ile 

endojen kolesterol sekresyonu artar. LDL varlığında enzimin aktivitesi % 90 azalır ve 

sadece gerekli olan kadar kolesterol sentezlenir (24).  

Diyet ile alınan kolesterol bağırsaklardan süzülerek şilomikronlar ile taşınır. 

Lipoprotein lipaz şilomikronları parçalayarak trigliserit ve kolesterolü açığa çıkartır ve 

kalıntılar karaciğer tarafından temizlenir. Karaciğerdeki kolesterol VLDL içine alınır. 

VLDL, lipoprotein lipaz için substrat olarak görev alır. Kolesterolün büyük bölümü 

karaciğer tarafından sentezlenir. Hormon görevi gören dokular ile karaciğer dışındaki 

hücreler kolesterolü metabolize edemezler. Bunun yerine LDL ile feedback mekanizması 

doğrultusunda kolesterolün dengesi sağlanmaya çalışılır (13).  

Kolesterolün kandaki seviyesi 140-150 mg’ın üzerine çıktığında metabolik 

hastalıkların meydana gelme riski artmaktadır. 200 mg’ın üzerindeki kolesterol ise ciddi 

sağlık sonuçlarının meydana gelmesine neden olmaktadır. İdeal kan lipit seviyesi 100+ 

yaş formülü ile elde edilmektedir (25). 

2.3. Lipoproteinler 

Herhangi bir dokuda sentez edilen lipit moleküllerini hedef bölge yada hücreye 

taşıyan lipit-protein karışımı moleküllere lipoprotein adı verilmektedir (Tablo 2). İlk defa 

1972’de tanımlanan lipoproteinler, hem immunoregülasyonda hem de lipit ve 

kolesterollerin taşınmasında görev alırlar (26).  
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Yapısında, merkezde nonpolar yada nötral bir lipit (kolesterol esterleri, trigliserit) 

tabakası, bunların üzerinde suda çözünen ve polar yapıdaki apolipoprotein ile fosfolipit 

tabakası bulunur. Bu şekilde nonpolar yüzey trigliseritler ile kolesterol esterlerinin 

taşınmasını sağlarlar (12).  

Globüler yapıda olan lipoproteinlerin iç bölümünde hidrofobik özellikteki 

esterleşmiş kolesterol ve trigliserit bulunurken dış katta hidrofilik özellikteki fosfolipit, 

kolesterol ve proteinleryer almaktadır (13).  

Lipoproteinler, elektroforezdeki göçleri, protein ve lipit içerikleri, yoğunluk ve 

büyüklüklerine göre sınflandırılmaktadırlar. Lipoproteinlerin yoğunluk ve kolesterol 

içerikleri arttıkça çapları küçülmektedir. Lipoproteinler, kendi reseptörlerine lipit 

moleküllerini bağlayarak dokular arası taşımacılık yapmaktadırlar (27).  

Lipoproteinler 5 gruba ayrılmaktadır (Tablo 2):  

 Şilomikronlar (ŞM),  

 Çok düşük yoğunluklu lipoproteinler (VLDL),  

 Orta yoğunluklu lipoproteinler (IDL),  

 Düşük yoğunluklu lipoproteinler (LDL), 

 Yüksek yoğunluklu lipoproteinler(HDL). 

Lipoproteinlerin protein komplekslerine ise apoprotein ve apolipoprotein adı 

verilmektedir. Apolipoproteinler; lipoproteinin moleküler yapısının dayanıklılığını 

sağlarken metabolik aktivitelerin düzenlenmesinde de rol oynarlar (28).  
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Tablo 2: Lipoproteinlerin sınıflandırılması 

Lipoprotein  ŞM VLDL IDL LDL HDL 

Boy (nm)  75-1000 30-80 25-40 20 7.5-10 

Dansite  <0.95 0.95-1.006 1.006-1.019 1.019-1.063 1.063-1.210 

Protein  2 8 10 20 50 

Serbest 

Kolesterol  

2 4 5 7 4 

Kolesterol 

Ester  

3 16 25 46 16 

Trigliserid  90 55 40 6 5 

Fosfolipid  3 17 20 21 25 

Kaynak  Barsak  Karaciğer-

Barsak  

VLDL  IDL  Karaciğer-

Barsak  

ŞM: şilomikron, VLDL: Çok düşük yoğunluklu lipoprotein, IDL: Ortayoğunluklu lipoprotein, 

LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein  

Kaynak 13’ten alınmıştır. 

Plazma lipoproteinlerinin en büyüğü 0.95 mg/dl’den daha az yoğunluğa sahip olan 

şilomikronlardır. Şilomikronların yapısında % 85 trigliserit, % 1 oranında serbest 

kolesterol, % 2 protein, %3 kolestereol esteri ve % 9 oranında ise fosfolipit bulunmaktadır 

(13). Yapısında ApoB-48 ve ApoA içeren ilk şilomikranlar; dolaşıma girdiğinde 

yapısında  bulunan trigliseritler Lipoprotein Lipaz (LPL) enzimi ile hidrolize olarak 

serbest yağ asitlerine dönüşürler. Geriye kalan şilomikron atıkları ise ApoE reseptörleri 

tarafından karaciğere taşınarak burada yıkılırlar ve VLDL’ye dönüştürülüp dolaşıma 

verilirler (29). 

2.3.1. Çok Düşük Yoğunluklu Lipoproteinler (VLDL) 

Yapı olarak şilomikronlara benzeyen VLDL’ler karaciğerde oluşturulurlar ve 

karaciğerde sentezlenen trigliseritler ve kolesterolü kullanılacak bölgelere taşırlar. Yani 

aslında dolaşımda bulunan kolesterol dışardan diyet ile alınan kolesterol değil karaciğer 

tarafından sentezlenen kolesteroldür. İlgili bölgede trigliseritlerini bırakan VLDL’ler 

artık LDL olarak dolaşıma katılırlar (30). Hedef bölgeye gittikten sonra VLDL ile HDL 

arasında moleküler alış veriş meydana gelir. Şöyle ki, HDL’den VLDL’ye kolesterol, 

VLDL’den HDL’ye ise trigliserit transferi olur. Bu şekilde trigliseritlerini kaybeden 

VLDL’nin yoğunluğu azalır ve öncü LDL’ye dönüşmüş olur (31).  

 



 

24 
 

VLDL partikülleri; %8 protein, %18 fosfolipit, %22 kolesterol ve %52 oranında 

ise trigliserit içerir (24). VLDL’nin en önemli apolipoproteini, Apo B-100’dür. Apo-B 

100 dolaşıma verildikten sonra HDL’den Apoliprotein C-I (ApoC- I), C-II ve C-III ile 

ApoE transferi sağlanır. VLDL, lipoprotein lipaz enzimi sayesinde hidrolize olarak 

trigliseritleri serbest yağ asitlerine dönüştürür (32). 

2.3.2. Düşük Yoğunluklu Lipoproteinler (LDL) 

Çok düşük yoğunluğa sahip olan LDL, 200A° çapında ve plazmada kolesterol 

taşınmasından esas sorumlu olan aterojenik bir moleküldür. Kandaki seviyesinin 

yükselmesi aterosklerozun ön habercisi olarak bilinmektedir. %65-70 oranında lipit 

içeren (%10 trigliserid, %10 serbest kolesterol, %20 fosfolipid ve %35 kolesterol esteri) 

LDL, kolesterolün yaklaşık %70’ni taşımaktadır. %20-30 oranında ise proteinlerden 

meydana gelmiştir (25).  

LDL’nin esas apoproteini; ApoB1 ve ApoE’dir. LDL’nin esas görevi; kolesterolü 

karaciğerden dokulara taşımaktır (30). Plazmadaki LDL’nin büyük çoğunluğu ise 

VLDL’nin katabolize olması sonucu oluşmaktadır. Plazmadaki LDL’nin uzaklaştırılması 

LDL reseptörleri tarafından hepatositlerce gerçekleştirilirken bir bölümü ise karaciğerde 

ApoB100 reseptörleri tarafından gerçekleştirilmektedir. Her ne kadar diğer dokular, 

değişime uğrayarak kolesterol sentezi yapsada esas olarak karaciğer tarafından LDL 

alınmakta ve kolseterol sentezi yapılmaktadır. Karaciğer aldığı kolesterolü; VLDL, safra 

taşı ve membran oluşturmak için kullanmaktadır. Ayrıca, dokular hücre yenilenmesinde 

adrenal bez, testis, over ve diğer steroidejenik dokular da hormon sentezleyebilmek için 

kolesterolü kullanmaktadırlar (33). 

LDL, ApoB100 ve spesifik LDL reseptörü aracılığı ile plazmadan 

temizlenmektedir. Hücrenin yüzeyinde bulunan LDL reseptörleri, yüksek affinite ile 

ApoB100’e bağlanır. Reseptör tekrar hücre yüzeyine gönderilirken LDL lizozomlara 

taşınarak burada hidrolize edilir. Hidroliz sonucunda açığa çıkan kolesterol 3 

biyokimyasal olayın yapısına katılır (34). 

1. Açil-kolesterol açil transferaz (ACAT) enziminin aktive edilmesinde,  

2. HMG-KoA (kolesterol sentez sınırlayıcı) redüktazın baskılanmasında, 

3. Plazma LDL reseptörünün regüle edilmesinde. 
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Düşük yoğunluklu lipoproteinler çok kolay bir şekilde oksidasyon, glikozillenme 

ve deasetilasyon gibi çeşitli reaksiyonlara uğrayabildikleri için ateroskleroz 

patogenezinin de önemli belirteci konumundadırlar (35). Çünkü aterosklerozda en fazla 

modifiye olan lipoprotein, okside LDL’dir. Oksidasyona uğramış LDL sitotoksik etki 

göstererek vasküler endotel hasarına neden olabilir. Ayrıca monositler ve lenfositler için 

kemotaktik etki gösterebilir ve köpük hücre oluşumunu arttırabilir (36). 

2.3.3. Yüksek Yoğunluklu Lipoproteinler (HDL) 

Karaciğer ve ince bağırsak duvarından sentezlenen HDL, en yüksek yoğunluğa 

sahip lipoprotein türüdür. Ayrıca en küçük çapa da sahip olan HDL’nin ana 

apolipoproteinleri; ApoA-I ve ApoA-II dir. HDL’nin yaklaşık %50’si Apo I ve II’den 

oluşturmaktadır. Plazmadaki kolesterolün yaklaşık %20-30’si ile hücrelerdeki fazla 

kolesterolün taşınmasında görev almaktadır (30). Bundan dolayı aterosklerozdan 

korunmada da fonksiyonu bulunmaktadır (24).  

Yoğunluğuna göre 3 tip HDL bulunmaktadır; HDL1 (1.050-1.063 g/ml), HDL2 

(1,063-1.12 g/ml) ve HDL3 (1.12-1.21 g/ml) (21).  HDL1 yapısında ApoE bulunduran 

tek çeşididir ve plazmadaki toplam ApoE’nin yarısını yapısında bulundurmaktadır. Bu 

şekilde HDL1 diğer lipoproteinler için ApoE teminini de sağlamaktadır. HDL3 ise serbest 

kolesterolün hacmini artırarak HDL2’ye dönüşür ve HDL2 kolesterol esterden zengin 

hale gelmiş olur. Lesitin kolesterol açil transferaz (LCAT) enzimi ise plazmadaki serbest 

kolesterolün esterleşmesini sağlamaktadır (37).  

Yapısal olarak HDL’de %5 oranında trigliserit, %20 kolesterol, %25 fosfolipit ve 

%50 oranında protein bulunmaktadır. Büyük bölümü karaciğerde sentezlenen HDL, 

VLDL ve şilomikronun katabolize edilmesinden sonra açığa çıkan apoprotein ile lipitleri 

karaciğere taşımaktadır. Obezite, renal yetersizlik, sigara ve diyet gibi faktörler HDL 

seviyesini düşürürken, fiziksel aktiviteler HDL seviyesini yükseltmektedir (38).  

Endojen kaynaklı lipit taşıma sistemi,  Apo B100 içeren VLDL’nin karaciğerden 

salınması ile başlamaktadır. Ayrıca sentezlenen bu VLDL’ler yüksek oranda trigliserit 

içermektedir. VLDL’de bulunan trigliseritler lipolize uğrayarak serbest yağ asitlerine 

dönüşürler (26). Geride kalan LDL ve VLDL’yi ise ApoE ve ApoB temizlemektedir. 

LDL karaciğerde bulunan kendi reseptörleri tarafından yıkıma uğramaktadır. LDL 

kolesterolü hücrelere taşırken, HDL ise hücrelerde bulunan aşırı kolesterolü hücrelerden 
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uzaklaştırmaktadır. Yüksek orandaki HDL ise karaciğerde safra tuzlarına dönüşmektedir 

(39). 

2.3.4. Şilomikronlar  

Yapısal olarak en büyük, yoğunluk olarak en küçük özelliğe sahip olan 

şilomikronlar yemekten sonra bağırsakların mukoza hücrelerinde sentezlenirler. Diyet ile 

alınan triglisritler ise kullanılacakları depo bölgelere ve barsaklardaki ilgili yerlere 

taşınırlar. Major apolipoprotienleri B48’dir. Ancak bütün şilomikronlar ApoB45, ApoE, 

ApoC-II gibi birçok apolipoprotein içerebilirler (32). 

2.4. Lipit Metabolizması 

Trigliserid, kolesterol, fosfolipid ve serbest yağ asitleri plazmada bulunan temel 

lipidlerdir. Plazmada bulunan yağ asitleri, ya serbest olarak yada albumine bağlı ve/veya 

bileşik meydana getirmek üzere diğer organik moleküller ile esterleşmiş olarak bulunurlar 

(40). 

Suda çok az çözünme lipitlerin en karakteristik özelliğidir. Ancak eter, kloroform, 

benzen gibi çözücülerde lipitler çok kolay çözünebilirler. Polar ve non-polar olmak üzere 

ikiye ayrılan lipitlerde, polar grup çok azda olsa suda çözünebilme özelliği gösterirken, 

nonpolar grup suda çözünmez. Fosfolipidler, glikolipidler, kolesterol ve yağ asitleri polar 

grubu oluşturuken trigliserid ve kolesterol esterleri nonpolar grubu meydana 

getirmektedir. Böylece suda çözünmeyip dolaşımda özel lipid-protein kompleksi şeklinde 

taşınan moleküllere lipoprotein adı verilir. Bir lipoproteinin dış kısmı, apolipoprotein 

yapısındaki protein, fosfolipid ve serbest kolesterol yapısındaki moleküllerden oluşurken 

iç tabakada nötral (trigliserid ve kolesterol esteri) ve hidrofobik lipidlerden oluşan 

çekirdek yapısı bulunur. Dış tabaka lipit yapısından dolayı hücre plazma membranına 

benzemektedir. Plazma ile çekirdekteki nötral lipidler arasında tabaka oluşturan dış 

tabakadaki polar yüzey, plazmada çözünmeyen trigliseridler ile kolesterol esterlerinin bir 

yerden başka bir yere taşınmasına yardımcı olmaktadır (40). 
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Lipit metabolizması 3 şekilde incelenmektedir. 

 Endojen lipit yolu 

 Eksojen lipit yolu 

 Tersine kolesterol transportu (40). 

Endojen Yol: Karaciğerde sentezlenen trigliseritler; kendilerine bağımlı 

apolipoproteinleri aldıktan sonra VLDL haline dönüşürler. VLDL, lipoprotein lipaz etkisi 

ile LDL’ye dönüşerek plazmadan temizlenir ve LDL’ye dönüşen molekül kolesterol 

taşıma işlevini yapmaya başlar. Endotelin altında bulunan makrofajlar da LDL’yi 

alabilirler. Ancak makrofajların LDL’yi alması, organizmada köpük hücrelerinin 

oluşumuna ve kardiyovasküler hastalıkların meydana gelmesine sebep olmaktadır (41). 

Eksojen Yol: Diyet ile alınan trigliseritler bağırsakta pankreatik lipaz enzimi 

tarafından parçalanarak tekrar oluşturulur. Parçalanan trigliserit ile kolesterol partikülleri 

apolipoproteinler ile birleşerek şilomikronları meydana getirir. Yemeğin ardından 4 saat 

içinde alınan lipitler lipoprotein lipaz tarafından sindirilirken kalan atıklar hepatositler 

tarafından metabolize edilir (40).  

Tersine Kolesterol Transportu: Tersine kolesterol transportun merkezinde HDL 

bulunmaktadır. HDL, dokulardaki kolesterolü karaciğere taşımaktadır. Lesitin kolesterol 

açil transferaz enzimi; kolesterolü HDL’de ki Apo1’in kofaktörü olarak kullanarak 

esterifiye eder. Bu şekilde HDL düşük yoğunluğa ulaşır. Yani HDL3’ten HDL2’ye 

dönüşür. HDL2, HDL’nin asıl antiaterojeniktik formudur. HDL’de ki kolesterolün bir 

bölümü ise VLDL ve LDL’ye aktarılır. Böylece karaciğere taşınarak temizlenen 

kolesterol, serbest yağ asitleri ve serbest kolesterol safra şeklinde vücuttan uzaklaştırılır 

(41).  

2.5. Apolipoprotein E (ApoE) 

Trigliserit açısından zengin lipoproteinlerin atorejenik kalıntılarının plazmadan 

uzaklaştırılmasını sağlayan glikoprotein yapısındaki moleküllere Apolipoprotein E adı 

verilir. Karaciğerden sentezlenen ve diyet ile alınan lipitlerin plazma transportu sırası ile 

şilomikron ve VLDL olmaktadır. Dolayısı ile ApoE, kalıntı lipoproteinlerin plazmadan 

uzaklaştırılmasında ligant olarak görev almaktadır (42).  
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2.5.1. Apolipoprotein E’nin Yapı ve İşlevi 

Lipoproteinlerin protein bölümüne apolipoprotein adı verilmektedir. 

Apolipoproteinlerin en önemlileri ApoE, Apo C ve Apo B’dir (43). 

ApoE, öncelikle kolesterolün hücre dışındaki ve hücre içindeki hareketini 

kolaylaştırmaktadır. Ayrıca ApoE şilomikronlarında ana bileşenidir (44).  

ApoE geni 3597 nükleotid uzunluğundadır ve 19. Kromozomun 19. uzun kolunun 

19q13.2 pozisyonunda bulunmaktadır (45).   

ApoE’nin 4 eksonu bulunmaktadır. Bu eksonlar G-T nükleotidleri ile başlayıp A-

G nükleotidleri ile biten 3 intron ile birbirinden ayrılmışlardır (43).  

2.5.2. Apolipoprotein E Varyantları 

Yüksek çözünürlüklü görüntüleme testleri sonucunda ApoE’nin çok sayıda 

izoformonun olduğu tespit edilmiştir. ApoE’de ki bu çeşitliliğin iki bağımsız değişkenin 

sürekli farklı kombinasyonlar oluşturmasından kaynaklandığı bilinmektedir (45). Bu 

değişkenler: 

 Üç bağımsız allelden kaynaklanan kalıtımsal değişiklikler, 

 Büyük izoformların negatif yüklü sialik asit residüleri ve post 

translasyonel modifikasyonları (45). 

2.5.3. Apolipoprotein E’nin Doku Dağılımı 

ApoE; şilomikron, VLDL, LDL ve HDL gibi yüksek trigliserit içerikli 

lipoproteinlerin katabolizmasında rol oynamaktadır (46). 

ApoE’nin %75’i karaciğerin hepatosit hücreleri tarafından üretilmektedir. Geriye 

kalan bölümü ise; düz kas hücrelerinde, keratinositlerde ve beyinde sentez edilmektedir. 

Özellikle beyin, karaciğerden sonra en fazla ApoE’nin sentez edildiği organdır. Çünkü 

ApoE diğer proteinlerden farklı olarak; schwann hücreleri, astrositler ve oligodentrositler 

tarafından da üretilebilmektedir. Beyin omurilik sıvısı (BOS), önemli miktarda beyin 

kaynaklı ApoE içermektedir. Kolesterol ile yüklü olduklarından bütün makrofajlarda 

ApoE sentezi yapılabilmektedir (47).  
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2.5.4. Apolipoprotein E Genetik Polimorfizmi 

ApoE polimorfik yapısı, 1970’lerde tanımlanmış olup meydana gelen 

polimorfizmin proteinlerin fonksiyonları üzerinde olumlu sonuçlar bırakdığı ifade 

edilmiştir (41). Yaklaşık 30 dan fazla alleli bulunan ApoE’nin özellikle 4 alleli diğer 

proteinlerin kodlanmasında rol almaktadır (46). Bu 4 allelden biri 4. eksonda 21 bp bir 

insersiyona sahip iken diğeri 3. eksonda tek nukleotidlik bir delesyon özelliği 

göstermektedir. Üçüncü allel 3. eksonda tek nukleotidli mutasyon özelliği gösterir ve 

abnormal splice mRNA’ların oluşmasını sağlar. Dördüncü allel ise 3. Eksonda bulunup 

tek nükleotid mutasyonun erken stop kodunu oluşturur (48).  

Yapılan bilimsel çalışmalarda ApoE’ye ait görülen en fazla polimorfizmin 4. 

ekson bölgesindeki 158. ve 112. kodlarda meydana gelen tek nokta nükleotid değişkenleri 

(single-nucletid polymorphisms, SNPs) ile ilgili 3 adet polimorfizm olduğu ifade 

edilmiştir (49). Bu 3 polimorfik allel, ApoE izoformunu kodlayan ε2, ε3, ε4’dür. Bu üç 

allel ε2/ε2, ε2/ε3, ε2/ε4, ε3/ε3 , ε3/ε4 ve ε4/ε4 gibi altı farklı genotipin oluşmasına neden 

olurlar (50). 

ε4 allelinin 112. ve 158. kodonlarında (CGC) arjinin (Arg) amino asidi 

kodlanmaktadır. ε3 allelinde ise CGC kodonu TGC nokta mutasyonu ile, sitozin timine 

dönüşmekte ve sisteini (Cys) kodlanmaktadır.  ε2 allelinde ise 112. ve 158. kodonda 

CGC; TGC mutasyonuna uğramakta ve sistein amino asidi sentezlenmektedir (48).  

En yaygın görülen ε2, ε3 ve ε4 allellerin dışında SNPs’den dolayı oluşmuş beş 

allel daha vardır. Bunlar ya çok nadir yada bazı toplumlarda hiç görülmezler. Bu alleller; 

kodon 28 de Leu dPro, kodon 84 de Prod Arg, kodon 3’de Glu d Lys, ve kodon 244 ile 

245 de Glud Lys ve kodon 142 de Arg Cys’dir (51).  

Genel olarak popülasyonlarda ε3 alleli %77.9 oranı ile en yaygın görülen alleldir. 

Daha sonra %13.7 ile ε4 en son ise %8.4 oranı ile ε2 izlemektedir (52). Türkiye’de en sık 

görülen allelin %80.3 frekansı ile ε3, ikinci sırada %11.6 frekansı ile ε2 ve en son sırada 

ise %8.1 ile ε4 gelmektedir (53). 

2.5.5. Apolipoprotein E’nin Lipoprotein Metabolizması Üzerine Etkisi 

ApoE ligant görevi görerek lipoprotein metabolizması üzerinde önemli etkiler 

meydana getirmektedir. İlk aşamada ApoE, karacieğrde VLDL’nin bir parçası olarak 

sentez edilir (54). Buradan şilomikronların yapısına katılır. Şilomikronlar dolaşımda 
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gezdikçe ApoE açısından zenginleşir. Lipoprotein lipazın etkisi ile trigliseritlerden 

ayrılan ApoE daha küçük şilomikron kalıntısına dönüşür. Bu döngüde ApoE, hem 

endojen trigliserit ve VLDL kolesterolün hemde eksojen trigliserit ve şilomikronların 

metabolizmasında rol oynamış olur (55). 

ApoE iki reseptörü aracılığı ile lipit taşıma ve dağıtma işlevini yerine 

getirmektedir (56).  

 I. Yol: Ekstrahepatik ve hepatik hücrelerdeki LDL reseptör yol: LDL 

reseptörü (LDR); çok büyük bir protein olduğu için ApoE’yi bağlar. ApoE 

bu yol ile;  hem VLDL, IDL ve şilomikronları hemde kendisini taşıyan 

LDL’yi etkilemektedir (56). 

 II. Yol: heparan sülfat proteoglikan / LDL reseptör ilişkili protein 

(HSPG/LRP) yol: Karaciğerdeki lipit kalıntılarının metabolizmasında rol 

oynar. Karaciğerdeki lipoproteinler ApoE ile HSPG bakımından zengin 

disse boşluklarında tutulurlar. Sonra lipoprotein lipaz ile etkileşirler. En 

sonda ise; LDL reseptörü ile HSPG/LRP kompleksinin bir parçası olarak 

hücrelere alınırlar (57).  

Lipoproteine bağlı olan ApoE’nin lipoproteinin yüzeyinde birikmesi 

lipoproteinlerde bulunan trigliseritlerin yıkılmasını yavaşlatmaktadır (58). ApoE’nin 

karaciğerde fazla yada az salınımı, sentezi veya birikimi hem artan VLDL seviyesini hem 

de plazma trigliserit ve VLDL düzeyini doğrudan etkilemektedir (59). 

2.5.6. Apolipoprotein E ve Kan Lipidleri İlişkisi 

ApoE’nin 3 allelinin kan lipit seviyeleri üzerinde farklı etkileri bulunmaktadır.  

Yapılan çalışmalarda  Apo ε2 ve Apo ε4’ün, Apo ε3’e göre serum lipit ve lipoprotein 

seviyeleri üzerine etkilerinin olduğu ifade edimiştir. Örneğin Apo ε2 düşük trigliserit 

seviyesi ile ilişkili iken Apo ε4; tam tersi olarak trigliserit ve LDL seviyelerinde artışa 

neden olmaktadır (46). 

Apo ε2 varyasyonu olanlarda azalmış Apo B ve kolesterol ile artmış trigliserit 

gösterirken, Apo ε4 ‘ün bulunması ise artmış ApoB ve kolesterol seviyeleri ile ilişkilidir. 

Popülasyonda ApoE’nin kolesterol seviyesi üzerine %10 oranında etki ettiği bildirilmiştir 

(60). 
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LDL reseptörüne karşı 3 ayrı ApoE allelinin davranışları farklılık göstermektedir. 

Apo ε3 ve ε4 kolay bağlanma gösterirken Apo ε2’nin bağlanma şeklinde bir bozukluk 

bulunmaktadır. Bundan dolayı yapısında Apo ε2 bulunduran VLDL, plazmadan daha zor 

temizlenmektedir. Bunun sonucunda karaciğerdeki LDL reseptörü birikim gösterir ve 

plazma kolesterol seviyesi düşer (61).  

Apo ε4, LDL reseptörüne en iyi bağlanan alleldir. Yapısında Apo ε4 bulunduran 

VLDL’nin plazmadan temizlenmesi daha kolay ve daha hızlı olmaktadır. Dolayısı ile 

LDL reseptörü down regüle pozisyonda kaldığı için plazma kolesterol seviyesi de 

artmaktadır (60).  

Apo ε2 allelinde lipoprotein (a) seviyesinde %24 oranında bir azalma, Apo ε4 

allelinde ise %25 oranında artış olduğu belirlenmiştir. ApoE, LDL üzerine etki etmekte 

ve plazma lipoprotein (a) seviyesini düzenlemektedir (56). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Amacı ve Tipi 

Retrospektif vaka-kontrol tipinde planlanan araştırmanın amacı bireylerin diyette 

tükettikleri yağ çeşitleri ve Apoliporotein E (ApoE) geni varyantlarının kan lipitleri ile 

ilişkisini incelemektir.    

3.2.Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Bu araştırma Ocak 2015- Şubat 2018 tarihleri arasında Gentest Enstitüsü’ne 

başvurup genetik testlerini yaptırmış olan, hiperlipidemi için ilaç kullanmayan 303 birey 

ile yürütülmüştür.  Araştırmada kullanılan anketler diyetisyen tarafından yüz yüze 

görüşülerek yapılmıştır. Araştırma retrospektif tipte olduğu için örneklem hesabı 

yapılmadan evrenin tamamı dahil edilmiştir.   

3.3.Araştırmanın Genel Planı 

Araştırmaya başlamadan önce Okan Üniversitesi Etik Kurulu’nun 12.03.2018 

tarihli, 92 sayılı toplantısında 7 numaralı karar ile “ Etik Kurul Onayı” alınmıştır (Ek-1). 

Araştırmanın yapılabilmesi için Gentest Enstitüsü’nden kurum onayı alınmıştır (Ek-2). 

Gönüllülük esasına uygun olarak, araştırmaya katılmayı kabul eden kişilerle 

yürütülmüştür (Ek-3). Bireylerin onayı alındıktan sonra diyetisyen tarafından 

doldurulmuş bilgi formundan, besin tüketimi ve diğer ilgili bilgiler alınıp araştırmacı 

tarafından ilgili literatür doğrultusunda hazırlanmış olan, 4 bölümden oluşan ‘Bilgi formu 

ve Besin Tüketim Sıklığı Anketi’ne aktarılmıştır (Ek-4).  

3.4.Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

Araştırma verileri, hasta dosyaları için önceden diyetisyen tarafından 

doldurulmuş olan bilgi formundan ‘Bilgi formu ve Besin Tüketim Sıklığı Anketi’ne 

aktarılmıştır (Ek-4). Anket formunun birinci bölümü genel bilgiler; cinsiyet, yaş, beden 

kütle indeksi (BKI), egzersiz durumu, tütün kullanımı, eğitim durumu, ikinci bölüm; 

besin tüketim sıklığı, üçüncü bölüm; biyokimyasal bulgular, dördüncü bölümde ise; 

genetik analiz yer almaktadır.    
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Besin tüketimi Bebis 7.2 programında analiz edilerek, günlük alınan kolesterol, 

tekli ve çoklu doymamış yağ asitleri, doymuş yağ tüketimi ve diğer besin ögeleri tespit 

edilmiş ve bu değeler Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi referans alınarak önerilen alım 

düzeylerine göre değerlendirilmiştir. Önceden Gentest Enstitüsü’ne başvurmuş 

bireylerde rutin olarak bakılan, kütle spektrometresi (mass spectrometer-MS) ile tek 

nüklotid polimorfizm taraması (SNP Genotiplemesi) yöntemiyle analiz edilmiş APOE 

geni sonucu ve Roche Cobas C501 aletiyle ölçülmüş kan lipid düzeyleri, arşivlenmiş 

hasta dosyasından alınarak ilişkilendirilmiştir. 

3.5.Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

Araştırma verileri SPSS (v22.0) programı ile değerlendirilmiştir. Verilerin 

analizinde frekans, yüzde, aritmetik ortalama, standart sapma, minimum, maksimum gibi 

tanımlayıcı istatistiklerden faydalanılmıştır. Analizde verilerin normal dağılım gösterdiği 

görülmüş ve bu nedenle parametrik testlerden faydalanılmıştır. Bağımsız 2 grubun 

ortalamalarının karşılaştırılmasında bağımsız örneklem t testi, 2’den fazla bağımsız 

grubun karşılaştırılmasında One-way ANOVA testi ve bağımsız 2 kategorik grubun 

karşılaştırılmasında ise ki-kare ilişki testi sonucu kullanılmıştır. Ölçeklerin ilişki 

analizinde Pearson korelasyon katsayısı hesaplanmıştır. p<0,05 anlamlı olarak kabul 

edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Araştırmanın bu bölümünde istatiksel analiz yöntemleri ile ortaya çıkan bulgular 

tablo halinde sunulmuştur. 

Araştırmaya katılan bireylerin yaş ortalaması 50,1’dir. Beden kütle indeksleri 

(BKI) ortalaması 27,2 olup, minumum BKI değeri 16,4 iken, maksimum BKI 46,05’dir.  

Araştırmaya katılan bireylerin genel özellikleriyle ilgili bulgular Tablo 4’de 

verilmiştir. 

Tablo 4: Bireylerin genel özellikleri 

Değişken n % 

Cinsiyet   

Kadın 162 53,5 

Erkek 141 46,5 

Yaş   

19-30 15 5,0 

31-50 153 50,5 

51-65 109 36,0 

65 üzeri 26 8,5 

Eğitim Durumu   

İlköğretim 12 3,9 

Lise 46 15,2 

Önlisans 23 7,6 

Lisans 149 49,2 

Yüksek Lisans 50 16,5 

Doktora 23 7,6 

Sigara   

İçiyor 97 32,0 

İçmiyor 206 68,0 

Alkol   

Kullanıyor 188 62,0 

Kullanmıyor 115 38,0 

Egzersiz    

Yapıyor 164 54,0 

Yapmıyor 139 46,0 

Toplam 303 100,0 

 

Tablo 4’de görüldüğü gibi bireylerin %53,5’i kadın, %46,5’i erkeklerden 

oluşmaktadır. Araştırmaya katılan bireylerin %32’si halen sigara içerken, %68’i  sigarab 

kullanmamaktadır. Egzersiz yapanların oranı %54 iken, %46’sıegzersiz yapmamaktadır. 

Bireylerin %62 alkol tüketirken %38’i alkol tüketmemektedir.
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Tablo 5.1: Bireylerin enerji ve besin ögesi tüketim durumunun cinsiyetler arasında değerlendirilmesi 

 Kadın1 Erkek1 

Enerji 

(kkal) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 1841 ±602 1008-3441 2180 84,4 2497 ± 732 1742-3443 2850 87,6 

31-50 yaş 1902 ± 565 510-4536 2065 92,1 2266 ± 643 1096-4749 2623 86,4 

51-65 yaş 1807 ± 492 934-2837 1917 94,3 2290 ± 710 1100-4621 2250 101,8 

>65 yaş 1717 ± 481 1048-2469 1790 95,9 1950 ± 499 1436-3465 2100 92,9 

p 0,624 0,280 

Protein 

(gr) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 79,5 ±32,6 50-157 59 134,7 123 ± 46,5 69-182 72 170,1 

31-50 yaş 81,8 ± 25,3 44-175 63 129,8 101,6 ± 35 31-209 75 135,5 

51-65 yaş 78,6 ± 24,8 31-145 65 120,9 99 ± 31,6 41-217 75 132,0 

>65 yaş 75,8 ± 33,5 45-141 65 116,6 86,3 ± 22,8 49-146 75 115,1 

p 0,845 0,200 

Protein 

% 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 17,1 ±3,4 12-24 - - 24,3 ± 11,4 16-41 - - 

31-50 yaş 17,9 ± 4,7 12-39 - - 17,8 ± 4,2 11-34 - - 

51-65 yaş 17,5 ± 3,2 12-26 - - 17,6 ± 3,4 11-25 - - 

>65 yaş 17,3 ± 4,1 13-27 - - 17,8 ± 3,6 10-25 - - 

p 0,894 0,022* 

CHO 

(gr) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 176,8 ±68,2 75-328 130 136,0 220 ± 67,9 178-321 130 169,2 

31-50 yaş 169,2 ± 61,8 34-374 130 130,2 199,9 ± 74,1 102-409 130 153,8 

51-65 yaş 163,2 ± 60,6 65-303 130 125,5 188,1 ± 71,7 72-396 130 144,7 

>65 yaş 152,9 ± 42 102-223 130 117,6 176,2 ± 49,1 107-240 130 135,5 

p 0,757 0,517 

CHO 

(%) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 38,5 ±8,8 24-55 - - 35,5 ± 6 27-41 - - 

31-50 yaş 35,5 ± 7,3 15-56 - - 35,4 ± 8 17-58 - - 

51-65 yaş 36 ± 7,8 22-55 - - 33,2 ± 8 18-52 - - 

>65 yaş 36,2 ± 5,6 26-45 - - 36,5 ± 7,3 26-48 - - 

p 0,678 0,306 

Yağ 

(gr) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 88 ±31,3 56-166 - - 116,5 ± 35,5 82-159 - - 

31-50 yaş 95,7 ± 35,4 22-260 - - 108,6 ± 38 44-253 - - 

51-65 yaş 90,3 ± 26 38-149 - - 111,5 ± 38,5 37-241 - - 

>65 yaş 85,1 ± 25,9 43-133 - - 100,2 ± 37 71-221 - - 

p 0,599 0,745 

Yağ 

(%) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 43 ±6,5 31-52 - - 42,3 ± 2,5 39-45 - - 

31-50 yaş 44,7 ± 8,3 16-72 - - 42,8 ± 7,7 21-62 - - 

51-65 yaş 45,6 ± 7,3 29-62 - - 43,8 ± 7,8 29-64 - - 

>65 yaş 44,6 ± 5 34-50 - - 44,7 ± 5,3 34-57 - - 

p 0,783 0,778 
1
One-way ANOVA testi 
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Tablo 5.2: Bireylerin enerji ve besin ögesi tüketim durumunun cinsiyetler arasında 

değerlendirilmesi (Devamı) 

 Kadın1 Erkek1 

SFA2 

(gr) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 26,6 ±10,1 17-51 - - 38 ± 10,3 26-50 - - 

31-50 yaş 30,6 ± 13,7 11-93 - - 34,2 ± 13,4 14-95 - - 

51-65 yaş 27,2 ± 9,1 12-44 - - 35,1 ± 13 9-67 - - 

>65 yaş 25,8 ± 7,1 15-37 - - 29,7 ± 14 17-76 - - 

p 0,270 0,499 

SFA2 

(%) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 13,2 ±3,1 9,3-19,6 - - 13,7 ± 0,6 13,1-14,3 - - 

31-50 yaş 14,5 ± 4,3 5,8-38 - - 13,6 ± 3,2 6-20,7 - - 

51-65 yaş 13,6 ± 3,3 7,8-22,3 - - 13,8 ± 3,2 6,6-19,9 - - 

>65 yaş 13,7 ± 1,8 11-16,5 - - 13,4 ± 3 7,7-19,7 - - 

p 0,517 0,979 

MUFA3 

(gr) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 34,6 ±14,7 19-73 - - 45,3 ± 19 28-70 - - 

31-50 yaş 38,1 ± 17 8-121 - - 43,2 ± 15,8 18-101 - - 

51-65 yaş 38 ± 13,6 14-73 - - 44,3 ± 18,7 15-122 - - 

>65 yaş 34,9 ± 13,1 14-62 - - 38,8 ± 13,3 25-81 - - 

p 0,836 0,723 

MUFA3 

(%) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 16,8 ±3,4 10,7-20,4 - - 15,9 ± 2,1 13,8-18,3 - - 

31-50 yaş 17,9 ± 4,7 10,1-36 - - 17,2 ± 3,7 8,2-26 - - 

51-65 yaş 18,9 ± 4,6 9,5-31 - - 17,3 ± 4,2 10,3-26 - - 

>65 yaş 18,2 ± 3,9 12-23,5 - - 17,9 ± 3,1 12,1-22,2 - - 

p 0,467 0,818 

PUFA4 

(gr) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD.  Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 20,7 ±8,3 9-34 - - 25,3 ± 5 20-30 - - 

31-50 yaş 21,2 ± 9,4 2-52 - - 24,8 ± 12,4 8-68 - - 

51-65 yaş 19 ± 6,2 8-35 - - 24,8 ± 9,8 9-58 - - 

>65 yaş 18,3 ± 7,5 9-31 - - 22,7 ± 9,5 12-53 - - 

p 0,423 0,910 

PUFA4 

(%) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA   RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 10,2 ±3,4 7-18,3 - - 9,4 ± 1,7 7,6-11,4 - - 

31-50 yaş 10,2 ± 4 3,5-28,6 - - 9,7 ± 3,6 4-25,7 - - 

51-65 yaş 9,6 ± 2,6 5,4-16,4 - - 9,9 ± 2,8 4,9-16,4 - - 

>65 yaş 9,6 ± 3,2 4,8-14,3 - - 10,3 ± 2 6,9-13,8 - - 

p 0,853 0,920 

Omega-3 

(gr) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA  RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 2,4 ± 1 1,1-4,1 1,1 221,2 2,6 ± 0,3 2,4-3 1,6 162,5 

31-50 yaş 2,4 ± 1 0,4-5,56 1,1 217,4 3 ± 1,6 0,8-8,35 1,6 185,2 

51-65 yaş 2,5 ± 0,9 1,1-4,88 1,1 230,6 2,8 ± 1,1 0,9-5,8 1,6 174,1 

>65 yaş 2,5 ± 1 0,7-4,3 1,1 228,7 2,7 ± 1,1 1,4-5,1 1,6 165,9 

p 0,870 0,783 

Omega-6 

(gr) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 18,3 ± 7,9 7,5-31,32 12 152,4 22,6 ± 4,8 17,52-27 17 133,1 

31-50 yaş 18,8 ± 8,7 1,6-46,7 12 156,6 21,3 ± 11,4 0-59,3 17 125,1 

51-65 yaş 16,5 ± 5,6 6,93-31,5 11 150,3 22 ± 9,1 7,8-52,2 14 157,4 

>65 yaş 16,2 ± 6,7 7,56-27,6 11 147,0 20 ± 8,9 8,99-47,9 14 142,9 

p 0,367 0,897 
1One-way ANOVA testi *p<0,05, 2Doymuş yağ, 3Tekli doymamış yağ, 4Çoklu doymamış yağ 
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Tablo 5.3: Bireylerin enerji  ve besin ögesi tüketim durumunun cinsiyetler arasında 

değerlendirilmesi (Devamı) 

 Kadın1 Erkek1 

Kolesterol 

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 295 ± 145 118-604 - - 529 ± 211 312-796 - - 

31-50 yaş 327 ± 154 12-872 - - 395 ± 174 108-1031 - - 

51-65 yaş 308 ± 127 98-804 - - 395 ± 160 92-912 - - 

>65 yaş 327 ± 168 114-701 - - 356 ± 119 67-626 - - 

p 0,829 0,321 

Lif (Posa) 

(gr) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 25,9 ± 8,8 14-42 25 103,6 24,3 ± 6,6 16-32 29 83,6 

31-50 yaş 29 ± 9,1 12-70 25 116,0 29,6 ± 10,7 13-55 29 102,2 

51-65 yaş 30,9 ± 9,4 14-50 21 147,3 31,8 ± 9,5 13-56 29 109,6 

>65 yaş 33,5 ± 11 21-51 21 159,3 33,6 ± 10,2 17-55 29 115,9 

p 0,181 0,238 

A vit 

(mcg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA% 

19-30 yaş 450 ± 256 198-1108 700 64,3 10112 ± 641 373-1902 900 112,4 

31-50 yaş 586 ± 343 122-1920 700 83,7 923 ± 767 154-3933 900 102,5 

51-65 yaş 662 ± 557 160-2958 700 94,6 894 ± 697 209-3632 900 99,3 

>65 yaş 649 ± 417 185-1423 700 92,6 831 ± 526 446-1851 900 92,3 

p 0,443 0,959 

E vit 

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 22,0 ± 8,3 5,3-34 15 146,7 20,1 ± 9,5 7,7-29,3 15 134,0 

31-50 yaş 25,3 ± 42,0 2,7-413,3 15 168,7 34,3 ± 44,2 8-279 15 228,6 

51-65 yaş 20,7 ± 19,7 7,5-143,3 15 138,0 24,6 ± 15,3 6,1-110 15 163,7 

>65 yaş 19,6 ± 9,2 10,3-39,7 15 130,7 19,9 ± 7,4 10-33,3 15 132,6 

p 0,867 0,206 

C vit 

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA  RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA  RDA % 

  19-30 yaş 204 ± 124 34-475 90 227,1 137 ± 37 85-167 90 151,9 

31-50 yaş 232 ± 218 39-1354 90 257,6 238 ± 242 31-1224 90 264,4 

51-65 yaş 232 ± 175 65-1161 90 257,5 243 ± 205 52-1264 90 270,1 

>65 yaş 309 ± 168 75-603 90 342,9 207 ± 68 150-372 90 230,4 

p 0,614 0,743 

D vit 

(mcg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

  19-30 yaş 5,0 ± 4,0 0,8-13 10 50,5 2,7 ± 1,4 1,6-4,7 10 26,8 

31-50 yaş 4,7 ± 3,6 0,3-14,7 10 47,4 5,9 ± 5 0,5-21,6 10 59,5 

51-65 yaş 7,8 ± 10,1 0,5-63 10 77,8 6 ± 5,2 0,7-23,9 10 60,0 

>65 yaş 5,2 ± 4,8 0,5-17,1 10 52,4 4,5 ± 4,5 0,5-16,3 10 45,1 

p 0,061 0,447 

Tiamin 

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

  19-30 yaş 1,2 ± 0,3 0,5-1,5 1,1 109,1 1 ± 0,2 0,7-1,2 1,2 83,3 

31-50 yaş 3,7 ± 9,5 0,3-52,3 1,1 336,4 2,3 ± 6,2 0,5-43,5 1,2 191,7 

51-65 yaş 3,4 ± 10,2 0,5-51,0 1,1 309,1 2,4 ± 5,6 0,5-33,6 1,2 200,0 

>65 yaş 1,1 ± 0,3 0,7-1,7 1,1 100,0 3,9 ± 10,8 0,5-43 1,2 325,0 

p 0,703 0,807 

Riboflavin 

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

  19-30 yaş 1,9 ± 0,9 0,9-6,6 1,0 199 2,04 ± 1,0 1,3-4,4 1,3 156 

31-50 yaş 1,9 ± 0,9 0,9-7,7 1,1 180 1,97 ± 0,9 0,6-4,1 1,3 151 

51-65 yaş 1,9 ± 0,9 1-2,8 1,1 179 1,98 ± 0,9 0,8-6,7 1,3 152 

>65 yaş 2,0 ± 1,0 1,2-3,5 1,1 184 1,98 ± 0,9 1,1-3,2 1,3 152 

p 0,189 0,091 
1
One-way ANOVA testi,
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Tablo 5.4: Bireylerin enerji  ve besin ögesi tüketim durumunun cinsiyetler arasında değerlendirilmesi 

(Devamı) 

 Kadın1 Erkek1 

Niasin 

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

  19-30 yaş 31,4 ± 12,1 17-58 14 224,0 46,3 ± 15,8 29-67 16 289,1 

31-50 yaş 32,1 ± 11,2 17-85 14 229,5 45 ± 23,3 15-171 16 281,4 

51-65 yaş 31,4 ± 11,3 13-61 14 224,5 39,1 ± 13,8 18-99 16 244,7 

>65 yaş 32,7 ± 16,7 16-70 14 233,8 33,4 ± 12,2 20-68 16 208,8 

p 0,979 0,100 

Pantotanik 

asit (mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

  19-30 yaş 6,3 ± 2,9 2,7-13,3 5 126,7 7,2 ± 2 4,5-9,2 5 144,5 

31-50 yaş 6,9 ± 6,2 2,6-58 5 138,8 11,2 ± 13,4 2-54,6 5 223,2 

51-65 yaş 7 ± 4,7 3,1-29,7 5 139,2 7 ± 4 3-33,3 5 139,3 

>65 yaş 10,3 ± 14,6 3,8-53,9 5 205,5 6,6 ± 2 4,2-11,1 5 132,9 

p 0,425 0,063 

B6 vit  

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 2,3 ± 1,0 1-4,2 1,3 176,9 1,9 ± 0,4 1,2-2,2 1,3 146,2 

31-50 yaş 3,8 ± 7,2 0,6-44,7 1,3 292,3 2,7 ± 4,2 0,9-27,7 1,3 207,7 

51-65 yaş 3,1 ± 6,2 0,8-42,3 1,3 238,5 2,6 ± 4,3 0,9-35,5 1,7 152,9 

>65 yaş 1,8 ± 0,7 1,-3,0 1,5 120,0 6,1 ± 11,6 0,8-41 1,7 358,8 

p 0,727 0,147 

Folat  

(mcg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 503 ± 156 241-697 400 125,8 360 ± 137 216-544 400 89,9 

31-50 yaş 446 ± 162 96-914 400 111,6 448 ± 140 203-899 400 112,0 

51-65 yaş 464 ± 168 187-945 400 116,0 433 ± 164 139-879 400 108,3 

>65 yaş 397 ± 90 268-529 400 99,3 455 ± 170 130-842 400 113,7 

p 0,430 0,681 

B12 vit  

(mcg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 6,7 ± 3,6 3,6-16 2,4 279,2 6,2 ± 2,6 3,6-9,2 2,4 258,3 

31-50 yaş 7,7 ± 5,6 1,8-45,9 2,4 320,8 9,2 ± 9,1 8,5-55,9 2,4 383,3 

51-65 yaş 9,1 ± 8,2 1,3-54,4 2,4 379,2 6,3 ± 3,6 1,1-17 2,4 262,5 

>65 yaş 7,2 ± 3,3 3-13,7 2,4 300,0 6,3 ± 3,9 1,7-17,7 2,4 262,5 

p 0,491 0,078 

Biotin  

(mcg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 65,4 ± 19,6 34-99 30 218,0 49,3 ± 14,6 36-66 30 164,3 

31-50 yaş 70,4 ± 75,9 17-575 30 234,7 71,3 ± 65,5 25-470 30 237,7 

51-65 yaş 62,5 ± 32,3 20-242 30 208,3 74,9 ± 93,5 22-582 30 249,7 

>65 yaş 53,6 ± 17,6 32-88 30 178,7 84,9 ± 71,0 29-316 30 283,0 

p 0,784 0,862 

Sodyum  

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 4141 ± 1536 1932-6969 2300 180,1 4754 ± 1440 3154-6582 2300 206,7 

31-50 yaş 4377 ± 1113 1886-8574 2300 190,3 4413 ± 1152 1512-8568 2300 191,9 

51-65 yaş 4000 ± 976 1373-6784 2300 173,9 4451 ± 1261 2007-9735 2300 193,5 

>65 yaş 3706 ± 1148 2606-5799 2300 161,1 3907 ± 713 2872-5210 2300 169,9 

p 0,114 0,378 

Potasyum 

(mcg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 3105 ± 989 1589-4318 4700 66 3377 ± 649 2547-4134 4700 71,8 

31-50 yaş 3482 ± 1186 1415-8676 4700 74 3616 ± 1167 863-6401 4700 76,9 

51-65 yaş 3460 ± 966 1934-5688 4700 73,6 3750 ± 1090 1050-6392 4700 79,7 

>65 yaş 3452 ± 1239 1744-5646 4700 73,4 3585 ± 682 2969-5546 4700 76,2 

p 0,771 0,829 
1
One-way ANOVA testi,
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Tablo 5.5: Bireylerin enerji  ve besin ögesi tüketim durumunun cinsiyetler arasında değerlendirilmesi 

(Devamı) 

 Kadın1 Erkek1 

   

Kalsiyum 

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 1057 ± 405 479-2079 1000 105,7 1114 ± 219 914-1320 1000 111,4 

31-50 yaş 1146 ± 479 417-3109 1000 114,6 1193 ± 485 366-3143 1000 119,3 

51-65 yaş 1136 ± 441 543-2622 1200 94,7 1279 ± 450 359-2841 1200 106,6 

>65 yaş 1195 ± 518 545-2513 1200 99,6 1171 ± 402 774-2202 1200 97,6 

p 0,914 0,653 

Magnezyum 

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 376 ± 87 226-500 310 121,1 405 ± 66 314-468 400 101,1 

31-50 yaş 444 ± 148 133-1002 320 138,6 500 ± 177 124-947 420 119,0 

51-65 yaş 451 ± 183 238-1257 320 141,0 520 ± 249 249-2093 420 123,8 

>65 yaş 498 ± 257 223-1101 320 155,6 425 ± 101 265-673 420 101,2 

p 0,369 0,338 

Fosfor  

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA% X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 1315 ± 373 789-2072 700 187,8 1709 ± 406 1135-2047 700 244,1 

31-50 yaş 1473 ± 441 634-3248 700 210,4 1685 ± 547 517-3716 700 240,6 

51-65 yaş 1395 ± 399 590-2373 700 199,2 1692 ± 501 727-3595 700 241,7 

>65 yaş 1445 ± 532 895-2304 700 206,4 1560 ± 393 988-2487 700 222,8 

p 0,582 0,831 

Demir  

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA% X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 19,7 ± 15,4 7,9-63,1 18 109,6 16,1 ± 4,4 11,6-22 10 161,3 

31-50 yaş 16,9 ± 8,2 4,1-69,5 18 93,7 17,8 ± 6,5 5,4-44 10 178,5 

51-65 yaş 15,7 ± 4,6 8,1-28,3 10 157,4 18,2 ± 6,1 8,9-43,2 10 182,4 

>65 yaş 15 ± 5,4 8,9-23,5 10 150,0 16,1 ± 4,8 11,8-30,9 10 161,5 

p 0,423 0,633 

Çinko  

(mg) 
X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA% X̄.±SD. Min.-Max. RDA RDA % 

19-30 yaş 14,1 ± 5,1 6,7-22,9 10 141,3 17,1 ± 4,2 11,3-21,4 11 155,7 

31-50 yaş 14,6 ± 6,6 7,1-60,1 10 145,9 17,9 ± 6,7 5-37,4 11 162,9 

51-65 yaş 14 ± 3,9 7,7-24,8 10 139,6 16,8 ± 5,3 7,5-34,5 11 153,1 

>65 yaş 15,4 ± 11,4 8,1-47,9 10 153,8 14,2 ± 4 9,2-22,9 11 128,7 

p 0,900 0,167 
1
One-way ANOVA testi,

 

 

Tablo 5.1-5.2-5.3-5.4-5.5’de görüldüğü gibi bireylerin enerji ve besin öğesi 

tüketimi durumu Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi 2015 (TÜBER) referans alınarak  

cinsiyetler arasında ve yaş gruplarına göre değerlendirildiğinde; araştırmaya katılan 

kadınların günlük enerji ve besin öğesi tüketim değerleri, yaş grupları arasında anlamlı 

farklılık göstermemektedir (p>0,05). Araştırmaya katılan erkeklerin günlük enerji ve 

besin öğesi tüketim değerlerinden yalnızca protein (%) tüketimi değeri yaş grupları 

arasında farklılık göstermektedir (p<0,05). Tukey HSD çoklu karşılaştırma testi ile 

gruplar arasındaki farklılıklar değerlendirildiğinde; 19-30 yaş arasında olan erkeklerin 

ortalama protein (%) tüketimi anlamlı olarak diğer yaş gruplarındaki protein (%) 

alımlarından daha yüksektir (Tablo 5.1). Diğer besin tüketim değerleri ise yaş grupları 

arasında anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05).   
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Bireylerin kan lipit düzeyleri ile ilgili bilgiler Tablo 6’da verilmiştir. 

Tablo 6. Bireylerin kan lipit düzeyleri ile ilgili özellikler 

Tablo 6’da görüldüğü gibi araştırmaya katılan kişilerin kan lipit düzeylerine ait 

tanımlayıcı istatistikleri değerlendirildiğinde; kişilerin ortalama total kolesterolü 

216,64±40,31 mg/gün, ortalama HDL 57,12±18,16 mg/dl, ortalama LDL 137,020±36,19 

mg/dl ve ortalama total kolesterol/HDL oranı ise 4,15±1,49 ve ortalama trigliserit değeri 

134,88±73,34’tür. 

 

  

 Değişken X̄ ± SD Min Max 

Toplam Kolesterol (mg/dl) 216,64±40,31 125 345 

HDL (mg/dl) 57,12±18,16 21 133 

LDL (mg/dl) 137,020±36,19 69 247 

Toplam Kolesterol/HDL 4,15±1,49 2 10,8 

Trigliserit(mg/dl) 134,88±73,34 58 592 
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Bireylerin APOE geni polimorfizm dağılımı Tablo 7’de verilmiştir. 

Tablo 7: Bireylerin ApoE geni polimorfizm dağılımı 

Varyant  n % 

ε2ε2 2 0,7 

ε2ε3 29 9,6 

ε3ε3 216 71,4 

ε2ε4 3 1,0 

ε3ε4 48 15,7 

ε4ε4 5 1,6 

Toplam 303 100,0 

 

Tablo 7’de görüldüğü gibi bireylerin APOE geni polimorfizm dağılımı 

değerlendirildiğinde sırasıyla %0,7’si ε2ε2, %9,6’i ε2ε3, %71,4’ü ε3ε3, %1’i ε2ε4, 

%15,7’siε3ε4 ve %1,6’sı ε4ε4 varyasyonu şeklindedir. 
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Bireylerin genel özelliklerine göre APOE geni polimorfizm dağılımı ile ilgili 

bilgiler Tablo 8’de verilmiştir.  

Tablo 8: Bireylerin genel özelliklerine göre ApoE geni polimorfizm dağılımları 

Grup Polimorfizm n % 
Ki kare 

(2) 
p 

Cinsiyet      

Kadın 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 

31 19,0 

0,099 0,753 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 

131 81,0 

Erkek 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 

25 18,0 

ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 

116 82,0 

Egzersiz     

Yapıyor 

(Haftada 150 

dakika) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 

33 20,0 

0,821 0,663 

ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 

131 80,0 

Yapmıyor 

(Haftada 150 

dakika) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 

23 16,5 

ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 

116 83,5 

Toplam  303 100,0   

Ki-kare ilişki testi 

Tablo 8’de görüldüğü gibi bireylerin genel özelliklerine göre APOE geni 

polimorfizm dağılımı incelenmiştir. Kadınların %19’unda, erkeklerin ise %18’inde ε4 

varyasyonu görülmektedir. Egzersiz yapanların ise %20’sinde ε4 varyasyonu görülürken, 

yapmayanların %16,5’inde görülmektedir. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 
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Bireylerin genel özelliklerine göre Toplam kolesterol/HDL oranının 

karşılaştırması Tablo 9’da verilmiştir. 

Tablo 9: Bireylerin genel özelliklerininToplam kolesterol/HDL oranı ile karşılaştırılması 

Toplam kolesterol/HDL    

Grup 
ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
t p 

BKİ (kg/m2) n X̄ SD n X̄ SD   

<25 20 3,6 1,2 92 3,6 1,3 0,290 0,772 

25-30 21 4,8 1,9 91 4,4 1,6 -1,037 0,302 

>30 15 4,8 1,0 64 4,4 1,4 -1,004 0,318 

Egzersiz  

Yapıyor 

(Haftada 150 dakika) 
33 4,4 1,6 131 4,0 1,4 -1,537 0,126 

Yapmıyor 

(Haftada 150 dakika) 23 4,3 1,4 116 4,3 1,6 -0,099 0,921 

*Bağımsız örneklem t testi, p<0,05  
         

Tablo 9 ’da görüldüğü gibi kişilerin BKİ grupları ve egzersiz yapma durumları 

arasındaki toplam kolesterol/HDL oranları polimorfizm grupları arasında 

değerlendirildiğinde anlamlı farklılık görülmemektedir (p>0,05). 
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APOE geni ε4 varyasyonu görülen ve görülmeyen bireyler arasındaki besinsel yağ 

alım değerlerinin karşılaştırılması Tablo 10’da verilmiştir. 

Tablo 10: ApoE geni ε4 varyasyonu görülen ve görülmeyen bireyler arasındaki enerji ve yağ 

alım değerlerinin karşılaştırılması 

Besinden Gelen 

Enerji ve Yağ  Polimorfizm1 n X̄ SD t p 

Enerji 

(kcal/gün) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 2038,0 737,2 

0,035 0,972 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
247 2041,3 607,6 

Yağ Enerji (%) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 42,9 8,1 

1,394 0,164 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
247 44,5 7,5 

Yağ (g/gün) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 96,8 37,7 

0,864 0,388 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
247 101,4 35,3 

DY (%)  

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 13,6 3,6 

0,774 0,440 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
247 14,0 3,5 

DY (g/gün) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 

30,7 14,2 

0,501 0,617 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
247 31,6 12,5 

TDY (%) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 17,0 4,1 

1,486 0,138 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
247 17,9 4,3 

TDY (g/gün) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 38,2 16,3 

1,027 0,305 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
247 40,7 16,5 

ÇDY (%) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 9,9 3,9 

0,039 0,969 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
247 9,9 3,2 

ÇDY (g/gün) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 21,8 10,3 

0,424 0,672 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
247 22,4 9,7 

Kolesterol 

(mg/gün) 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 320,1 195,5 

1,802 0,073 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3  

(Kontrol) 
247 362,3 149,0 

1Bağımsız örneklem t testi, DY: doymuş yağ, TDY: tekli doymamış yağ, ÇDY: çoklu doymamış yağ.) 

 

Tablo 10’da görüldüğü gibi araştırmaya katılan kişilerin günlük besinsel yağ 

alımlarının polimorfizm grupları arasında farklılıkları değerlendirildiğinde; APOE geni 

ε4 varyasyonu olan kişilerin ortalama günlük besinsel yağ alımları ile ε4varyasyonu 

görülmeyen kişilerin günlük besinsel yağ alımları arasında anlamlı farklılık 

görülmemektedir (p>0,05). 
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APOE geni ε4 varyasyonu görülen ve görülmeyen bireyler arasındaki kan lipit 

düzeylerinin karşılaştırılması Tablo 11’de verilmiştir. 

Tablo 11: APOE geni ε4 varyasyonu görülen ve görülmeyen bireyler arasındaki kan lipit 

düzeylerinin karşılaştırılması 

Kan lipit 

düzeyleri 
Polimorfizm1 n X̄ SD t p 

Toplam 

Kolesterol 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 230,2 46,5 

-2,824 0,005* 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3 

(Kontrol) 
247 213,6 38,2 

HDL 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 58,2 17,9 

-0,485 0,628 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3 

(Kontrol) 
247 56,9 18,2 

LDL 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 150,2 45,3 

-3,064 0,002* 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3 

(Kontrol) 
247 134,0 33,2 

Toplam 

kolesterol/HDL 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 4,4 1,5 

-1,135 0,357 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3 

(Kontrol) 
247 4,1 1,5 

Trigliserit 

ε2ε4, ε3ε4, ε4ε4 

(Vaka) 
56 135,5 82,2 

-0,068 0,946 
ε2ε2, ε2ε3, ε3ε3 

(Kontrol) 
247 134,7 4,5 

1Bağımsız örneklem t testi, p<0,05  

 

Tablo 11’de görüldüğü gibi araştırmaya katılan kişilerin kan lipit düzeyleri 

polimorfizm grupları arasında değerlendirildiğinde ε4 varyasyonu olan kişilerin ortalama 

kolesterol ve LDL değerleri anlamlı olarak varyasyonu olmayan kişilerin ortalama 

değerlerinden daha yüksektir (p<0,05). HDL ve toplam kolesterol/HDL oran değeri ise 

polimorfizm grupları arasında anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0,05). 
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APOE geni ε4 varyasyonu görülen bireylerin günlük aldıkları besinsel yağların 

enerjiden gelen oranları ile kan lipit düzeyleri arasındaki korelasyon Tablo 12’de 

verilmiştir. 

Tablo 12: ApoE geni ε4 varyasyonu görülen bireylerin günlük aldıkları enerji ve yağların kan lipit 

düzeyleri arasındaki korelasyonu 

 
Toplam 

Kolesterol 
HDL LDL 

Toplam 

kolesterol/HDL 
Trigliserid 

Besinden 

Gelen Enerji 

ve Yağ 

X̄  

(SD) 

 230,2 

(46,5) 

58,2  

(17,9) 

150,2 

(45,3) 

4,4 

(1,5) 

135,5 

(82,2) 

Enerji 

(kcal) 

2038,0 

(737,2) 

r -0,078 -0,461** -0,094 0,395** 0,695** 

p 0,567 0,000 0,489 0,003 0,000 

Yağ (%) 
42,9  

(8,1) 

r -0,087 0,119 -0,079 -0,110 -0,186 

p 0,525 0,381 0,561 0,426 0,169 

Yağ 

(gr/gün) 

96,8  

(37,7) 

r -0,124 -0,359** -0,104 0,296* 0,499** 

p 0,361 0,007 0,447 0,028 0,000 

DY (%) 
13,6 

(3,6) 

r 0,062 0,160 0,030 -0,138 -0,051 

p 0,652 0,238 0,824 0,314 0,707 

DY (gr/gün) 
30,7  

(14,2) 

r -0,063 -0,265* -0,067 0,203 0,504** 

p 0,646 0,049 0,623 0,137 0,000 

TDY (%) 
17  

(4,1) 

r -0,095 0,070 -0,098 -0,149 -0,131 

p 0,488 0,609 0,472 0,277 0,336 

TDY 

(gr/gün) 

38,2  

(16,3) 

r -0,126 -0,315* -0,116 0,223 0,457** 

p 0,355 0,018 0,394 0,101 0,000 

ÇDY (%) 
9,9  

(3,9) 

r -0,165 -0,007 -0,111 0,109 -0,179 

p 0,225 0,957 0,416 0,428 0,187 

ÇDY 

(gr/gün) 

21,8  

(10,3) 

r -0,178 -0,368** -0,114 0,417** 0,288* 

p 0,189 0,005 0,404 0,002 0,031 

Kolesterol 

(mg/gün) 

320,1 

(195,5) 

r -0,012 -0,097 -0,004 0,056 0,202 

p 0,927 0,478 0,977 0,682 0,135 

Pearson korelasyon, DY: doymuş yağ, TDY: tekli doymamış yağ, ÇDY: çoklu doymamış yağ, 

*p<0,05 **p<0,01 

Tablo 12’de görüldüğü gibi ölçekler arasındaki ilişki korelasyon analiziyle ve 

ilişki katsayısı pearson korelasyon katsayısı (r) olarak gösterilmiştir. Korelasyon analizi 

değişkenler arasındaki ilişkinin gücünü gösterir. Korelasyon katsayısının negatif ya da 

pozitif olması ilişkinin yönünü belirler. Bu katsayı 0,40’dan küçük ise zayıf ilişki, 0,40-

0,60 arası normal ve 0,60-1,0 arası da güçlü ilişkiyi gösterir. 

Araştırmaya katılan ve ε4 varyasyonu görülen kişilerin günlük aldıkları besinsel 

yağların enerjiden gelen oranları ile kan lipit düzeyleri arasındaki ilişkisi 

değerlendirildiğinde kişilerin aldıkları enerji (kcal), yağ (gr/gün), doymuş yağ (gr/gün), 

tekli doymamış (gr/gün) ve çoklu doymamış (gr/gün) yağ değerleri ile HDL arasında 

negatif yönde ve anlamlı bir ilişki vardır (p<0,05). ε4 varyasyonu olan kişilerin aldıkları 

enerji ve besinsel yağ değerleri arttıkça HDL değeri azalmaktadır. 
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ε4 varyasonu olan kişileri günlük aldıkları enerji, yağ ve çoklu doymamış yağ 

değerleri ile toplam kolesterol/HDL oranı arasında pozitif yönde ve anlamlı bir ilişki 

vardır (p<0,05). Günlük enerji ve yağ tüketimi arttıkça HDL azalacağından sonuç olarak 

toplam kolesterol/HDL oranı artış gösterecektir. 

ε4 varyasyonu olan kişilerin günlük aldıkları enerji, yağ (gr/gün), doymuş yağ, 

tekli doymamış ve çoklu doymamış yağ (gr/gün) değerleri ile trigliserid değerleri arasında 

pozitif yönde ve anlamlı bir ilişki vardır (p<0,05). 
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ApoE geni ε4 varyasyonu görülen bireylerin günlük aldıkları besinsel yağ miktarı 

ve kan lipit düzeyleri arasındaki korelasyon Tablo 13’de gösterilmiştir. 

Tablo 13: ApoE geni ε4 varyasyonu görülmeyen bireylerin günlük aldıkları enerji ve yağların kan 

lipit düzeyleri arasındaki korelasyonu 

  Toplam 

kolesterol 
HDL LDL 

Toplam 

kolesterol/HDL 

Trigliserid 

Besinden 

Gelen Enerji 

ve Yağ 

X̄  

(SD) 

 213,6 

(38,2) 

56,9 

(18,2) 

134,3 

(33,2) 

4,1 

(1,5) 

134,7 

(71,4) 

Enerji(kcal) 
2041,3 

(607,6) 

r -0,091 -0,178** -0,047 0,171** 0,197** 

p 0,154 0,005 0,458 0,007 0,002 

Yağ (%) 
44,5  

(7,5) 

r -0,016 0,157* -0,026 -0,145* -0,143* 

p 0,806 0,013 0,683 0,022 0,025 

Yağ (gr/gün) 
101,4  

(35,3) 

r -0,086 -0,085 -0,052 0,080 0,117 

p 0,179 0,181 0,419 0,209 0,066 

DY (%) 
14  

(3,5) 

r -0,063 0,046 -0,007 -0,072 -0,125* 

p 0,322 0,467 0,911 0,260 0,050 

DY (gr/gün) 
31,6  

(12,5) 

r -0,095 -0,100 -0,030 0,084 0,082 

p 0,135 0,117 0,638 0,190 0,200 

TDY (%) 
17,9  

(4,3) 

r -0,047 0,168** -0,091 -0,196** -0,117 

p 0,460 0,008 0,155 0,002 0,067 

TDY 

(gr/gün) 

40,7  

(16,5) 

r -0,097 -0,036 -0,096 0,011 0,086 

p 0,129 0,572 0,131 0,860 0,178 

ÇDY (%) 
9,9  

(3,2) 

r 0,003 0,016 -0,006 -0,008 -0,049 

p 0,965 0,803 0,931 0,901 0,445 

ÇDY 

(gr/gün) 

22,4  

(9,7) 

r -0,071 -0,127* -0,045 0,116 0,114 

p 0,266 0,046 0,483 0,069 0,074 

Kolesterol 

(mg/gün) 

362,3  

(149) 

r -0,063 -0,069 0,011 0,031 -0,042 

p 0,324 0,279 0,859 0,630 0,515 

Pearson korelasyon, DY: doymuş yağ, TDY: tekli doymamış yağ, ÇDY: çoklu doymamış yağ, *p<.05, 

**p<.01 

Tablo 13’de görüldüğü gibi araştırmaya katılan ve ε4 varyasyonu görülmeyen 

kişilerin günlük aldıkları besinsel yağların enerjiden gelen oranları ile kan lipit düzeyleri 

arasındaki ilişkisi değerlendirildiğinde kişilerin aldıkları enerji (kcal), ve çoklu doymamış 

yağ (gr/gün) değerleri ile HDL arasında negatif yönde; yağ (%) ve tekli doymamış yağ 

(%) tüketimi ile ise pozitif yönde anlamlı bir ilişki vardır (p<0,05). Kişilerin günlük enerji 

ve çoklu doymamış yağ (%) tüketimi arttıkça HDL azalmakta, yağ (%) ve tekli doymamış 

yağ (%) tüketimi arttıkça ise HDL artacaktır. Aynı şekilde kişilerin enerji tüketimi ile 

toplam kolesterol/HDL oranı arasında pozitif yönde; yağ (%) ve tekli doymamış yağ (%) 

tüketimi arasında negatif yönde ve anlamlı bir ilişki vardır (p<0,05). Kişilerin enerji 

tüketimi arttıkça toplam kolesterol/HDL oranı artmakta, yağ (%) ve tekli doymamış yağ 

(%) oranı tüketimi arttıkça ise toplam kolesterol/ HDL oranı azalmaktadır. 
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Varyasyon görülmeyen kişilerin enerji tüketimi ile trigliserid değerleri arasında 

pozitif yönde, yağ ve doymuş yağ (%) değerleri arasında ise negatif yönde ve anlamlı bir 

ilişki vardır (p<0,05). Kişilerin yağ (%) tüketimleri arttıkça trigliserid değerleri azalış 

gösterecektir. 
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5. TARTIŞMA 

Bu araştırmada; bir sağlık kurumuna başvuran bireylerin diyette tükettikleri yağ 

çeşitleri ve ApoE geni varyantlarının kan lipitleri ile ilişkisini araştırmak amaçlanmıştır. 

Araştırma kapsamında ApoE geninde ε4 varyasyonu görülen/görülmeyen bireylerde 

diyetle kolesterol, doymuş, tekli ve çoklu doymamış yağ asitleri tüketiminin kan toplam 

kolesterolü, HDL, LDL, toplam kolesterol/HDL, trigliserit oranı arasındaki ilişkisi 

araştırılmıştır. 

Araştırma, 303 kişi üzerinden yapılmış olup bunların %53,5’i kadın, %46,5’i 

erkeklerden oluşmaktadır. Çalışmaya dahil edilen bireylerin yaş ortalaması 50,1 ve beden 

kütle indeksleri (BKI) ortalaması 27,2 olup, çalışmaya dahil edilen bireylerin %32’si 

sigara içtiklerini belirtirken, %62’si alkol aldıklarını %54’ü’ise egzersiz yaptıklarını ifade 

etmişlerdir (Tablo 4).  

ApoE polimorfizmi, nörodejeneratif hastalıklar başta olmak üzere 

kardiyovasküler hastalıklar, ateroskleroz ve lipit metabolizması üzerinde önemli etkilere 

sahiptir. ApoE hastalıklar üzerindeki etkisini; makrofaj fonksiyonlarını düzenleme, T 

hücre proliferasyonunu ve düz kas hücre proliferasyonunu baskılama ayrıca kan sinir 

bariyerinde integrasyonu sağlayarak göstermektedir (62). Bu durum ApoE izoformları ile 

HDL, LDL ve kolesterol arasında sıkı bir ilişki olduğunu ortaya koymaktadır (60). 

ApoE geninin birçok allelden oluşması ApoE’nin üç iztopunun ortaya çıkmasına 

neden olmaktadır (63). ApoE’nin en fazla görülen izoformu Apo ε3 iken ε2 ve ε4’e daha 

az rastlanılmaktadır. Yapılan birçok çalışmada ApoE genotiplerinin kan lipit 

parametreleri ile ilişkili olduğu ve bu durumun metabolizmayı doğrudan etkilediği ifade 

edilmektedir (42, 64). 

ApoE geni polimorfizm vasyasyonlarının dağılımı değerlendirildiğinde sırasıyla 

%0,7’si ε2ε2, %9,5’i ε2ε3, %71,3’üε3ε3, %1’i ε2ε4, %15,7’si ε3ε4 ve %1,6’sı ε4ε4 

varyasyonu şeklindedir (Tablo 7). Kadınların %19’unda, erkeklerin ise %18’inde ε4 

varyasyonu tespit edilmiştir. Egzersiz yapanların ise %20’sinde ε4 varyasyonu 

görülürken, yapmayanların %16,5’inde görülmektedir (Tablo 8). Eskandari’nin yaptığı 

araştırmada Çukurova bölgesinde ApoE polimorfizminin kan lipit parametreleri üzerine 

etkisini 75 kişi üzerinde yaptığı çalışmaya göre %10,7’i ε2ε3, %68,0’i ε3ε3, %2.7’i ε2ε4, 
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%17,3’ü ε3ε4 ve %1,3’nün ε4ε4 varyasyonuna sahip olduklarını ε2ε2 varyasyonuna sahip 

birey olmadığını ifade etmiştir. Bu araştırma ile benzer sonuçları olan Eskandari’nin 

çalışmasının tek farklı çok küçük dahi olsa (%0.7) ε2ε2 allelinin tespit edilmiş olmasıdır 

(42). Hipertansif hastaların ailelerinde ApoE gen polimorfizmleri ve kan lipit profillerini 

değerlendiren Doğan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ε3ε2 polimorfizmini %10, ε3ε4 

polimorfizminin ise %18 ile en sık görülen varyantlar olduklarını belirtmişlerdir. ApoE 

gen polimorfizmi ile lipit profilleri arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir başka çalışmada 

ise ε2ε3 %9.2, ε2ε4 %3.1, ε3ε3 %74.6, ε3ε4 %11.5, ε4ε4 %1.5 olduğunu ancak ε2ε2 

izoformunun tespit edilmediğini belirtmişlerdir (65). Koroner arter hastaları üzerinde 

ApoE polimorfizmini araşıran Gendy ve arkadaşları, sağlıklı bireylerin olduğu grupta 

ε2ε4 ve ε4ε4 genotiplerinin olmadığını belirtirken, ε2ε2 genotipi %46,7, ε2ε3 ve ε3ε3 

genotiplerinin oranları aynı olarak %13,3 ve ε3ε4 genotipi ise %26,7 oranında olduğunu 

saptamışlardır (66). Araştırma sonucu, örneklemin alındığı evrende de en fazla görülen 

varyantın ε3ε3 olduğunu ortaya koymaktadır. 

Obez ve dislipidemik Türk çocuklarında Apolipoprotein E gen polimorfizmi ve 

plazma lipid seviyelerini karşılaştıran Yılmaz ve arkadaşları, çalışmalarının kontrol 

grubunu oluşturan sağlıklı bireylerde ApoE geninin allellerinin görülme sıklığını ε3ε4’ü 

%27,8, ε3ε3 %61, ε3ε4 %5,6, ε4ε4 %5,6 ve ε2ε4 allelinin ise bulunmadığını ifade 

etmişlerdir (67). Bu araştırmanın sonuçlarına göre ε2ε4 allelinin %1.0 oranında 

görülebileceği belirlenmiştir. Genel ortalamalara bakıldığı zaman ise Mahley ve 

arkadaşları, ApoE geninin temelde 3 izoformu olduğunu ε4’ün %15-20, ε3’ün %65-70 

ε2’nin ise %5-10 arasında görülme sıklığında olduğunu ifade etmişlerdir (45). Ancak bu 

oranlar toplumdan topluma göre farklılık gösterebilmektedir. Örneğin bu çalışmada ve 

diğer Türk toplumu üzerinde yapılan çalışmalar ile Japon toplumunda yapılan çalışma 

sonuçlarında ApoE geninin benzer oranda polimorfizm gösterdiği görülmüş iken 

Kanada’da ε4ε4 izoformunun, Finlandiya’da ε3ε4’ün Amarika’da ise ε2ε3 genotipinin 

daha fazla görüldüğü bildirilmektedir (42). Literatür ile karşılaştırıldığında ApoE geninde 

görülen bu çeşitliliğin hipertansiyon, ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalıklara 

yatkınlıkda rol oynayabileceği düşünülmektedir. Özellikle ırksal farklılıklar ve etnisitenin 

ApoE varyantlarında belirleyici rol oynadığı düşünülmektedir.  

Toplam kolesterol, LDL ve toplam kolesterol/HDL oranının yüksek BKİ 

durumunda arttığı, antiaterojenik özelliğe sahip HDL seviyesinin ise azaldığı 



 

52 
 

bildirilmektedir (68). Bu araştırmada ise BKİ değerinin artmasına bağlı olarak kan toplam 

kolesterol/HDL oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemektedir 

(p>0,05) (Tablo 9). Obez olan ve olmayan çocuklarda ApoE gen polimorfizmi ile kan 

lipit parametreleri arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışmada BKİ ile ApoE gen 

polimorfizmi arasında istatistiksel bir anlamlılık olmadığı ancak BKI değeri yüksek olan 

obez çocuklarda HDL, LDL ve toplam kolesterol/HDL oranının normal BKİ’li çocuklara 

göre daha yüksek olduğu ifade edilmiştir (67). BKİ değerinin uluslararası sağlık 

kuruluşlarının belirlediği standartların üstünde olması plazma lipit düzeyi ile lipoprotein 

mekanizmasını olumsuz yönde etkilemektedir. Mahley ve arkadaşları, plazma kolesterol 

ve LDL değerinin BKİ >30 kg/m2 olan kişilerde BKİ<25 kg/m2 olanlara göre 30 mg/dl, 

toplam kolesterol/HDL oranının ise 1.4 birim daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir (68). 

Liu ve arkadaşları, ApoE gen polimorfizmi ile plazma proteinleri arasındaki ilişkiyi 

araştırdıkları çalışmada BKİ’si yüksek olan kişilerde kolesterol ve LDL seviyesinin daha 

yüksek HDL seviyesinin ise daha düşük olduğunu ifade etmişlerdir (69). BKİ değerinin 

yükselmesi toplam kolesterol/HDL yüksekliğinin getirmiş olduğu zararlı etkileri 

artırmaktadır. Çünkü Türk toplumunda metabolik hastalıkların değerlendirilmesinde 

kullanılacak en iyi parametrenin toplam kolesterol/HDL oranı olduğu ve toplam 

kolesterol/HDL’nin %10’nun üzerinde artması hastalıklar için risk faktörü olduğu ifade 

edilmektdir (68, 70). HDL değerinin azalması diyabet ve ateroskleroz başta olmak üzere 

birçok metabolik hastalığın meydana gelmesine zemin hazırlamaktadır. 

Sağlıklı yaşam ve düzenli egzersizin kan lipit profili üzerinde anlamlı etkisinin 

olduğu, sigara-alkol gibi alışkanlığı olmayan bireyler ile egzersiz yapan bireylerin diğer 

kişilere göre daha sağlıklı oldukları; koroner hastalıklar, ateroksleroz ve metabolik 

hastalıklara daha az maruz kalındığı bilinmektedir (71). BKI ve egzersiz durumlarının ε4 

varyasyonu olan ve olmayan gruplarda toplam kolesterol/HDL arasındaki ilişki 

incelendiğinde istatistiki olarak bir anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05). Düzenli 

egzersiz alışkanlığının kan lipid ve lipoprotein düzeyleri üzerine etkilerini araştıran 

Acarbay ve arkadaşları egzersiz yapan grupta toplam kolesterol/HDL oranının oldukça 

düşük olduğunu ifade etmişlerdir (71). Erkek sporcularda egzersizin kan lipoprotein 

metabolizması üzerine etkisini araştıran Özhan ve arkadaşları, egzerisin toplam 

kolesterol/HDL oranı, LDL ve kolestesterol seviyesinde anlamlı değişiklik meydana 

getirmediğini ancak HDL seviyesinin yükselmesine neden olduğunu belirtmiştir (72). 

Nalçakan, ise düzenli yapılan egzersizin kolesterol ve LDL değerlerini düşürdüğü ancak 
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HDL ile toplam kolesterol/HDL oranı üzerinde istatistiskel anlamlılık göstermediğini 

bildirmiştir (73). Bu araştırmada ise Nalçakan’ın çalışmasına paralel olarak egzersiz ile 

toplam kolesterol/HDL arasında istatistiksel anlamlılık tespit edilememiştir. Bu durumun 

araştırma grubumuzu oluşturan bireylerin düzenli egzersiz yapmadıklarından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Çünkü yapılan bilimsel çalışmalarda düzenli ve uzun 

süreli egzersiz yapan kişilerde toplam kolesterol/HDL oranının düşerek HDL değerinin 

normal sınıra çekildiği ifade edilmektedir (72, 74). 

Bazı çalışmalar ε4 vasyasyonunun, koroner hastalıklar başta olmak üzere bir çok 

hastalıkla yakın ilişkisi olduğunu, aynı zamanda ApoE’nin genetik mutasyonlarının LDL, 

kolesterol, trigliserit düzeyleri ve kan lipid metabolizmasında değişiklikler meydana 

gelmesine neden olabileceği ifade edilmektedir (75, 76). 

Bu araştırmada kontrol grubunda (ε4 varyasyonu görülmeyen grup), ε4 

varyasyonu görülenlere göre besinden alınan kolesterol miktarında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 10). Ancak kan lipit düzeyleri 

karşılaştırıldığında ε4 varyasyonu görülen bireylerin kolesterol ve LDL düzeyleri kontrol 

grubuna göre anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). HDL ve toplam 

kolesterol/HDL oranı ise polimorfizm grupları arasında anlamlı farklılık göstermemiştir 

(p<0,05). Miyokard infarktüs hastası, hipertansiyonlu ve sağlıklı bireylerin ApoE gen 

polimorfizmi ve kan lipit düzeyleri arasındaki bağlantıyı araştıran Yılmaz, bu araştırma 

bulgularına paralel olarak ε4 varyasyonu görülen bireylerde toplam kolesterol ile LDL 

düzeylerinin ε4 varyasyonu olmayanlara göre daha yüksek olduğunu tespit etmiştir (61).  

Apolipoprotein E gen polimorfizmi ve plazma lipit seviyelerinin karşılaştırıldığı bir başka 

çalışmaya göre; ε4 varyasyonu görülen bireylerin toplam kolesterol ve LDL değerleri ε3 

ve ε2 varyasyonu görülenlerden daha yüksek olduğu ancak aralarında istatistiksel 

anlamlılığın olmadığı bildirilmiştir (67). Literatürde farklı sonuçlar tespit edilmiş olsa da 

ε4 varyasyon dolaylı olarak kolesterol, HDL ve LDL’nin oranlarını etkileyebilmektedir. 

Ancak etki mekanizması tamamen bireysel farklılıklardan dolayı her bireyde aynı 

sonuçları göstermeyebilir.   

Apo ε4, parçacık boyutuna bakılmaksızın diğer izoformlara kıyasla çok daha 

yüksek bir lipit afinitesine sahiptir. Apo ε4 varyantı olan kişilerde, VLDL ve LDL daha 

yüksek postprandiyal lipoproteinler daha fazla kolesterolün intestinal absorpsiyonu daha 

fazla ve Apo ε3 veya Apo ε2 varyantlarına kıyasla plazmadan daha hızlı LDL klirensi ile 
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ilişkilendirilmiştir (77). ε4 varyasyonu görülen bireylerde dışarıdan alınan besindeki 

enerji miktarı ile kan HDL düzeyi arasında ters bir korelasyon olduğu, toplam 

kolesterol/HDL oranıyla ise pozitif korelasyon olduğu gözükmektedir (p<0,05) (Tablo 

12). Yani alınan besinsel enerjinin artması, kan HDL seviyesini azaltırken toplam 

kolesterol/HDL oranını ise artırmaktadır. Koroner arter hastalarında biyomarker olarak 

ApoE gen polimorfiziminin araştırıldığı çalışmada, bu çalışmanın aksine ε4 

varyasyonunun tek başına veya allelellerinin bulunduğu bireyler ile varyasyonun 

olmadığı bireyler arasında LDL, HDL yada toplam kolesterol/HDL oranı arasında 

istatistiksel bir anlamlılık olmadığı sadece LDL/HDL oranının ε4 varyasyonlu grupta 

daha yüksek olduğu bildirilmiştir (66). Apolipoprotein ε4 alleli ile sedef hastalığı 

arasındaki ilişkiyi inceleyen Segura ve arkadaşları, ApoE genotipine göre hastalar 

arasında toplam kolesterol, HDL, LDL veya trigliserit düzeylerinde anlamlı bir farklılık 

bulunmadığını, ancak ε4 taşıyıcı grubu için daha yüksek toplam kolesterol ve trigliserit 

eğilimi gözlendiğini ifade etmişlerdir (78). ApoE geninin ve varyantlarının kan lipit 

profilleri üzerindeki etkisi bireysel farklılıklardan dolayı anlamsız sonuçlar doğurabilir. 

Ancak ε2 ve ε3 varyantları ilk olarak HDL’ye bağlanmayı tercih ettikleri için dışarıdan 

alınan besinsel enerjinin artması ile kan HDL seviyesinde bir azalma olması beklenebilir. 

Bu durumda toplam kolesterol/HDL oranında ise bir artma meydana gelecektir.  

HDL seviyesinin MUFA ağırlıklı beslenen bireylerde daha yüksek olduğu buna 

ek olarak, düşük yağlı, yüksek karbonhidratlı diyetlerin yüksek doymuş yağ ile 

karşılaştırıldığında, ortalama LDL seviyesini azalttığı bilinmektedir. ε4 allelinin ise 

yüksek kolesterol ve LDL ile ilişkili olduğu bilinmektedir (77, 79). 

ε4 varyasyonu olan bireylerde, dışarıdan alınan çoklu doymamış yağ (gr/gün) ve 

tekli doymamış yağ (gr/gün) değerleri ele alındığında kan HDL düzeyi arasında ters bir 

korelasyon olduğu, toplam kolesterol/HDL oranında ise pozitif korelasyon olduğu 

gözükmektedir (p<0,05) (Tablo 12). Başka bir çalışmada bireylere önce belli bir süre tekli 

doymamış yağ asitlerinden zengin (MUFA) diyet verildikten sonra diyetleri değiştirilerek 

karbonhidrat oranı yüksek (CHO) besinler verilmiştir. Sonuç olarak ε4 varyantlı kişilerde 

LDL seviyelerinde 0.31 mmol/L'lik bir artış olduğu ancak diğer kişilerde LDL 

seviyesinde herhangi bir farklılık olmadığı tespit edilmiştir. Hatta CHO diyetinden 

MUFA diyetine geçişte ε4 varyantı olan kişilerde LDL seviyesinde  azalma olduğu tespit 

edilmiştir (77). Bir başka çalışmada ise aslında PUFA ve MUFA’dan zengin beslenmenin 
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ApoE genotipleri ile ilişkili olmadığı ancak MUFA bakımından zengin diyetin, diyet 

kolesterol içeriğinden bağımsız olarak serum toplam kolesterol ve LDL’de önemli 

azalmaya neden olduğu, HDL’de ise herhangi bir değişiklik meydana getirmediği ifade 

edilmiştir. Diğer bir ifade ile MUFA bakımından zengin bir diyet, diyet kolesterol 

içeriğinden ve ApoE polimorfizminden bağımsız olarak toplam ve LDL kolesterolü 

düşürmede etkili olduğu sonucuna ulaşabiliriz.Bu durumda ApoE geni ε4 varyasyonu 

görülen kişilerde besinsel alınan yağların, kan HDL ve toplam kolesterol/HDL oranları 

ile aralarında bir ilişkinin olduğu, kolesterol ve LDL düzeyleri arasında ise herhangi bir 

ilişkinin olmadığı görülmektedir. Sağlıklı  bireylerde diyetle alınan besinlerin LDL’ye 

etkisi ve Apolipoprotein E Genotipi arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışmaya göre 

tekli doymamış yağ asidi tüketiminin TK, LDL ve HDL ile ters korelasyona sahip olduğu 

ifade edilmiştir. 

APOE geni ε4 varyasyonu görülen bireylerin besinsel olarak aldıkları yağ 

miktarları serum HDL düzeylerini azaltırken toplam kolesterol/HDL oranını ise 

artırmaktadır. 

APOE geni ε4 varyasyonu görülmeyen (kontrol) bireylerin dışarıdan alınan 

besindeki enerji miktarı ile kan HDL düzeyi arasında ters korelasyon olduğu, toplam 

kolesterol/HDL oranında ise pozitif korelasyon olduğu gözükmektedir (p<0,05) (Tablo 

13). Dışarıdan alınan çoklu doymamış yağ miktarı (gr/gün) ile sadece kan HDL düzeyi 

arasında ters bir korelasyon olduğu gözükmektedir (p<0,05) (Tablo 13). ApoE 

polimorfizmi ile kan lipit polimorfizmleri arasındaki ilişkiyi araştıran Ağaçhan, bu 

araştırmada olduğu gibi ε4 varyasyonu görülmeyen bireylerde HDL düzeyi ile enerji 

tüketimi arasında ters, toplam kolesterol/HDL oranı ile doğru orantı olduğunu belirtmiştir 

(65). Bu konuda yapılan başka bir çalışmada da ε4 varyantının olduğu ve olmadığı 

bireylerde dışardan alınan enerji miktarı ile toplam kolesterol/HDL oranı arasında pozitif 

yönlü ilişki olduğu ifade edilmiştir (42). Shatwan ve arkadaşları, Apolipoprotein E gen 

polimorfizminin, yetişkinlerde orta derecede kardiyovasküler hastalık riskinde tekli 

doymamış yağ asitleri ile doymuş diyetin değiştirilmesine yanıt olarak toplam kolesterol 

konsantrasyonlarını değiştirdiğini tespit etmişlerdir. Bu araştırmacılara göre, tekli 

doymamış yağ asidi miktarı ile kan HDL düzeyi arasında negatif yönlü ilişki varken çoklu 

doymamış yağ asidi miktarı ile HDL arasında pozitif yönlü bir ilişki bulunmaktadır. 

Apolipoprotein E genotipinin kişiselleştirilmiş diyet tavsiyesi müdahalesine yanıt 
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üzerindeki etkisini irdeleyen Fallaize ve arkadaşları, araştırma gruplarına tekli doymamış 

yağ asidi ve çoklu doymamış yağ asidi bakımından zengin farklı diyetler uygulamışlardır. 

Sonuç olarak alınan yağ asitlerinin farklılığı ve enerji miktarı ile HDL, LDL ve toplam 

kolesterol/HDL oranlarında herhnagi bir istatisitiksel anlamlılık tespit edemediklerini 

ifade etmişlerdir. Ancak ε4 varyantlılarda toplam kolesterol seviyesinin daha yüksek 

olduğunu bildirmişlerdir (80). 
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7. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Sağlıklı bireylerin diyette tükettiği yağ çeşitleri ve Apolipoprotein E gen 

varyantlarının kan lipidleri ile olan ilişkisini incelemek amacı ile yapılan bu çalışma 303 

kişi üzerinden yapılmış olup bunların %53,5’i kadın, %46,5’i erkeklerden oluşmaktadır. 

Bireylerin yaş ortalaması 50,1 olup BKİ ortalaması 27,2 kg/m2 dir. Çalışmaya dahil edilen 

bireylerin %32’si halen sigara içtiklerini belirtmişken, %62’si alkol aldıklarını, %54’ü ise 

düzenli egzersiz yaptıklarını ifade etmişlerdir.   

ApoE geni polimorfizm sırasıyla %0,7’si ε2ε2, %9,5’i ε2ε3, %71,3’üε3ε3, %1’i 

ε2ε4, %15,7’ü ε3ε4 ve %1,6’sı ε4ε4 varyasyonu şeklindedir. Kadınların %19’unda, 

erkeklerin ise 18%’inde ε4 varyasyonu tespit edilmiştir. 

BKİ ve egzersiz yapma durumlarındaki ortalama toplam kolesterol/HDL oranları, 

polimorfizm grupları arasında anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

ε4 varyasyonu görülen ve görülmeyen gruplar arasında besinden alınan kolesterol 

miktarı arasında anlamlı farklılık görülmemektedir (p>0,05). Toplam kolesterol, ε4 

vasryasyonu olan bireylerde daha yüksek bulunmuştur. Buna paralel bir şekilde kan LDL 

düzeyleri de ε4 varyasyonu olan kişilerde kontrole göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). APOE geni ε4 varyasyonu görülen kişilerde besinsel alınan 

yağların (gr/gün) kan HDL ve toplam kolesterol/HDL oranları ile aralarında bir ilişkinin 

olduğu (p<0,05), kolesterol ve LDL düzeyleri arasında ise herhangi bir ilişkinin olmadığı 

görülmektedir (p>0,05). 

Sonuçlar doğrultusunda ApoE geni ε4 varyasyonu görülen bireylerin görülmeyen 

bireylere göre bozulmuş kan lipit profili ile karşılaşma ihtimallerinin daha yüksek olduğu, 

bunun akabinde ise kardiyovasküler hastalık risklerinin artacağı öngörülebilir.  Bu 

doğrultuda bu varyasyona sahip bireylerin ideal kilolarını korumaları, beslenmelerinden 

gelen doymuş yağ ve kolesterol miktarında kısıtlamaya gitmeleri ve alkol ve sigara 

kullanmamaları hastalık risklerini azaltmak adına faydalı olabilir. İnsanların genetik 

yatkınlıklarını bilerek yaşam tarzlarını oluşturabilmeleri ileride hastalıklara yakalanma 

riskini azaltabilir.   

Bu doğrultuda ülkemizde koruyucu sağlık uygulamalarının geliştirilmesi için 

çalışmalar yapılmalı, insanlar bu konuda bilinçlendirilmelidir. Bilimsel olarak toplumu 
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temsil edecek daha geniş çaplı araştırmalar yapılmalı, genetik ve beslenme arasındaki 

bilimsel çalışmalara ağırlık verilmelidir.  
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Ek-4: Anket Formu 

Bilgi Formu ve Besin Tüketim Sıklığı Anketi 

'Bir sağlık kurumuna başvuran bireylerin diyette tükettikleri yağ çeşitleri ve 

APOE geni varyantlarının kan lipidleri ile ilişkisi'   adlı bilimsel çalışma için kullanılan 

besin tüketimi formudur.  

Bu form Prof. Dr. Ayşe Baysal editörlüğünde hazırlanan Diyet El Kitabı’nın 72-

74 nolu sayfalarından alınmıştır. 

Danışanın Kodu:  

Doğum tarihi: gg/aa/yyyy 

Cinsiyet: Erkek/Kadın 

BKI:  .... 

Haftada 150 dk egzersiz: Var/Yok 

Mevcut tütün kullanımı: Var/Yok 

Eğitim durumu: 

İlköğretim Lisans 
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Besin Tüketimi 

Sıklık Miktar 

Besinler Hiç Günde Haftada Ayda Ev ölçü Gramaj 

SÜT VE ÜRÜNLERİ 

Süt 

Tam yağlı 

Yarım yağlı 

Yağsız 

Özel sütler 

Kefir 

Ayran 

Dondruma 

Yoğurt 

Tam yağlı 

Yarım yağlı 

Yağsız 

Probiyotik 

Peynir 

Tam yağlı 

Yağsız 

Kaşar 

Krem peynir 

Tulum peyniri 

Çökelek 

Diğer 

ET YUMURTA KURUBAKLAGİL 

Kırmızı et 

Sığır 

Koyun 

Keçi 

Et ürünleri (……………) 

Sakatatlar (……………) 
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Hindi       

Diğer kümes hayvanları       

Av etleri       

Balık       

Yumurta       

Kurubaklagil       

Yağlı tohumlar       

TAZE SEBZE – MEYVE 

Yeşil yapraklı sebzeler       

Patates       

Kurusoğan       

Domates       

Diğer sebzeler       

Turunçgiller       

Kavun – Karpuz       

Diğer meyveler       

Kurumeyveler       

EKMEK – TAHILLAR 
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Diğer (…………)       
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Pirinç       

Bulgur       
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Kahvaltılık tahıl ürünleri       
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Hazır meyve suları       

Kolalı içecekler       

Normal       

Light       
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Çay       

Bitki çayları       

Bira       
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Rakı       

Viski, cin vb.       

Diğer (………………..)       
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Biyokimyasal Bulgular 

Tetkikin adı Birimi Sonuç 

Toplam kolesterol mg/dl ………… 

HDL kolesterol mg/dl ………… 

LDL kolesterol mg/dl ………… 

Toplam kolesterol/HDL - ………… 

Trigliseri mg/dl ………… 

 

Genetik Analiz 

Gen Polimorfizm Rs. no Genotip 

APOE ε2/ε3/ε4 rs7412 & rs429358 ………… 
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