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AUC

CETP         Kolesterol Ester Transfer Proteini

FRAP Plazma Demir indirgeme Kapasitesi

HDL           Yüksek Dansiteli Lipoprotein

HDL-K       HDL kolesterol

HL              Hepatik Lipaz

KAH

KVH Ka

LCAT         Lesitin Kolesterol Açil Transferaz

LDL rotein

LDL-K     LDL kolesterol

LPL             Lipoprotein Lipaz

OTTT         Oral Trigliserid Tolerans Testi

oxLDL        Okside LDL

PPL             Postprandiyal Lipemi

PPL Postprandiyal Lipemi

RLPs remnant lipoproteinler

TG             Trigliserid

TRLs Trigliseridden Zengin Lipoproteinler

TBARS Plazma Tiyobarbitürik Asit Reaktif Maddeleri

VLDL



1.ÖZET

-A

Postprandiyal oksidatif stres organizmada lipid ve karbohidrattan zengin besin

etkilerler.

-antioksidan durumu

tiyobarbitürik asit reaktif maddelerin (TBARS) düzeyleri kolorimetrik yöntem ile

belirlendi.

stermedi. Tiyol düzeyleri ise OTTT

Postprandial lipemide oksidan-



Anahtar Kelimeler: Ateroskleroz, endotel disfonksiyonu, Postprandiyal oksidatif

stres, oral trigliserid tolerans testi, tiyol, FRAP, TBARS



2. SUMMARY

DETERMINATION OF OXIDANT-ANTIOXIDANT STATUS AT

POSTPRANDIAL LIPEMIA

Postprandial oxidative stress occurs in an organism as a result of lipid and

carbohydrate rich nutrient intake. These macromolecules affect the redox potential of

organism. It has been suggested that postprandial lipemia causes endothelial dysfunction

and thereby atherosclerosis by increasing oxidative stress.

In this study, ferric reducing ability of plasma (FRAP), total thiol and

thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) levels were determined by colorimetric

methods in order to assess oxidant-antioxidant status in healthy individuals with

postprandial hypertriglyceridemia generated by performing oral triglyceride tolerance test

(OTTT).

The study group was consist of 86 healthy individuals (38 female and 48 male).

Female and male individuals were divided into three groups according to area under the

curve (AUC) values which were calculated by using the triglyceride (TG) levels at

fasting and 2nd, 4th and 6th hours following OTTT. The levels of FRAP, thiol, TBARS

and lipid parameters were compared with OTTT responses.

The levels of FRAP and thiol were significantly higher in males than females

(p= 0.0001 and 0.042, respectively). Thiol levels decreased significantly (p= 0.0001) in

both gender at postprandial 2nd, 4th and 6th hours as compared with fasting condition.

While TBARS levels increased at postprandial 2th hours, that was only significant for

male individuals (p=0.0001). Fasting FRAP, thiol and TBARS levels did not show

significant change in both gender according to OTTT classification. When compared to

fasting state, according to OTTT classification thiol levels of each three group decreased

significantly at 2nd, 4th and 6th hours in both females and males.

It has been concluded that gender is an important criteria while assessing the

oxidant-antioxidant status in postprandial lipemia.



Keywords: atherosclerosis, endothelial dysfunction, postprandial oxidative stress,

oral triglyceride tolerance test, thiol, FRAP, TBARS



(VLDL) ve bu iki

lipoprotein

Postprandiyal lip

indüklenen oksidatif stres sebebi ile old  endotel

disfonksiyonuna sebe

Postprandiyal oksidatif stres organizmada lipid ve karbohidrattan zengin besin

aterogenezdeki rolü bilinen bir gerçektir ve pos

ap ile

oksidan- .



4.1. Postprandiyal Lipidemi

Koro

in rolü hala tam olarak

. dden zengin

3/4 l  kapsar ve

 (1, 2). Tokluk döneminde

 VLDL ve bu iki

lipoproteinin

önemi ve metabolizmas r. Bu

einlerin aterojenik olup o lan

 (2).

özellikle de HDL kol

up teorik olarak ateroskleroz

 (1, 9, 10).

4.2. Lipoproteinler ve Genel Özellikleri

Plazma lipoproteinleri lipidlerin ve spesifik proteinlerin (apolipoproteinler veya

apoproteinler) küresel makromoleküler kompleksleridir. Lipoproteinler

(LDL), orta

teinler (HDL) olarak

. Lipoproteinlerin l , büyüklükleri ve

 Lipoproteinler kolesterol, fosfolipid ve triaçilgliserol gibi

lipidlerin dokular ar  12).

kademeli olarak dokularda lipid birikimi özellikle kolesterol



plak  ve ka ,

3, 14).

lomikronlar

 hücrelerinde sentezlenir ve besinsel triaçilgliserol,

rol esterlerini

apolipoprotein B-48 (apo B-48) bulunur. Apo B-48 sentezi granüllü endoplazmik

 ER ve golgide  Triaçilgliserol, kolesterol

ve fosfolipid sentezindeki enzimler düz endoplazmik retikulum içerisinde bulunurlar.

-

beraber yükleyecek mikrozomal triaçilgliserol tran

-II ve apo-

olu

apoE reseptörleri üzerinden katabolize olur (13).

4.2.2.

ler

olarak triaç iferik

ilgliseroller periferik dokuda lipoprotein lipaz apoC-II ile

aktivasyonu sonucu  VLDL

kana apolipoprotein B- t

verilirler (13).

VLDL çilgliserol içerikleri lipop

 C ve E apoproteinlerini de

içeren yüzey bi ye geri dönerler, ancak partikül apo B-

muhafaza eder. Son olarak triaçilgliseroller

HDL

transfer edilirler. Bu reaksiyon kolesterol ester tra r.



Bu modifikasyonlardan sonra

e 3).

4.2.3.

Plazma konsantra ir ara ürün

Plazmada az miktarda bulu

3,

14).

4.2.4.

inin

ini apo B- nin hemen heme nin lipolizi sonucunda

fizikokimyasal kompozisyona sahip heterojen partiküllerdir (15). LDL partikülleri VLDL

öncüllerine göre çok daha az triaçilgliserol içerir. LDL partiküllerin birincil görevi

 Bunu hücre yüzeyinde apolipprotein B-

3  apoB-100

LDL oksidasyonu ebilmektedir (16).

17).

4.2.5. ipoprotein (HDL)

P

za

ruyucu role sahiptir (15). HDL partikülleri kara

ola k görev yapar ve



özellikle apo C-

8).

4.2.6. Remnant Lipoproteinler

Trigliseridce zengin lipoproteinler (TRLs

Plazma TG düzeyi TRLs

kökenli VLDL

büyük TRLs  (19).

Erken ateroskleroz  Remnant lipid

ateroskleroz

0).  artan IDL

konsantrasyonudur.

Tip III dislipid

hiperlipidemi gibi ateroskleroz da da IDL

 (19).

daha fazla önem ve , RLP nin bir ölçüsü olarak non-HDL

koles  (21). Non-HDL kolesterol aterojenik olmayan

 ve kardiyovasküler riskin

lgisini vurgulayan  (22).

4.3. Oksidatif Stres

ca vücuttaki fizyolojik aktivitenin bir ürünü olan

serbest radikalleri -



 (23). Serbest radikal türleri lipit, protein, karbohidrat ve

en bu moleküllere zarar

verir ve ateroskleroz, diyabet gibi pek çok patolojik durumun

(24).

Serbest ra

 Lipid peroksidasyonu, hücre

25). Lipid peroksidasyonu

döneminde reaktif elemanlar, özellikle hidroksil radikali ve oksijen radikalleri, çoklu

6). Protein oksidasyonu reaktif oksijen türleri

proteinle . Protein oksidasyonu

sonucu protein karbonil, n oksidasyonu gibi ürünler

idasyonunun göstergeleridir.

4.3.1. Postprandiyal Oksidative Stress

neden olur. Postprandiyal oksidatif stres lipit ve/veya karbohidrat

dir

 (27, 28). Absorpsiyondan sonra oksidati



diyette prooksidan formda bulunan makrobesinlerin organizmadaki redoks dengesi

üzerind Hiperlipidemi ve hiperglisemi lipoproteinleri ve antioksidan

29). Lipid ve karbohidrat

dü

30). Artan oksidatif stres endotel

n

31).

                     Hiperglisemi                                                      Hipertrigliseridemi

 Postprandiyal oksidatif stres ve ateroskleroz ve diyabet il 8)

Okside Olabilen
Lipidler



4.3.2. Postprandiyal lipidemi ve oksidatif stress

endotel disfonksiyonuna s 29

postprandiyal hipertrigliseridemi ile indüklenen endotel disfonksiyonunun lipid

32).

olan tiyobarbitürik asit reaktif maddelerin düzeyinin (TBARS) makroanjiyopatili tip 2

33).

postprandiyal hiperlipidemi/hiperglisemi, oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu

34) ve Lacroix (35) derlemelerinde

peroksidaz, süperoksit dismutaz, okside-LDL gibi oksidan-antioksidan sistem ile ilgili

Postprandiyal lipid

ö  (2, 36, 37).

ile indü Oksidatif stress endotel

disf

Endotel disfonksiyonu

önemlidir. Trombosit agregasyonu, koagülasyon, fibrinoliz ve vasküler tonus aterogenez

Nitrik oksit



2.a. a L-arjininden NO sentezi

moleküler oksijen ve NADPH endoteliyal nitrik oksit sentaz (eNOS)

tetrahidrobiopterin (BH4),

flavin adenin dinükleotid ve flavin mononükleotid ofaktör

eNOS arteryal , insülin ve küçük molekül

agonistleri [asetilkolin (ACh) gibi] ile aktive edilebilir. shear stress k

fosfatidilinositol-3-kinaz (PI-3 kinaz) kalsiyum-

 etkisini gösterirken, ACh kalsiyum-  üzerinden etkisini gösterir

(38).

2  lipemide n  ihlal

itokondriyal lipid oksidasyon  süperoksit

radikalleri (O2
-) birikir (39). NO

(40). O2
-

 hem de güçlü bir oksidan olan peroksinitrit (ONOO-)

O2
-  ve ONOO-  tetrahidrobiopterini (BH4) oksitliyebilir ve bu da

eNOS NO yerine O2
- üretimine yol açar (41). Sonuçta

oksidatif stress



2. a. Vasküler endotelyal hücre içinde normal nitrik oksit üretimi (34).

2. b. Endotel disfonksiyonuna neden olan postprandiyal lipemide nitrik oksitin fonksiyonu
                (34).



oksidatif stres 8) ve postprandial lipemi

aterosklerotik kardiyovasküler iç 37). Ard

arda yenen diyet endotel disfonksiyonu ve

(16). Tekrarlayan postprandial oksidatif stres nedeni ile endotel disfonksiyonu döngü

halinde devam eder (42, 43).

Po

 ve bu durum mitokond

44, 45). oksidasyon setil CoA  TCA

devri nedeniyle elektron vericilerinin (NADH ve

FADH2) mitokondriyal elektron transport zincirinin potansiyelinin üstünde

na sebep olur. Sonuçta kompleks III bloke olur ve koenzim Q molekülü

derecede elektron ile yüklenir. Koenzim Q molekülünden kaçan elektronlar moleküler

3, 45).

Süperoksit radikalini üretimi

2a).

3: Postprandial 34)



5. GEREÇ ve YÖNTEM

5.1. Gereç

Santrifüj                                (Ependorf Centrifuge 5810, Beckman Coulter Allegra 64R)

Otoanalizör                           (Roche)

Spektrofotometre                  (Molecular Devices Spectra Max Paradigm)

Hassas Terazi                        (METTLER TOLEDO AB 204-S)

Vorteks                                 (IKA® Vortex, Genius 3)

-300)

pH Metre                               HANNA Instuments pH211

2,4,6-Tris(2-piridil)-s-triazin (TPTZ)                   SIGMA

5-5`-Ditiyobis (2-nitrobenzoik asit) (DTNB)          SIGMA

Sodyum Asetat.3H2O                                               MERCK

Asetik Asit

FeCl3.6H2O                                                                        ABCR

Askorbik Asit                                                                     LANCASTER

Ürik Asit                                                                            CELL BIOLABS

Tiyobarbiturik asit (TBA)                                                  SIGMA

Fosfotungustik asit                                                          SIGMA

Tris-Baz                                                                             SIGMA

EDTA                                                                                 CARLO ERBA



5.2. Yöntem

Biyokimya

-

hipertansiyon, kanser ve endokrin bozukluk, menopoz dönemini geçirmi

yüzdeleri, vücut kü

ve kalç  cinsinden kaydedildi.



(46),

(47) lirlik göz önüne

.

sabah 08:00-  2, 4 ve

imyasal

-80 Co n dondurucuda) muhafaza edildi.

5.2.3. Lipid Parametrelerin Ölçülmesi

Lipid ve lipoprotein parametreleri, KTÜ Farabi Hastanesi, Rutin Biyokimya

de; total kolesterol,

Trigliserid (TG) , HDL kolesterol (HDL-K), LDL kolesterol (LDL-K) parametreleri

ölçümleri Roche

Cobas 8000 Modüler otoanalizöründe, orijinal Roche

-K ve

LDL-K ise non-immünolojik olarak homojen kolorimetrik enzimatik yöntem ile

belirlendi. VLDL-K de



metoda göre belirlendi (48 trispridiltrihidrazin [Fe(III) TPTZ]

kompleksinin mavi renkli Fe(II) trispridiltrihidrazin [Fe(II) TPTZ] kompleksine

 4).

dirgeme

4. Fe(III)-TPTZ kompleksinin Fe(II)-TPTZ formuna indirgenmesi

A: 300mM asetat tamponu (pH 3.6): 0.62 g sodyum asetat trihidrat 3.2 ml glasiyal

B: 10 mM TPTZ (2,4,6-trispiridil-s-triazin): 62.466 mg 20 mL

çözüldü.

C: 20 mM FeCl3.6H2O:108.12 mg FeCl3.6H2O 20 ml saf suda çözüldü.

FRAP Reaktifi:

o

Standart:



di

Tablo 1.

Reaktifler Standart Numune Reaktif körü

FRAP Reaktifi 270µl 270 µl 270 µl

Plazma  9 µl

Standart 9 µl

Distile Su  9 µl

de 15

Ü

5).

A
bs

or
ba

ns
 (5

93
 n

m
)

µM

5



5.2.5. Toplam Tiyol Seviyesinin Belirlenmesi

(49, 50).

Tris - EDTA TAMPONU (pH=8.2): 7.57 g Tris (0.25 M) ve 1.86 g EDTA (20 mM )

-ditiyobis (2-nitrobenzoik asit) (DTNB): 39.64 mg DTNB 10 ml saf

metanolde çözüldü.

Metanol:

Standartlar: 1000 µM, 500 µM, 250 µM, 125 µM, 62.5 µM, 31.25 µM, 0

Tablo 2.

Reaktifler Standart Numune Numune körü Reaktif körü

Plazma  30 µL 30 µL

Tris-EDTA 255 µL 255 µL 270 µL 285 µL

DTNB 15 µL 15 µL  15 µL

GSH 30 µL

 Numune

 ( ).



6

5.2.6.

belirlenmesi

51

pembe renkli kompleksin optik dansitesi ölçüldü.

0.084 N sülfürik asit: 2SO4 bir miktar su içeren balon jojeye

 2 g H3(W3010)4xH2O 4.5 mL deiyonize suda çözüldü.

Tiyobarbitürik asit (TBA) reaktifi: 0.335 g TBA %50'lik 25 mL su ve 25 ml asetik asit

taze

Standart çözeltileri: 0, 0.078, 0.156, 0.312, 0.625, 1.25, 2.5, 5 nmol [1,1,3,3-



ve 50 o

banyosunda 95o

Standar 7).

Tablo 3.

Reaktifler Kör (µL) Standart (µL) Numune (µL)

Plazma - - 30

Standart - 30 -

Distile su 30 - -

H2SO4 300 300 300

Fosfotungstik asit 30 30 30

Hafifçe vortekslenerek 5 dakika beklendi.

Deiyonize su 400 400 400

TBA 100 100 100



7.

Analizler:

için medyan ve çeyrekler (IQR) [X (a-

ola -

için Student-t testi, uymayanlarda

ise Mann Whitn ndirmesi;

 ANOVA testi ve grup iç

Bonferroni testi, parametrik olmayanlarda Kruskall Wallis testi ve grup içindeki posthoc

e Mann Whitney-  fazla

 testi  ve

grup iç  parametrik olmayanlarda

Friedman testi ve grup -U testi

P



6.BULGULAR

Tablo 4. buna

p; "Student t-

6.1.2. Lipid ve Oksidan - ri

., 4. ve 6.

5

 Erkek

Parametreler (n=38) (n=48) p

27.0 ± 8.86 34.6 ± 10.8 0.001

BMI (kg/m2) 24.6 ± 4.94 26.3 ± 3.55 0.089

Bel/Kalça 0.80 ± 0.09 0.89 ± 0.06 0.0001

27.2 ± 8.04 20.9 ± 6.19 0.0001



Tablo 5.

TG  Erkek

(mg/dL) (n=38) (n=48)

0.saat 71 (53 - 93.5) 110 (73.2  146)

2.saat 125 (98.7 - 170)a 197 (162 -255)a

4.saat 110 (87.7  131)ab 208 (139  275)a

6.saat 86 (77.5  121)abc 183(108  268)ac

p* 0.0001 0.0001

Median (IQR) , a 0, b 2. ve c 4. .
P*

8

8.



lerde AUC, lipid, FRAP, tiyol ve TBARS

düzeyleri Tablo 6

Tablo 6. tiyol

Median (IQR) p; "Student t-
*; p

-K, HDL-K, VLDL-K

- ra

-K ve VLDL-K düzeyleri

Parametreler   Erkek

 (n=38) (n=48) p

AUC 631 (513 - 867) 1071 (793 - 1450) 0.0001*

TG (mg/dL) 71 (53 - 93.5) 110 (73  146) 0.0001*

TK (mg/dL) 174 ± 28.4 199 ± 44.3 0.003

LDL-K (mg/dL) 93.5 ± 22.5 125 ± 38.6 0.0001

HDL-K (mg/dL) 59.5 ± 9.6 45.5 ± 8.9 0.0001

VLDL-K (mg/dL) 16.7 ± 6.8 25.2 ± 12.6 0.0001

FRAP (µM) 373 ± 79.7 467 ± 121 0.0001

 (µM) 559 ± 165 631 ± 158 0.042

TBARS (nmol/mL) 0.46 ± 0.16 0.42 ± 0.11 0.235



7

Tablo 7.

FRAP  Erkek

(µM) (n=38)       (n=48)

0.saat 373 ± 79.7 467 ± 121

2.saat 347 ± 73.4 474 ± 111

4.saat 332 ± 71.5a 448 ± 98.7

6.saat 342 ± 90.6 486 ± 119c

p* 0.010 0.025
a 0 ve c

p*

9 olarak

9.



esi Tablo 8

Tablo 8.

 Erkek

(µM) (n=38) (n=48)

0.saat 559 ± 165 631 ± 158

2.saat 294 ± 120a 245 ± 102a

4.saat 289 ± 95.6a 270 ± 96.2a

6.saat 295 ± 81.9a 263 ± 87.9a

p* 0.0001 0.0001

a  0. saate .
p*

0 olarak

0.



9

Tablo 9. Kad

TBARS  Erkek

(nmol/dL) (n=38) (n=48)

0.saat 0.46 ± 0.16 0.43 ± 0.11

2.saat 0.48 ± 0.11 0.49 ± 0.10a

4.saat 0.48 ± 0.20 0.47 ± 0.14

6.saat 0.38 ± 0.11ab 0.37 ± 0.11bc

p* 0.003 0.0001

a 0, b 2. ve c 4. saatt
p*

1 olarak

1.



e iki

orta ve yüksek AUC ye sahip toplam üç

Tablo

10



Tablo 10.

a b

P;

LDL-K ve VLDL-

HDL-

fark yoktur.

1, 12, 13 2, 13, 14

 1. Grup 2. Grup        3.Grup
pParametreler (n=13) (n=13) (n=12)

AUC 463 ± 56.1 642 ± 46.3a 1091 ± 301ab 0.0001

TG (mg/dL) 53.6 ± 11.2 72.6 ± 18.5 110 ± 40.09ab 0.0001

    24.0 ± 7.2 27 ± 8.9 30.2 ± 9.96 0.234

BMI (kg/m2)     22.5 ± 3 26 ± 5.3 25.4 ± 5.82 0.155

Bel/Kalça 0.76 ± 0.8 0.8 ± 0.06 0.87± 0.12a 0.007

25.3 ± 6.6 29.2 ± 8.6 27.2 ± 8.94 0.474

TK (mg/dL) 163 ± 28.9 161 ± 22.0 199 ± 16.5ab 0.0001

LDL-K (mg/dL) 85.3 ± 21 86.8 ± 19.6 109 ±20.01ab 0.008

HDL-K (mg/dL)     62.3 ± 9 54 ± 8.12 62.6 ± 9.78 0.072

VLDL-K (mg/dL) 12.1 ± 2.8 15.4 ± 4.05 23.3 ± 7.28ab 0.0001

FRAP (µM) 373 ± 57.8 347 ± 65.7 400 ± 107 0.252

 (µM) 584 ± 138 515 ± 205 580 ± 144 0.497

TBARS (nmol/mL)  0.46 ± 0.11 0.43 ± 0.2 0.50 ± 0.16 0.572



 Tablo 11.
                  z

P*

2.

FRAP 1. Grup 2. Grup 3.Grup

(µM) (n=13) (n=13) (n=12)

0.saat 373 ± 57.83 347 ± 65.73 400 ± 107

2.saat 362 ± 73.69 329 ± 36.34 349 ± 101

4.saat 319 ± 81.76 332 ± 54.96 348 ± 78.43

6.saat 313 ± 56.51 346 ± 87.12 369 ± 118

P* 0.115 0.673 0.066



Tablo 12.

 1. Grup 2. Grup 3.Grup

(µM) (n=13) (n=13) (n=12)

0.saat 584 ± 138 515 ± 205 580 ± 144

2.saat 300 ± 97.44a 287 ± 125a 294 ± 146a

4.saat 289 ± 89.88a 258 ± 108a 323 ± 82.23a

6.saat 324 ± 71.31a 295 ± 70.01a 264 ± 98.33a

P* 0.0001 0.002 0.0001

P*
a

3.



Tablo 13.
                 zamana b

TBARS 1. Grup 2. Grup 3.Grup

(nmol/dL) (n=13) (n=13) (n=12)

0.saat 0.46 ± 0.11 0.43 ± 0.2 0.50 ± 0.16

2.saat 0.47 ± 0.11 0.42 ± 0.07 0.56 ± 0.12

4.saat 0.48 ± 0.14 0.46 ± 0.18 0.48 ± 0.27

6.saat 0.37 ± 0. 0.35 ± 0.09 0.43 ± 0.15

P* 0.134 0.216 0.197

P*

4.



6.2.2. Erkeklerde OTTT' ye Göre Pa

orta ve yüksek AUC ye sahip toplam üç

erler Tablo

14

Tablo 14.

P;

HDL-K, VLDL-K ve LDL-

ERKEK 1. Grup 2. Grup       3.Grup

Parametreler (n=16) (n=16) (n=16)

    p

AUC 697 ± 156 1120 ± 156 1778 ± 497 0.0001

TG(mg/dL) 71.68 ± 17.98 112 ± 25.02a 177 ± 67.64ab 0.0001

29.25 ± 10.17 35.37 ± 11.2 39.18 ± 9.13a 0.028

BMI (kg/m2) 24.39 ± 3.53 27.41 ± 3.06a 26.85 ± 3.5 0.039

Bel/Kalça 0.86 ± 0.06 0.91 ± 0.04a 0.92 ± 0.07a 0.009

16.6 ± 5.75 21.7 ± 4.99a 24.1 ± 5.62a 0.001

TK(mg/dL) 172 ± 27.27 196 ± 33.63 228 ± 51.29ab 0.001

LDL-K(mg/dL) 101 ± 25.86 126 ± 29.04 148 ± 44.09a 0.001

HDL-K(mg/dL) 50.50 ± 7.55 44.56 ± 5.35 41.5 ± 10.92a 0.012

VLDL-K(mg/dL) 15.81 ± 4.94 23.0 ± 5.15 36.87 ± 14.30ab 0.0001

FRAP(µM) 448 ± 79.61 456 ± 111 498 ± 160 0.472

603 ± 141 615 ± 176 675 ± 154 0.390

TBARS(nmol/dL) 0.40 ± 0.11 0.41 ± 0.10 0.47 ± 0.11 0.133



5, 16, 17 5, 16, 17

Tablo 15.

FRAP 1. Grup 2. Grup 3.Grup

(µM) (n=16) (n=16) (n=16)

0.saat 448 ± 79.6 456 ± 111 498 ± 160

2.saat 437 ± 97.3 470 ± 81.7 515 ± 139

4.saat 439 ± 77.5 454 ± 112 450 ± 109

6.saat 474 ± 118 503 ± 132 481 ± 113

P* 0.378 0.191 0.126

P*

5.



Tablo 16. n

 1. Grup 2. Grup 3.Grup

(µM) (n=16) (n=16) (n=16)

0.saat 603 ± 141 615 ± 176 675 ± 154

2.saat 230 ± 80.3a 222 ± 120a 282 ± 97.4 a

4.saat 298 ± 78.4 a 285 ± 92.6 a 227 ± 106 a

6.saat 286 ± 91.3 a 271 ± 86.8 a 234 ± 82.6 a

P* 0.0001 0.0001 0.0001

P*
a

16.



Erkek

göre istatisti

Tablo 17.

TBARS 1. Grup 2. Grup 3.Grup

(nmol/dL) (n=16) (n=16) (n=16)

0.saat 0.40 ± 0.106 0.41 ± 0.10 0.47 ± 0.1

2.saat 0.46 ± 0.100 0.49 ± 0.09 0.51 ± 0.1

4.saat 0.44 ± 0.094 0.45 ± 0.12 0.52 ± 0.2

6.saat 0.37 ± 0.093 0.38 ± 0.12 0.37 ± 0.1b

P* 0.372 0.252 0.032

P*
b

17.



7.

52

dönemlerinde na 53) Bu nedenle

mesi

olarak Zilversimit tar

tprandiyal lipemi ve KVH

(54).

Postprandiyal lipemi ile oksidan-

düz 55).

56, 57



 erkeklerin antropometrik

HDL-K düzeyleri literatürle (58) uyumlu olarak erkeklerde

du. Ancak postprandiyal TG düzeyleri erkeklerde

göre daha yüksekti

incelenmesi sonucundada erkeklerin

postprandiyal TG düzeyleri k  (59). 2007

 ve benzer sonuçlar tesbit

(56

yüksek bulundu.

TG düzeyleri ve KVH g

59, 60

parametrelerde, gerekse oksidan-

anti

 üç e

.  TG, TK ve LDL-K ve VLDL-K

 (P<0.05). Ancak HDL-K  istatistiksel olarak fark

göstermedi  (6391)

 TK ve LDL-K

düzeyleri üst grupta alt gruba göre yüksekken, HDL-  (59).

üyük

 ve

gruplar da TK düzeylerinin d 60)

, TG



düzeylerine göre dört  üst grubun TK

düzeylerinin üksek  (60). 2005

göre LDL- ken, HDL- 33).

-K gibi risk faktörü

(P<0.001), anti- ndirilen HDL-K düzeyi ise

olan grupta yüksek bulundu (P

-K gibi lipid parametreleri postprandiyal TG düzeyleri yüksek

P<0.05).

eklere göre

TBARS

toplam antioksidan kapasitenin eye

61).

2O2

toplam antioksidan kapasitenin

62).

düzeylerinin 4.saatte (63).

M

ni 64).

 endotel fonksiyonu



nin

65).

 (66).

7). Bu

postprandial hipertrigliseridemi ile oksidatif stresin bir göstergesi olan tiyobarbitürik asit

. Diyabetli hastalarda ve kardiyo

33).

-antioksidan

faktö
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