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ÖZET 

Bu çalışmada düzenli egzersizin, sigara ve alkol alışkanlığının kan 
lipid ve lipoproteinleri üzerine etkileri araştırıldı. Çalışmaya orta yaşlı 
nonobez, normal lipid ve lipoprotein düzeyine sahip sağlıklı erkekler 
katıldı. Egzersiz grubu (n=47) haftada en az iki gün aerobik türde düzenli 
spor yapan kişilerden; alkol kullanan “master” grupları haftada en az üç 
gün ve günde en az 2-3 duble içki içenlerden, sigara grupları günde en 
az 10 adet ve üstü sigara içen masterlerden oluşturuldu. Sedanter 
grupları (n=31) sigara içen (SS) ve içmeyen (S) olarak iki gruba; master 
grupları ise sigara ve alkol kullanmayan (M), sigara içen ancak alkol 
kullanmayan (MS) ve alkol kullanan ancak sigara içmeyen (MA) olmak 
üzere üç alt gruba ayrıldı. Gönüllülerin; fiziksel ölçümlerin yanısıra, 
endirekt maksimal oksijen kullanımları (maxVO2), istirahat kalp atım 
hızları, sistolik ve diastolik kan basınçları ölçüldü. Açlık venöz kanlarında 
koroner kalp hastalığı (KKH) risk faktörleri olan serum total (TC) ve 
HDL-kolesterol (HDL-C), trigliserid (TG), HDL-C alt grupları (HDL2-C ve 
HDL3-C) düzeyleri standart enzimatik yöntemlerle belirlendi. M grubunun 
maxVO2, kan HDL-C ve alt grupları ve LDL-C değerleri S grubuna göre 
anlamlı düzeyde yüksek, TG ve TC/HDL-C düzeyleri ise daha düşüktü. 
Sigara veya alkol kullanan masterler ile sigara kullanan sedanterlerin 
kullanmayanlara göre daha yüksek KKH riski taşıdıkları gözlendi. Sonuç 
olarak, bu popülasyonda düzenli egzersizin kan lipid ve lipoprotein 
düzeyleri üzerinde (TC ve LDL-C hariç) anlamlı düzelme yarattığı; sigara 
veya alkol alışkanlığının ise, egzersiz yapan masterlerde dahi belirtilen 
KKH risk faktörleri üzerinde olumsuz etkide olduğu gözlendi. 

Anahtar sözcükler: Egzersiz, serum kolesterol, HDL-kolesterol ve 
alt grupları, trigliserid, alkol ve sigara kullanımı 
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SUMMARY 

EFFECTS OF REGULAR EXERCISE, CIGARETTE SMOKING, ALCOHOL 
CONSUMPTION ON BLOOD LIPID AND LIPOPROTEIN LEVELS 

Healthy middle aged males participated in the study. They were 
divided into subgroups according to their exercise, alcohol drinking and 
smoking habits, and the effect on blood lipids and lipoproteins were 
assessed. The exercise group (n=47) trained aerobically at least twice per 
week. The sedentary group (n=31) did not train at all. Smoker groups 
consumed at least 10 cigarettes per day, while the alcohol consuming 
group drank three times weekly, at least 80 g of alcohol daily. Besides 
physical parameters and body mass index, indirect maxVO2, heart rate 
and blood pressure were measured. Blood levels of total cholesterol (TC), 
triglyceride (TG), LDL-C, HDL-C, and HDL2-C and HDL3-C subfractions were 
determined in fasting serum as CHD risk factors The training group had 
significantly higher HDL-C, HDL2-C, HDL3-C, maxVO2 levels and lower TG 
and TC/HDL-C scores. In case of smoking and alcohol usage, the effects of 
exercise disappeared, and negative effects on CHD risk factors occurred. 
As a result; exercise did not change serum TC and LDL-C, but had a favourite 
effect on other CHD risk factors. Smoking and alcohol consumption seemed 
to have negative effects on CHD risk factors, even in master athletes. 

Key words: Exercise, serum cholesterol, HDL-cholesterol and 
subgroups, triglyceride, alcohol consumption, smoking 

GİRİŞ 

Koroner kalp hastalığı (KKH), Türk toplumunda da başlıca ölüm 
nedenlerinden biridir. Sedanter yaşam, sigara ve alkol kullanımı, 
hiperlipidemi, obezite ve genetik yatkınlık ateroskleroz için risk 
faktörleri olarak kabul edilmektedir (7,11). 

KKH ile kan total kolesterolü (TC), düşük dansiteli lipoprotein 
kolesterol (LDL-C) ve trigliserid (TG) konsantrasyonları arasında pozitif; 
periferden karaciğere kolesterol taşıyan ve antioksidan özellikteki yüksek 
yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C) arasında ise negatif ilişkiler 
bildirilmiştir (7,11,18). Ateroskleroza karşı koruyucu özelliği olan HDL-C’ 
deki her 1.0 mg/dl’lik artışın miyokard enfarktüsü insidansını % 4 (15), 
TC’deki her bir %1’lik bir düşüşün ise KKH insidansını % 2 düşürdüğü 
belirtilmektedir (3). Egzersizle bu faktörlerdeki küçük bir iyileşmenin ne 
denli önemli olduğu açıktır. 

Düzenli egzersizin kan lipid ve lipoprotein profilinde anlamlı 
iyileşmeler sağladığı belirtilmekte ise de, HDL-C ve alt fraksiyonları 
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(HDL2-C ve HDL3-C) üzerindeki etkileri çelişkilidir (17,19). Ayrıca; 
egzersiz, sigara ve alkol kullanımının HDL-C ve alt grupları üzerindeki 
etkilerini birlikte inceleyen çalışma sayısı da sınırlıdır. Bu çalışmada, 
orta yaşlı erkeklerde düzenli egzersizin, sigara ve alkol alışkanlığının 
kan lipid ve lipoproteinleri üzerine etkilerinin araştırılması hedeflendi. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Denekler: Sağlık geçmişleri, tıbbi muayene ve EKG sonuçlarına 
göre; diabet, hipertansiyon ve KKH gibi herhangi bir hastalığı olmadığı 
kabul edilen, kan lipid metabolizmasını etkileyen herhangi bir ilacı 
kullanmayan, değişik meslek gruplarına mensup orta yaşlı toplam 78 
sağlıklı nonobez ve normolipidemik erkek gönüllü çalışmaya katıldı. 

Egzersiz (“master”, n=47) grubu en az altı aydır düzenli olarak 
haftada en az üç gün ve günde en az 30 dk egzersiz yapan kişilerden 
seçildi. Masterlerin 30’u haftada bir gün antrenör nezaretinde çim 
sahada futbol maçı şeklinde (ısınma ve soğuma dahil yaklaşık 2-2.5 
saat) egzersiz yapmaktaydı. Diğer günlerdeki programları ise; diğer 17 
masterinki gibi jog, koşu, bisiklet gibi submaksimal (maksimal kalp 
atım hızının (HR) yaklaşık % 60-85’inde) egzersiz içermekteydi. 

Sigara içen gruplar, en az altı aydır günde en az 10 adet ve üstü 
sigara içen; sigara içmeyen gruplar ise hiç sigara içmemiş kişilerden 
oluşturuldu. Alkol kullanan grup en az altı aydır ve haftada en az üç 
gün, günde en az 2-3 duble rakı (ya da eşdeğeri başka içki) içen 
kişilerden oluşturuldu. Sedanter grup; sigara içen (SS, n=14) ve içmeyen 
(S, n=17); master grubu ise, sigara ve alkol kullanmayan (M, n=18), 
sigara içen ancak alkol kullanmayan (MS, n=11), alkol kullanan ancak 
sigara içmeyen (MA, n=18) şeklinde alt gruplara ayrıldı. 

Fiziksel ve fizyolojik ölçümler: Tüm ölçümler ve venöz kan örneği 
alımları 12 saatlik açlık sonrası sabah 09:00-11:00 arasında yapıldı. 
Gönüllülere testlerin nasıl yapıldığı ve olası riskler konusunda bilgi 
verildi, yazılı onayları alındı. Boy, vücut ağırlığı (VA), vücut kitle endeksi 
[VKİ=VA (kg) / (boy, m)2], istirahat kalp atım hızı (HR), sistolik (SKB) ve 
diastolik (DKB) kan basınçları belirlendi. Endirekt maksimal oksijen 
kullanımı (maxVO2), Astrand ve Rodahl (1)’ın yöntemiyle bisiklet ergometresi 
(Monark, Sweden) aracılığında ölçüldü. HR; 5 dk oturduktan sonra; 
akabinde SKB ve DKB ise civalı sfigmomanometre ile sağ koldan ölçüldü. 
Hipertansif kişiler (SKB>140 mmHg) çalışmaya alınmadı. 

Kan analiz yöntemleri: Alınan venöz kanlar oda sıcaklığında 30 dk 
bekletildikten sonra 1500g’de 15 dk santrifüj edilerek serumları ayrıldı 
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ve analiz yapılana dek -20OC’de saklandı. Serum TG, TC, HDL-C, HDL2-C 
ve HDL3-C analizleri üç ay içerisinde; aynı gün ve partide otoanalizörde 
(Hitachi 747, Japan) standart enzimatik-kolorimetrik yöntemlerle yapıldı. 
LDL-C düzeyleri Friedewald formülü ile (4) hesaplandı. HDL-C ve alt 
grupları; polietilen glikol (mwt 20000) ile elde edilen süpernatantlarda 
kolesterol ölçülerek değerlendirildi (9). 

İstatistiksel analiz: SPSS (v5.0) paket programı ile yapıldı. 
Farklılıkların analizinde n>30 için Student t-testi, n<30 için Mann-
Whitney U-testi kullanıldı. Korrelasyonlar için Spearman analizi yapıldı. 
Anlamlılık düzeyi için p<0.05 temel alındı. 

BULGULAR 

Grupların fiziksel ve fizyolojik parametreleri Tablo 1’de verilmektedir. 
Gönüllüler nonobez (VKİ<30) ve normotansif (SKB<14) idi. Gruplar 
arasında yaş, boy (M-SS hariç) ve DKB parametreleri için anlamlı bir 
farklılık bulunmadı. Egzersiz gruplarının maxVO2 değerleri sedanter 
gruplara göre daha yüksekti. Bu bulgular egzersiz gruplarının yeterli 
düzeyde antrene olduğuna işaretti. 

Tablo 1. Grupların fiziksel ve fizyolojik parametrelerinin (MaxVO2, ml.dk-1.kg-1) 
karşılaştırılması (Ort. ± SD). 

Grup S, n=14 SS, n=17 M, n=18 MS, n=11 MA, n=18 
Yaş, yıl  41.9 ±8.7  39.6 ±6.3  42.9 ±6.7  40.5 ±5.3  41.3 ±7.7 
Boy, cm 171.8 ±6.7 171.4 ±4.4b 174.6 ±5.7 176.1 ±8.8 176.0 ±4.0 
VA, kg  80.3 ±12.5  77.0 ±10.6  77.6 ±7.4  77.2 ±10.8  86.2 ±10.8b,d 
VKİ, kg.m-2  27.2 ±4.6  25.9 ±2.7  2 6.2 ±2.8  24.8 ±1.8  28.1 ±3.3d 
MaxVO2  29.0 ±8.7  27.1 ±5.3a  40.3 ±12.0a,c  36.2 ±8.3b  37.0 ±9.0 
HR, dk-1  71.0 ±8.5  79.3 ±7.9a  65.9 ±11.5  69.0 ±8.2  71.4 ±7.6 
SKB, mmHg 120.9 ±12.8 115.7 ±11.4 127.5 ±9.3c 118.2 ±11.9b 120.0 ±14.9 
DKB, mmHg  80.6 ±6.6  76.4 ± 7.2  80.8 ±8.8  76.8 ± 8.2  79.2 ±9.6 

a:p<0.05 S’ye göre, b:p<0.05 M’ye göre, c:p<0.01 SS’ye göre, d:p<0.01 MS’ye göre 

Ölçülen serum lipid ve lipoprotein düzeyleri normal aralıklarda 
bulundu (Tablo 2). TC ve LDL-C parametreleri için gruplar arasında 
anlamlı bir farklılık saptanmadı. Egzersiz etkisi açısından bakılınca, 
M’nin HDL-C, HDL2-C değerleri S’ninkilere oranla anlamlı (p<0.05) 
düzeyde, HDL3-C (% 17), LDL-C (% 11) değerleri bir ölçüde (p>0.05) 
daha yüksek; TG ve TC/HDL-C değerleri ise daha düşüktü (p<0.05). 
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Tablo 2. Grupların biyokimyasal parametrelerinin karşılaştırılması (Ort. ± SD). 

Grup S, n=14 SS, n=17 M, n=18 MS, n=11 MA, n=18 
TG, mg.dl-1 151.7±89.3 159.3±86.6a  89.8±48.3c 119.2±52.6 150.4±55.4 
TC, mg.dl-1 193.0±40.7 200.9±34.9 194.4±39.6 208.5±39.6 200.1±34.0 
LDL-C, mg.dl-1 120.4±41.6 135.0±37.8 133.5±38.6 146.8±30.8 132.7±33.3 
HDL-C, mg.dl-1  42.3±10.8  40.1±8.8b  51.8±9.0c  38.6±9.2b  40.4±7.5a,b 
HDL2-C, mg.dl-1  13.3±5.7  10.6±5.8b  17.7±5.7c  12.4±5.7a  13.7±5.3a 
HDL3-C, mg.dl-1  29.0±8.7  29.5±5.7  34.0±7.1  26.1±5. 3a  26.7±5.7b 
TC/HDL-C  4.81±1.40  5.42±1.62b  3.77±0.69c  5.28±1.09b  5.05±0.96b 
HDL-C/LDL-C  0.39±0.17  0.36±0.29a  0.41±0.11  0.27±0.06b,c  0.33±0.12b 

a: p<0.05 M’ye göre, b: p<0.01 M’ye göre, c:p<0.05 S’ye göre 

Sigara ve alkol etkisi açısından incelenince, M’nin maxVO2, SKB, 
HDL2-C, HDL3-C (p<0.05), HDL-C ve HDL-C/LDL-C (p<0.01) değerleri 
MS grubuna oranla anlamlı düzeyde yüksek; TC/HDL-C (p<0.01), TG 
(% 33, p>0.05) ve LDL-C (% 10, p>0.05) değerleri ise daha düşüktü. M-MA 
ve M-SS grupları karşılaştırıldığında da; M-MS karşılaştırması ile aynı 
yönde ve benzer istatistiksel ölçülerde bir farklılık profili tespit edildi. 
MA-S karşılaştırmasında ise MA’nın LDL-C değeri S’ye oranla daha 
yüksek (% 10), HDL-C/LDL-C değeri ise (% 18) daha düşüktü (p>0.05). 
MA’nın VA ve VKİ değerleri (p<0.01); TG (% 26), HDL2-C (% 11) ve HDL-C/ 
LDL-C (% 22) düzeyleri (p>0.05) MS’ninkilerden daha yüksek; LDL-C (% 11, 
p>0.05) değeri ise daha düşüktü. MaxVO2 düzeyleri farklı değildi. 

Sigaranın etkisi incelendiğinde S grubunun maxVO2 değerleri SS 
grubundan daha yüksek, HR değeri ise daha düşüktü (p<0.05). S’nin 
HDL2-C (% 26) değeri SS’ninkinden daha yüksek, LDL-C (% 12) ve 
TC/HDL-C (% 12.7) değerleri ise daha düşüktü (p>0.05). 

MaxVO2 parametresi açısından bakıldığında, M grubunda TC/HDL-C 
ile (r= -0.73, p= 0.001); MA grubunda ise HDL2-C (r= 0.73, p= 0.001), 
LDL-C (r= -0.60, p= 0.008) ve HDL-C/LDL-C ile (r= 0.83, p= 0.020) anlamlı 
korrelasyonlar saptandı. 

TARTIŞMA 

Egzersizin etkisi açısından M ve S grupları karşılaştırıldığında; 
kan TG, HDL-C ve alt grupları üzerinde anlamlı düzeylerde iyileştirici 
etkisi gözlendi. Nakamura ve ark. (12), orta yaşlı sedanter erkeklerde 
düzenli jogging egzersizinin HDL-C’yi bu çalışmadakine benzer olarak 
arttırdığını gözlerken, Macauley ve ark.(10) ise orta yaşlı; fiziksel olarak 
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aktif ve sedanter kişiler arasında HDL2-C ve HDL3-C için anlamlı bir 
farklılık bulmamışlardı. Bu çalışmanın sonuçları diğer akut (19,20) ve 
kronik (5,19) egzersiz çalışmaları sonuçları ile genelde örtüşmektedir. 

Düzenli egzersizin; TG hidrolizini arttırarak; HDL oluşumuna neden 
olan lipoprotein lipaz (LPL) (6) ve lesitin kolesterol açil transferaz (LCAT) 
enzim aktivitelerini arttırdığı ve/veya HDL-C ile ters ilişkisi olan 
kolesterol ester transfer protein (CETP) aktivitesini (16) ve HDL 
katabolizmasında rol alan hepatik lipaz (HL) aktivitesini düşürdüğü (6); 
böyle bir mekanizmayla (6,11,18) kan lipid ve liporoteinlerini iyileştirdiği 
belirtilmektedir. M grubunda maxVO2 ile özellikle TC/HDL-C, ayrıca 
HDL-C/LDL-C arasındaki ilişkiler adı geçen mekanizmaların bu çalışma 
sonuçları üzerinde de rolü olacağına işaret edebilir. 

Sigara ve alkolün etkisi açısından M-MS, M-MA ve M-SS grup 
karşılaştırmalarında da; M-S karşılaştırmasının tersi yönde ve benzer 
ölçülerde farklılıkların bulunmuş olması, sigara veya alkol kullanımının 
incelenen KKH risk faktörleri üzerindeki olumsuz etkilerini gösterir. 

Immamura ve ark. (8), günde 30 sigaradan çok içen erkeklerde 
kan HDL-C değerinin içmeyenlerden anlamlı düzeyde düşük, TC/HDL-C 
(p<0.01) ve TG değerlerinin ise daha yüksek olduğunu, sigara kullanımı 
ile HDL-C ve TC/HDL-C arasında doza bağımlı negatif ilişki varlığını 
buldular. Bulgular diğer çalışma sonuçlarıyla da (2,7,21) uyumluydu. 
Sigara etkisinin; egzersizinkinin aksine, LPL aktivitesini düşürme, HL 
aktivitesini arttırma; ayrıca, katekolamin salınımını uyararak hepatik 
TG, VLDL ve LDL-C sekresyonunu arttırma ve HDL-C düzeyini düşürme 
şeklindeki mekanizmalara aracı olduğu öne sürülmüştür (2,18,21). 

Whitehead ve ark. (21); alkol kullanımının TC, LDL-C ve HDL-C 
konsantrasyonlarını ve HDL-C/TC oranını arttırdığını, orta düzeylerdeki 
alkol kullanımıyla meydana gelen HDL-C’deki artışın az miktarda sigara 
kullanımı ile kaybolduğunu bulmuştur. Nishiwaki ve ark. (13) ise, alkol 
kullanımı ile LPL aktivitesinin, TG, HDL-C ve HDL3-C düzeylerinin anlamlı 
olarak arttığını, HDL2-C’nin ise değişmediğini bulmuştur. Bu sonuçlar 
çalışmanın TG haricindeki MA-M karşılaştırmalarından farklıdır. Ayrıca 
MA’nın LDL-C değeri S’ninkinden daha yüksek, HDL-C/LDL-C değeri 
ise daha düşüktü. Ancak MA’nın TG ve HDL2-C, HDL-C/LDL-C, VA ve 
VKİ, değerleri MS’ninkilerden daha yüksek, LDL-C değeri ise daha düşüktü. 

Bu bulgular; alkol kullanan masterlerin (MA) sedanterlerden daha 
yüksek, ancak MS grubuna göre daha düşük KKH riskine sahip 
olduğunu gösterir. MA grubunda maxVO2 ile HDL2-C, HDL-C/LDL-C ve 
HDL-C arasında anlamlı pozitif, LDL-C ve TC/HDL-C değerleri arasında 
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ise negatif korrelasyonların bulunması, MA ve MS arasında maxVO2 
açısından anlamlı farklılık bulunmaması; MA’nın MS grubuna göre daha 
düşük KKH riskine sahip olmasında; egzersizden çok alkolün ve ağırlıklı 
olarak da sigaranın rolü olabileceğini gösterir. 

Orta düzeyde (günlük 30 g) etanol kullanımının; serbest yağ 
asitleri (FFA) salınımını, TG sentezini, LPL aktivitesini arttırmak, HL 
aktivitesini ise düşürmek suretiyle HDL-C ve HDL2-C’yi arttırdığı; 
kronik alkol kullanımının veya günde 60 mg’ın üzerinde alınmasının 
ise, ilk örnektekilere aksi yönde etkilerle HDL-C’yi düşürebileceği 
belirtilmektedir (14). Bu çalışmada alkol grubunda sigara grubandakine 
benzer olumsuz etkilerin gözlenmesinde; denek sayısının düşük 
olmasının, deneklerin alkol ve sigara kullanımına ilişkin eksik bildirimde 
bulunma olasılığının, alkol içilen yerlerde pasif sigara içicisi olunması 
gibi faktörlerin de rolü olabilir. 

Sonuç olarak, bu çalışmadaki popülasyonda; düzenli egzersizin 
kan lipid ve lipoprotein düzeyleri üzerinde (TC ve LDL-C hariç) anlamlı 
iyileşmeler yarattığı; sigara veya alkol alışkanlığının ise, egzersiz yapan 
masterlerde dahi belirtilen KKH risk faktörleri üzerinde olumsuz etki 
yaptığı gözlendi. 
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