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Özet: Plazma lipoproteinleri genellikle suda çözünmeyen kolesterol, trigliserit gibi makromoleküllerin kandaki 
taşınma formlarıdır. Plazma lipoproteinleri dansitelerine göre beş gruba ayrılabilir; şilomikronlar, çok düşük 
dansiteli lipoproteinler (VLDL), orta dansiteli lipoproteinler (IDL), düşük dansiteli lipoproteinler (LDL) ve yüksek 
dansiteli lipoproteinler (HDL). Plazma lipoproteinlerin yapısında, nispeten her lipoprotein tipi için karakteristik 
kabul edilen ve alfabetik olarak A, B, C, v.b. şeklinde adlandırılan yaklaşık on değişik apoprotein bulunmaktadır. 
Gerek insanlarda ve gerekse hayvanlarda lipoprotein metabolizması benzerlikler gösterir. Lipoproteinlerin 
metabolizmada farklı görevleri vardır. Şilomikronlar eksojen lipitlerin barsaklardan karaciğere transportunda 
fonksiyon görürken, LDL ve VLDL dokuların lipit ihtiyaçlarının karşılanmasında; HDL ise kolesterolün dokulardan 
karaciğere transportunda görevlidir. Metabolizmada benzerlikler olmasına rağmen, türler arasında lipoprotein 
grupları seviyelerinde farklılıklar olabilir. Örneğin, insanlarda LDL, plazmadaki total lipoprotein 
konsantrasyonunun yarısını oluştururken; sığırlarda HDL plazmadaki ana lipoprotein fraksiyonudur. Hayvanlarda, 
plazmadaki lipoprotein düzeylerinde değişimlere yol açan bozukluklar ile karşılaşılabilmektdir. Sığırlardaki 
karaciğer yağlanması, köpeklerdeki hipotiroidizm, Diabetes mellitus ve nefrotik sendrom kandaki lipoprotein 
seviyelerinde değişimler meydana getiren önemli metabolik hastalıklardandır. 
Anahtar Kelimeler: Lipoprotein, hayvan, klinik önem, hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi. 

Plasma Lipoporoteins and Their Clinical Importance  

Summary: The plasma lipoproteins are the transportation forms of some macromolecules such as cholesterol, 
triacylglicerols that are generally not soluble in water. The plasma lipoproteins can be classified into five groups 
according to densities; chylomicrons, very low density lipoproteins (VLDL), intermediate density lipoproteins 
(IDL), low density lipoproteins (LDL), and high density lipoproteins (HDL). In the structure of plasma liporoteins, 
there are about ten different molecules called apoproteins that are accepted the characteristic of each type of 
lipoprotein, and these molecules are named as alphabetically such as A, B, C, etc. 
In either humans or animals, lipoprotein metabolism has similarities. The plasma lipoproteins have different 
functions in metabolism. Among them, while chylomicrons are responsible for the transportation of exogenous 
lipids from the intestine to the liver, VLDL and LDL are responsible for providing the lipid requirements of the 
tissues. As for HDL, it is responsible for the transportation of cholesterol from the tissues to the liver. Among the 
species, despite the similarities in the lipoprotein metabolism, there can be differences in the levels of the groups of 
lipoproteins. For instance, while LDL amounts to the half of the total plasma lipoproteins in humans, HDL is the 
main fraction of the plasma lipoproteins in cattle. In animals, we can meet the diseases that cause the changes in the 
levels of the plasma lipoproteins. Fatty liver in cattle, hypothyroidism, Diabetes mellitus and nephrotic syndrome in 
dogs are the important metabolic diseases that cause the changes in the levels of the plasma lipoproteins. 
Key Words: Lipoprotein, animal, clinical importance, hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia. 
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A-Plazma Lipoproteinleri 

1-Tanımı ve Tipleri 

Plazma lipoproteinleri apoproteinler olarak 
adlandırılan bir grup özgün proteinler ve lipitlerin 
moleküler kompleksleridir. Lipoproteinler suda 
çözünmeyen lipitlerin çözünür lipit ve protein 
kompleksleri şeklinde kandaki taşınma 
şekilleridir. Lipoproteinlerin yapısındaki lipitler 
trigliserit, kolesterol esterleri, serbest kolesterol 
ve fosfolipitlerden meydana gelir. Genel olarak, 
yapılarında lipoproteinlere özgü proteinler olarak 
bilinen on değişik apoprotein bulunmaktadır1-5. 

Klinik açıdan önemli olan ve plazmada 
saptanabilen beş ana lipoprotein grubu vardır. 
Bunlar; şilomikronlar, çok düşük dansiteli 
lipoproteinler (VLDL), orta dansiteli lipopro-
teinler (IDL), düşük dansiteli lipoproteinler 
(LDL), ve yüksek dansiteli lipoproteinler (HDL) 
şeklinde sınıflandırılmaktadır. Böyle bir 
sınıflandırma daha çok lipoproteinlerin 
yoğunluklarına göredir. Yoğunluklarına dayalı 
sınıflamaya ek olarak lipoproteinler elektroforetik 
alandaki göçlerine göre α-lipoproteinler (HDL), 
β-lipopro-teinler (IDL ve LDL) ve pre-β 
lipoproteinler (VLDL) olarak 
gruplandırılabilirler4,6-10. 

Apoproteinler: 

Apoproteinler lipitlerin suda 
çözünürlüklerini etkilerler. Lipitler de komşu 
polipeptit zincirlerinin agregasyonunu önleyerek 
apoprotein-lerin çözünürlüklerini artırırlar. 
Apoproteinler lipoprotein metabolizmasında 
genel olarak üç önemli fonksiyona sahiptir3,6; 
- Fosfolipitler ile reaksiyona girerek kolesterol 

esterlerinin ve trigliseritlerin eriyebilir halde 
tutulmasına yardım ederler,  

- Kolesterol ve trigliseritlerin lesitin: kolesterol 
açil transferaz (LCAT), lipoprotein lipaz 
(LPL) ve hepatik lipaz gibi enzimler ile olan 
reaksiyonlarını düzenlerler,  

- Reseptörler için bir çeşit tanınma bölgeleri 
sağlarlar. 

Lipoproteinlerin yapısında bulunan 
apoproteinler daha önceleri karboksi terminal 
aminoasitlerine göre isimlendirilirken, 
günümüzde apoproteinlerin sınıflandırılmasında 
alfabetik terminoloji kullanılmaktadır (A, C, D 
gibi) ve buna göre yaklaşık 10 değişik apoprotein 
tanımlanmıştır1,2,6. 

Apoprotein A (Apo A), HDL’in esas 
proteinidir. Diğer lipoproteinlere (özellikle 
şilomi-kronlarda ana yüzey komponenti olarak) 
az oranlarda dağılmış durumdadır. HDL 
partikülleri üzerindeki serbest kolesterolü 
esterleştiren LCAT’ı aktive eden Apo A-I, A 
sınıfı apoprotein-lerin en 
önemlilerindendir1,2,6,10,11. 

Apoprotein B (Apo B), B 48 ve B 100 
olmak üzere iki alt sınıfı ayrılabilir. 
Şilomikronlar, VLDL ve LDL’in 
katabolizmasında görevlidirler1,2,11. 

Apopoprotein C (Apo C), VLDL’in başlıca 
yapıtaşıdır. C sınıfındaki apoproteinler aslında 
farklı lipoproteinler arasında alınıp verilen bir 
grup düşük molekül ağırlıklı proteinlerdir. Apo 
C-II, LPL’ın kofaktörü olarak lipoprotein 
metabolizmasında çok önemli bir rol 
oynamaktadır1,2,6. 

Apoprotein D (Apo D)’nin, transfer protein 
olarak görev yaptığı, lipoproteinler arasında 
(özellikle VLDL’den HDL’e veya tersi) 
kolesterol ester ve trigliseritlerin taşınmasını 
sağladığı tahmin edilmektedir1,4,6,11. 

Apoprotein E (Apo E), VLDL ve HDL’in 
önemli bileşenlerindendir. Apo E, hücrelerin 
kolesterol ihtiyacının karşılanmasında görevlidir. 
Apo E ayrıca, Apo B 48 ve Apo B 100 içeren 
lipoproteinlerin metabolizmasında da önemli rol 
oynamaktadır1-4,6,11. 

2-Plazma Lipoproteinleri ve 
Metabolizmaları 

a) Şilomikronlar ve metabolizması 
Şilomikronlar, plazma lipoproteinleri 

arasında yoğunluk olarak en küçük (<0.95g/ml), 
boyut olarak en büyük (>1000A°) lipoprotein 
grubunu oluştururlar. Yapıda bulunan trigliserit 
ana komponent olup şilomikronların yaklaşık % 
86’sını oluşturur. Primer görevi ekzojen lipitlerin 
barsaklardan hücrelere taşınmasıdır1-3,5. 

Şilomikronlar, dolaşıma dahil olduktan 
sonra, trigliseritlerden yağ asitlerinin salınımını 
katalize eden ve şilomikronları trigliseritten fakir, 
kolesterolden zengin şilomikron kalıntılarına 
dönüştüren LPL tarafından etkilenirler. LPL, 
şilomikronlar üzerine katalitik etki gösterebilmek 
için mutlak olarak Apo C-II’ye ihtiyaç duyar. 
Şilomikronlar ve VLDL’deki bu proteinin 
kaynağı HDL’dir. LPL’ın etkisinden sonra 
meydana gelen şilomikron kalıntıları karaciğer 
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tarafından dolaşımdan temizlenir. Şilomikronlar 
üzerindeki Apo E, bu kalıntıların 
temizlenmesinde ve karaciğer hücreleri tarafından 
tanınmasında önemli role sahiptir1,2,4. 

b) VLDL ve metabolizması 
VLDL’ler, plazma santrifüj edildiğinde d < 

1.006 g/ml’de yüzen 300-700 A° çapında 
partiküllerdir. VLDL’in yapısı genel olarak 
karaciğerde sentezlenen trigliseritten ibaret olup 
bu trigliseritler, yaklaşık VLDL’in % 55-56’sını 
oluşturur. VLDL endojen olarak sentezlenen 
trigliseritlerin periferal dokulara transportunda 
görevlidir1,3,5,11. 

Dolaşıma dahil olan VLDL’ler, tıpkı 
şilomikronlar gibi periferik dokularda LPL’ın 
etkisine maruz kalır ve büyük oranda trigli-
seritlerden arınır. Bu arada VLDL’den HDL’e 
trigliserit, HDL’den VLDL’e kolesterol transferi 
olur. Böylece VLDL trigliserit yönünden iyice 
fakirleşirken kolesterol esteri içeriğinde bir artma 
meydana gelir. Çapı küçülen ve yoğunluğu artan 
VLDL dolaşımdaki LDL’in bir öncüsüdür1,3,9,11,12. 

c) IDL ve metabolizması 
1, 006-1.019 g/ml dansiteye sahip olan IDL 

plazmada çok düşük konsantrasyonlarda bulunur. 
IDL, LDL öncüsüdür ve lipazların etkisiyle 
plazmada oluşturulan VLDL katabolizması 
ürünlerini temsil eder1. 

d) LDL ve metabolizması 
Yaklaşık olarak 200 Aº çapa sahip olan 

LDL, boyut olarak öncülerine (VLDL ve IDL) 
nazaran daha küçüktür, fakat yoğunluğu artmış 
durumdadır (d = 1.019- 1.063 g/ml). LDL, % 75 
oranında lipit içerir. Kolesterol baskın olan lipit 
grubudur ve yaklaşık LDL’in % 50’sini oluşturur. 
Primer görevi kolesterolü karaciğerden periferik 
dokulara taşımaktır. Plazmadaki LDL’in büyük 
çoğunluğunun VLDL’in bir katabolizma ürünü 
olduğu düşünülmektedir. Apo B 100 LDL’deki 
tek apoproteindir. Plazmadan LDL’in 
uzaklaştırılması büyük oranda hepatositlerce 
gerçekleştirilir. Plazma LDL’inin LDL reseptörü 
aracılığıyla özellikle karaciğer tarafından 
uzaklaştırılmasında yapıdaki Apo B 100 ve hücre 
yüzeyindeki reseptör sayısı etkilidir. LDL bilinen 
en aterojenik faktördür. Kandaki 
konsantrasyonunun yükselmesi insanlarda 
aterosiklerozisin bir habercisi olarak kabul 
edilmektedir1,3,5,12. 

e) HDL ve metabolizması 

HDL’ler, lipoproteinler içerisinde 
yoğunluk olarak en fazla (d= 1.063-1.21 g/ml), 
çap olarak en küçük olan (70-120 A°) 
partiküllerdir. Apo A-I ve Apo A-II HDL’deki 
ana apoproteinler olup, bir HDL partikülünün % 
50’sini oluştururlar. HDL’in başlıca görevi 
kolesterolü periferal hücrelerden karaciğere 
taşımaktır. HDL, dansite-leri dikkate alınarak 
HDL1 (1.050-1.063 g/ml), HDL2 (1,063-1.12 
g/ml) ve HDL3 (1.12-1.21 g/ml) olmak üzere üç 
sınıfa ayrılır11. HDL grupları içerisinde Apo E’yi 
yapısında bulunduran tek fraksiyon HDL1 olup 
yaklaşık total plazma Apo E’sinin % 50’sine 
sahiptir1. 

LCAT, HDL’deki kolesterolü esterleştiren 
önemli bir enzimdir. HDL’in yapısındaki Apo A-
I, LCAT’ın kofaktörüdür. HDL3, serbest 
kolesterolün mükemmel alıcısıdır. Alınan ve 
esterleştirilen serbest kolesterolün miktarı arttıkça 
partikülün boyutu büyür ve HDL2 meydana gelir. 
Bazı hayvanlarda (fare, sıçan, köpek), daha az 
ölçüde olmak üzere insanlarda HDL2 kolesterol 
esterleri yönünden daha da zenginleşebilir ve aynı 
zamanda Apo E edinebilir. Bu Apo E içeren 
partikül (HDL1) aslında HDL’in az bir miktarını 
oluşturur, fakat metabolik olarak aktif bir alt 
sınıftır1,2. HDL antiaterojenik bir lipoproteindir. 
HDL1 insanlarda kolesterol esterlerinin karaciğere 
ulaştırılmasında kullanılan başlıca yol değildir. 
İnsanlar, maymunlar ve tavşanlarda kolesterol 
VLDL ve LDL yoluyla plazmayı terkeder ve daha 
az HDL, bunun yerine daha fazla LDL 
sentezlenmesinden dolayı bu türler, aterosiklero-
zise duyarlıdırlar. Bunun yanında sıçan, fare, 
köpek başta olmak üzere genel olarak hayvanlar, 
HDL1 oluştururlar ve kolesterolü Apo E’nin 
aracılık ettiği yol ile doğrudan karaciğere 
götürebilirler. Bu hayvanlarda LDL düzeyleri 
düşüktür, dolayısıyla aterosikleroz gelişimine 
karşı dirençlidirler1-3,11,12. 

B- Lipoprotein Düzeylerinde Değişime Yol 
Açan Durumlar 

Dolaşımdaki lipit kompozisyonu ya da 
konsantrasyonu hakkında bilgi sahibi olabilmek 
için lipoproteinlerin ana bileşenlerinden olan 
kolesterol ve trigliseritlerin yalnız başına bakılıp 
değerlendirilmesi hastalıklar ile ilgili olarak 
bizleri her zaman sağlıklı bir sonuca götürmez. 
Örneğin trigliserit konsantrasyonundaki bir 
yükselme VLDL konsantrasyonundan 
kaynaklanabileceği gibi, şilomikron 
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metabolizmasındaki bir bozukluktan da 
kaynaklanabilir. Bu bakımdan özellikle son 
zamanlarda, lipit metabolizması hakkında 
doyurucu bir bilgi elde etmek için plazma ya da 
serumdaki kolesterol trigliserit, yağ asidi gibi lipit 
bileşenlerine bakılmasının yanında, tam plazma 
lipoprotein profillerinin çıkarılması yoluna da 
gidilmektedir7,10. 

Kandaki lipitlerin analizi için çoğunlukla 
serum ya da plazma kullanılır. Eğer lipoprotein 
analizi numunenin toplandığı gün yapılmayacak 
ise plazma ya da serumun +4 derecede 
saklanması gerekir. Genel olarak tüm lipit 
analizlerinde numunenin ortalama 10-12 saatlik 
bir açlık döneminden sonra alınması 
gerekmektedir. Gıda alınımından hemen sonra 
yapılan trigliserit ölçümü, şilomikronların 
artışından dolayı özellikle trigliseritler ile ilgili 
yanlış bir değerlendirmeye yol açabilmektedir7,13-

16. 
Analizlerin sonuçları değerlendirilirken 

türler arasında az da olsa farklılıkların olabileceği 
unutulmamalıdır. Hayvanlar ve insanlar arasında 
lipoproteinlerin metabolizması açısından büyük 
farklılıklar olmamasına rağmen, değerler 
açısından bazı farklılıklar olabilmektedir. Gerek 
laboratuar hayvanlarında ve gerekse evcil 
hayvanlarda plazma lipoprotein değerleri 
insanlara göre daha düşüktür17,18. Genellikle 
atlardaki VLDL konsantrasyonları diğer türlerden 
daha fazladır. Sığırların kanında diğer türlere 
nazaran HDL oranı daha yüksektir ve kandaki 
kolesterolün esas kaynağıdır. Yine sığırların 
trigliserit değerleri de oldukça düşüktür. 
Laktasyondaki bir inek ile laktasyonda olmayan 
bir ineğin plazmasındaki lipoprotein 
konsantrasyonları da oldukça farklıdır. Laktas-
yonda olmayan bir ineğin total lipit değeri 
yaklaşık 150-400 mg/dl civarında iken, laktas-
yondaki bir ineğin kanında sadece kolesterol 
değeri 500 mg/dl’yi geçebilmektedir. 
Kolesteroldeki bu artışın ana kaynağı 
HDL’dir19,20. 

1- Primer Lipit Metabolizması 
Bozuklukları 

İnsanlarda oldukça yaygın olan ve ailesel 
bir karakter gösteren primer bozukluklara 
hayvanlarda pek rastlanmamaktadır. Hayvanlar 
üzerinde bu konuda fazla çalışma yapılmaması 
bunda etkili olabilir. Köpek ve kedilerde görülen 
idiopatik hiperşilomikronemi, minyatür Schnau-

zerlerde görülen idiopatik hiperlipoproteineminin 
primer karakterli olup olmadığı açık değildir. 
İdiopatik hiperşilomikronemide kedilerde hem 
kolesterol hem de trigliserit değerlerinde artış 
görülürken, köpeklerde trigliserit değerinde 
belirgin bir artış olur. Bu hastalıkta İntravenöz 
heparin injeksiyonunu takiben trigliserit 
değerlerinde düşme olmaz. Minyatür 
Schnauzerlerde görülen idiopatik 
hiperlipoproteinemide trigliserit değerlerinde 100 
katı aşan yükselmeler görülür. Kolesteroldeki 
yükselmeler daha azdır. İdiopatik 
hiperşilomikronemiden farklı olarak bu durumda, 
heparin enjeksiyonunu takiben trigliserit 
konsantrasyonlarında belirgin bir düşme 
olur8,20,21. 

2- Sekonder Lipit Metabolizması 
Bozuklukları 

Gerek insanlarda ve gerekse hayvanlarda 
lipit metabolizması ile ilgili bozukluklar nadir 
değildir. İnsanlarda hem primer hem de sekonder 
bozukluklara sık rastlanabilirken, hayvanlarda ise 
daha çok başka bir hastalığa bağlı sekonder lipit 
metabolizması bozuklukları görülmektedir. 

a) Hipertrigliseridemi Meydana Getiren 
Durumlar 

Trigliseritlerdeki yükselmenin nedeni 
şilomikronlar (ekzojen lipemi) veya VLDL’dir 
(endojen lipemi). Şilomikron dolayısıyla trigli-
serit düzeylerindeki artışın en önemli 
nedenlerinden biri, numunenin hayvan tok iken 
alınmasıdır. Şilomikronlardan kaynaklanan lipe-
minin anlaşılmasının en kolay yolu plazma veya 
serum örneğinin bir gece +4 derecede 
bekletilmesidir. Şilomikronlar yüzeyde krema 
tabakası şeklinde birikir. Eğer 
hiperşilomikronemi primer tabiatlı değilse 
genellikle VLDL düzeylerindeki bir artışla 
birlikte seyreder. VLDL’deki bir artışı kalitatif 
olarak tespit etmek için şilomikron tabakasının 
altındaki serum ya da plazmanın görüntüsüne 
bakılır. Opak bir görünümün olması VLDL (LDL 
ile beraber de olabilir) düzeyindeki bir artışa 
işarettir. Kolesterol düzeylerindeki bir artış ise 
hiçbir zaman bulanıklığa yol açmaz1,3,8,14,20. 
İnsanlarda ve küçük hayvanlarda şilomikron 
düzeylerindeki artışın en önemli nedenlerinden 
biri ileri decedeki Diabettes mellitus vakalarıdır. 
Bu durumda alınan kan örneğine bakıldığı zaman 
“domates çorbası” şeklinde olduğu görülür. 
Serum veya plazma dolapta bekletildiğinde krema 
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benzeri tabakanın altında VLDL düzeylerindeki 
bir artışa da işaret eden opaklık görülür. Tip I 
(insüline bağlı) Diabetes mellitus’da, şilomikron 
ve VLDL dolayısıyla trigliseritlerdeki artışın 
nedeni bu lipoproteinlerin katabolizmalarında 
görevli olan LPL’ın sentezi ve aktivasyonunu 
artıran insülin yokluğu ve karaciğere lipolizis 
nedeniyle artan serbest yağ asiti akışıdır. Tip II 
(insülin rezistans) Diabetes mellitus’da ise 
trigliseritlerdeki artış, VLDL’in hepatik 
üretiminden kaynaklanır20,21. 

Trigliserit düzeylerindeki artışın önemli 
nedenlerinden biri de hipotiroidizmdir. Bu 
hastalıkta lipitlerin katabolizması sentezinden 
daha fazla azalır. Plazma trigliserit düzeyindeki 
artışın diğer nedenleri arasında akut pankreatitis, 
hipera-drenokortizm (Cushing Sendromu), 
kolestazis, nefrotik sendrom, açlık, ağır egzersiz 
ve yağlı bir diyet sayılabilir. Cushing 
sendromunda trigliserit düzeylerindeki artışın 
nedeni, karaciğerde VLDL sekresyonunun 
artması, LPL aktivitesinin azalmasıdır. Aynı 
durum dışarıdan glikokortikoit verilmesiyle de 
sağlanabilir. Kolestazis trigliserit 
konsantrasyonlarında geçici artışa neden olur. 
Açlık hiperlipemisi başlıca Poni’lerde ve bazen 
atlarda oluşur. Yağlı karaciğer ve bulanık bir 
serum ile karakterizedir10,21. 

Şiddetli travma katekolaminlerin etkisi 
altında lipolizisi artırır, bu da kanda serbest yağ 
asitlerinde dolayısıyla VLDL fraksiyonunda bir 
artışa neden olabilir22. Yanık, üremi, miyokar-
diyal infarktüs, sepsis gibi olaylar da trigliserit 
düzeylerinde yükselişe yol açabilir1,6,13. 

b) Hipotrigliseridemi Meydana Getiren 
Durumlar 

Sığırlarda lipoprotein metabolizması ile 
ilgili bozukluğa yol açan önemli bir hastalık yağlı 
karaciğerdir. Adipoz dokudaki artan lipolizis 
kanda serbest yağ asitleri konsantrasyonunu fazla 
miktarda artırır. Kandaki serbest yağ asitleri 
düzeyindeki artış karaciğerde artan trigliserit 
sentezine yol açar. Bir süre sonra karaciğerin 
trigliserit sentez hızı VLDL sentezleyip dolaşıma 
salma hızını aşar ve karaciğerde yağlanma 
şekillenir. Sonuçta dolaşımda hem VLDL 
düzeylerinde ve hem de buna bağlı olarak LDL 
düzeylerinde düşme meydana gelir. Kandaki 
trigliserit oranı 5 mg/dl’nin altına inebilir23,24. 
Ayrıca yüksek süt verimli sütçü ineklerde 
meydana gelen yağlı karaciğer, ketozis ve 
abomazumun sola deplasmanı gibi problemlerle 

de ilişkili olabilmektedir. Bu hastalıklarda da 
trigliserit ve total kolesterol değerlerinde bir 
düşme meydana gelir. Yine yağlı karaciğer 
gelişen ineklerde retensiyo sekundi-narum 
problemlerinin görülme sıklığının daha fazla 
olduğu ve retensiyo sekundinarum gelişen 
ineklerde kandaki VLDL, LDL ve HDL’deki 
azalmayı gösteren Apo A-I ve Apo B oranlarında 
azalma meydana geldiği bildirilmiştir25,26. 
HDL’in yapısında bulunan ve kandaki Apo A-I 
ve VLDL – LDL yapısında bulunan Apo B 
sığırlardaki başlıca iki ana apoprotein olup, çoğu 
zaman VLDL, LDL ve HDL yerine bunların 
düzeylerine bakılması yeterli bilgi verir23,26. 

İneklerde ketozis, koyunlarda gebelik 
toksemisinde hipotrigliseridemi ile beraber 
serbest yağ asitleri konsantrasyonunda artış 
görülür. Köpek ve kedilerde hipotrigliserideminin 
herhangi bir hastalıkla açık bir ilişkisi yoktur. 
Ancak hipertiroidizm ve bazı malabsorbtif protein 
kaybına neden olan enteropatilerde görülebilir20. 

c) Hiperkolesterolemi Meydana Getiren 
Durumlar 

Plazmadaki kolesterolün ana kaynakları 
LDL ve HDL’dir. Kolesterol seviyelerindeki 
artış, eğer kan örnekleri gıda alımından hemen 
sonra alınmadı ise, hipotiroidizm, hiperadreno-
kortizm, nefrotik sendrom, akut pankreatitis, 
kolestazis gibi durumlar ile ilişkili olabilir. 
Köpeklerde ve insanlarda hiperkolesteroleminin 
en yaygın nedeni hipotiroidizmdir. Tiroit 
hormonları kolesterolün hem sentezini, hem de 
yıkımını özellikle safra asitlerine dönüşümünü 
stimule eder. Tiroit hormonları yetersizliği, 
kolesterolün sentezinden çok katabolizmasını 
etkiler ve sonuçta kolesterol değerleri artar. 
Ayrıca hipotiroidizmde LDL reseptör sayılarında 
bir azalma olur. Hipotiroidizmde esas olarak artan 
lipoprotein fraksiyonu LDL’dir. LDL’e bağlı kan 
kolesterol seviyelerindeki artış oldukça fazla olup 
değerler 770 mg/dl’ nin üzerindedir ve bu derece 
yükselmelerin diğer hastalıklarda görülmesi pek 
olası değildir1,21. 

Gerek Tip I ve gerekse Tip II Diabetes 
mellitus vakalarında LDL’e dönüşen artmış 
VLDL sentezi nedeniyle hipertrigliseridemi ile 
beraber hiperkolesterolemi de görülür. Diabet 
durumlarında kolesterol düzeylerindeki artışın 
diğer nedeni kolesterolün hepatik yıkımındaki 
azalmadır. Diabet durumlarında kolesterol 
düzeylerindeki artış ketotik dönemde daha yaygın 
olup, bu dönemde kolesteroldeki artış trigliserit 
düzeyindeki artıştan daha fazladır8,21. 
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Hiperadrenokortizmli köpek ve kedilerin % 
80-90’ında hiperkolesterolemi görülür. Ancak 
artışlar 770 mg/dl’ nin genellikle altındadır21. 

Hipoalbuminemi ile seyreden nefrotik 
sendromda hemen daima hiperkolesterolemi 
meydana gelir. Bunun kaynağı VLDL ve LDL 
seviyelerindeki artıştır. Aşırı VLDL yapımına yol 
açan mekanizma bilinmemektedir. Fakat bunun 
karaciğerdeki hipersekresyon olayına bağlı 
olabileceği düşünülmektedir. Akut pankreatitiste 
de LDL ve HDL artışlarına bağlı olarak 
hiperkoles-terolemi meydana gelir ve 
hipertrigliseridemiden daha yaygın bir bulgudur. 
Aşırı travma, obesite ve açlık 
hiperkolesterolemiye yol açabilir2,21,27. 

Laktasyon dönemindeki sütçü ineklerde 
HDL kolesterolün çok fazla yükselebileceği 
akıldan çıkarılmamalıdır20. 

d) Hipokolesterolemi Meydana Getiren 
Durumlar 

Hipokolesterolemi, hiperkolesterolemi 
kadar yaygın bir bulgu değildir. En yaygın 
nedenlerinden biri edinsel veya konjenital 
karaciğer yetmezlikleridir (siroz, portosistemik 
şant). Ancak karaciğer hastalığı ile beraber 
kolestazis var ise hipokolesterolemiden çok 
hiperkolesterolemi gelişebileceği 
unutulmamalıdır. Kedilerde hiper-tiroiodizmde 
HDL’e bağlı orta derecede düşme görülülebilirse 
de, bu durum her zaman böyle olmaz. Sığırlarda 
karaciğer yağlanmasında, abomasum 
deplasmanında, ketozis ve retensiyo 
sekundinarumda hipokolesterolemi meydana 
gelir. Yağlı karaciğerde özellikle ester kolesterol 
düzeylerinde bir düşme olur. Bunun nedeni 
karaciğerde sentezlenen ve LCAT’ın kofaktörü 
olan Apo A-I düzeylerindeki bir azalmadır. 
Steroit hormon sentezleyen dokular için ester 
kolesterol kaynağı olan HDL düzeylerindeki 
azalmadan dolayı yağlı karaciğere sahip ineklerde 
infertilite problemlerine rastlanmaktadır21,23-

25,28,29. 
Pirimidon kullanımı köpeklerin % 70’inde 

kolesterol seviyelerinde düşmeye neden 
olmaktadır. Oral aminoglikozitler 
hipokolesterolemiye yol açan diğer bir ilaç 
grubudur10,21. 

Sonuç olarak denebilir ki, plazmanın 
önemli makro moleküllerinden olan lipoprotein-
lerin yapısının, görevlerinin ve metabolizmasının 
iyi bilinmesi, özellikle lipit metabolizması ile 
ilgili bozuklukların doğru bir şekilde 

yorumlanması için gereklidir. Unutulmaması 
gereken bir konu, hayvanlarda meydana gelen 
lipit metabolizması bozukluklarının çoğunlukla 
sekonder tabiatlı olduğudur.  
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