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ÖZET 

 

 

Toplumumuzda kardiyovasküler hastalık (KVH) prevalansı ve buna 

bağlı ölümler batı toplumlarına göre 2–3 kat kadar yüksektir. Son 10–15 yıl 

içinde toplumumuzdaki KVH ile ilgili çeşitli risk faktörlerinin durumu (kan 

lipitleri, genetik faktörler, inflamasyon belirteçleri, metabolik sendrom, 

obezite, sigara alışkanlığı gibi) ayrıntılı bir Şekil–de belirlenmiştir. Ancak, 

dolaşımdaki yağ asitlerinin durumu, eikosapentaenoik asit (EPA) ve 

dokosahekzaenoik asit (DHA) düzeyleri ve adiponektin, leptin ve rezistin gibi 

adipokinlerin düzeyleri ile ilgili sistematik bir çalışma ve veri yoktur.  

Dolaşımdaki ω–3 grubu yağ asitleri düzeylerinin (KVH), Alzheimer 

hastalığı, depresyon ve bazı kanserlerle ilgisi vardır. ω–3 yağ asitlerinden 

zengin beslenme KVH ve buna bağlı ölümleri azaltmaktadır. Ayrıca yağ 

asitlerinin dışında, yağ dokusundan salgılanan adipokinlerin KVH, diyabet ve 

kanser gibi obeziteyle ilişkili hastalıkların gelişimi açısından oldukça önemli 

olduğu belirtilmektedir. 

Bu nedenle, sağlıklı erişkinlerde ve anjiyo hastalarında yağ asitleri ile 

adipokinlerin düzeylerini ölçmeyi ve aralarındaki ilişkiyi incelemeyi amaçladık. 

Bu amaçla 18–45 yaşları arasında sağlıklı 127 sağlıklı gönüllü erişkin ve 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’na başvuran ve 

koroner anjiyografisi yapılan 101 gönüllü anjiyo hastası çalışmaya alındı. 

Tüm olguların lipit profili (total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, LDL 

kolesterol), glukoz düzeyleri, yağ asidi profili, adiponektin leptin ve rezistin 

düzeyleri belirlendi. Ayrıca, anjiyo hastalarının Gensini skorları hesaplandı. 

Çalışmamızda KVH olan gruptaki kişilerin toplam ω–3 yağ asitleri, EPA ve 

DHA düzeyleri sağlıklı gruptaki katılımcılara göre anlamlı olarak düşük 

bulundu. Ayrıca sağlıklı bireyler ile KVH olan bireylerin adiponektin ve leptin 

seviyeleri arasında anlamlı bir fark bulunmamakla beraber KVH olanların 

rezistin düzeyleri sağlıklı bireylere göre anlamlı olarak düşük bulundu. 
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Anahtar kelimeler: Yağ asidi profili, adipokinler, kardiyovasküler hastalık, 

omega–3, omega–6. 
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SUMMARY 

 

Evaluation of Levels of Fatty Acid Profile and Adipose Tissue 

Hormones (Adiponectin, Leptin, Resistin) of Healthy Subjects and in 

Case of Cardiovasculer Disease  

 

In our society, prevalence of cardiovascular disease (CVD) and deaths 

related to this are 2–3 times higher than western society. In last 10–15 year, 

state of various risk agent factors that is related to CVD in our society (blood 

lipids, genetic factors, inflammation spesifications, metabolic syndrome, 

obesity, habit of smoking) has been determined. However, there is no 

systematic study and data about state of fatty acids in circulation, EPA and 

DHA levels and adipokin levels like adiponectin, leptin and resistin. 

Levels of ω–3 grup fatty acids in circulation is related to CVD, 

Alzheimer's disease, depression and some cancers. Wealthy nourishment 

from ω–3 grup fatty acids (eicosapentaenoic acid; EPA ve docosahekzaenoic 

acid; DHA) reduces to CVD and some deaths related to this. Besides, except 

fatty acids, adipokines that is secreted from adipose tissue is specified that is 

quite important in terms of improvement of disease related to obesity like 

diabetes and cancer. 

Therefore, we have purposed to measure levels of adipokines and 

fatty acids on healty adults and angio patients and to analyse between both 

of them. For this purpose, 127 healthy vounteer adult who is between 18–45 

years old and 101 angio patients who applied to Uludağ University Medical 

Faculty Department of Cardiology and was operated on coronary 

angiography have been included in the study. Lipid profile of all cases (total 

cholesterol, trigliserid, HDL cholesterol, LDL cholesterol), glukoz levels, 

profile of fatty acids, adiponectin leptin and resistin levels have been 

determined. Besides, Gensini scores of angio patients were estimated.  

In our study, total ω–3 fatty acids, EPA and DHA levels of people who 

are in CAD grup were found low significantly in comparison to participators 

who are in healthy grup. Besides altough there is no significant difference 
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between adiponectin and leptin levels of people who are healthy and people 

who are CVD, resistin levels of people who are CVD were found low 

significantly in comparison to people who are healthy. 

 

Key Words: Fatty acid profile, adipokines, cardiovascular disease, 

omega–3, omega–6. 
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GĐRĐŞ 

 

 

Yağ Asitlerine Genel Bakış 

 

Yağ asitleri alifatik zincire sahip monokarboksilik asitlerdir (1). 

Fizyolojik pH’da 4.8 civarında bir pKa değerine sahip olan uç karboksil grubu 

(–COOH), –COO–şeklinde iyonize olur. Anyonik grubun suya karşı ilgisi 

vardır. Bu ilgi, yağ asidine amfipatik özellik (hem hidrofilik, hem de hidrofobik 

bölgelere sahip olma özelliği) kazandırır. Bununla birlikte uzun zincirli yağ 

asitlerinde hidrofobik kısım baskındır. Bu moleküller suda oldukça güçlü bir 

çözünmezlik özelliği gösterdiğinden dolaşımda albümine bağlı olarak 

taşınmaktadırlar. Plazmada bulunan yağ asitlerinin % 90’ından fazlası 

lipopoteinlerin yapısındaki yağ asidi esterleri (özellikle triaçilgliserol, 

kolesterol esterleri ve fosfolipitler) şeklinde bulunur. Esterifiye olmamış yağ 

asitleri toplam yağ asitlerinin %8–10’u kadardır ve dolaşımda albümine bağlı 

olarak taşınırlar (2, 3). 

 

 Yağ Asitlerinin Fonksiyonları (2) 

 

 –Triaçilgliserol bünyesindeki esterleşmemiş yağ asitleri vücudun ana 

enerji kaynağı olarak işlev görürler. 

 –Serbest yağ asitleri enerji üretmek amacıyla karaciğer, kas gibi birçok 

doku tarafından okside edilebilirler. 

 –Yağ asitleri ayrıca glikolipit, fosfolipit gibi yapısal membran lipitlerinin 

komponentleridir. 

 –Eikozonoidler gibi önemli moleküller için prekürsördürler. 

 

 Yağ Asitlerinin Sınıflandırılması 

  

 Rastgele yapılmış bir sınıflandırmaya göre: 2–4 karbon atomu içeren 

yağ asitleri kısa zincirli, 6–10 karbon atomu içeren yağ asitleri orta zincirli, 
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12–26 karbon atomu içeren yağ asitleri uzun zincirli yağ asitleri olarak 

gruplandırılmıştır. Đnsan beslenmesi ve metabolizmasında önemli yeri olan 

yağ asitleri, çift sayıda karbon atomu içeren uzun zincirli yağ asitleridir (4). 

 Yağ asitleri doymuşluk durumlarına göre daha ileri sınıflandırılırlar 

(2, 3, 5).  

 I. Doymuş Yağ asitleri:  

 Karbon atomları arasında hiç çift bağ içermezler. 

 

 

 

 

Şekil––1: Doymuş yağ asidi örneği; palmitik asit 

 

 II. Doymamış Yağ asitleri:  

 Karbon atomları arasında bir veya daha fazla sayıda çift bağ içerirler. 

Doymamışlık derecelerine göre alt gruplara ayrılırlar; 

 II.a. Tekli Doymamış Yağ asitleri: Tek çift bağ içerirler. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil–2: Tekli doymamış yağ asidi örneği; oleik asit 
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YAĞ ASĐTLERĐ

DOYMUŞ DOYMAMIŞ

TEKLĐ
DOYMAMIŞ

ÇOKLU 
DOYMAMIŞ

OMEGA-6 

OMEGA-3 

OMEGA-7 

OMEGA-9 

 II.b. Çoklu Doymamış Yağ asitleri: Đki veya daha fazla sayıda çift 

bağ içerirler. Hem hayvansal, hem de bitkisel kaynaklı çoklu doymamış yağ 

asitlerinde çift bağlar daima üç karbon arayla yerleşirler. 

 

  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
Şekil–3: Çoklu doymamış yağ asidi örneği; linoleik asit 
 
 
 
 
 
 

 

  

 

Şekil–4: Yağ asitlerinin doymuşluk derecelerine göre sınıflandırılması 

  

  
 DOYMUŞ 
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 Doymamış yağ asitlerinde çift bağın her iki tarafındaki karbon 

atomlarına bağlı hidrojen gruplarının konfigürasyonuna göre geometrik 

izomerler ortaya çıkmaktadır. Çift bağın her iki tarafındaki hidrojen atomları 

aynı tarafta ise cis, ters taraflarda ise trans izomerler meydana gelmektedir 

(6). Doğal doymamış yağ asitlerinde çift bağlar hemen daima cis konumunda 

bulunurlar(2, 5). Bir cis bağın zincire girişi yağ asidinin “burkulmasına” neden 

olur (2). Bir yağ asidinde cis çift bağ sayısındaki artış, molekülde çeşitli olası 

uzamsal konfigürasyonlar oluşmasına yol açar; örneğin dört tane cis 

konumunda çift bağa sahip araşidonik asit “kırık” veya U biçimi bir görünüm 

alabilir. Bu durumun, moleküllerin zarlarda paketlenmesi ve yağ asitlerinin 

fosfolipitler gibi daha karmaşık moleküller içinde işgal edecekleri yerin 

belirlenmesinde büyük bir önemi vardır. Trans çift bağların bulunması bu 

uzamsal ilişkiyi değiştirecektir. Trans çift bağında yağ asidi “düz” halde 

kalmaya devam eder (5). Trans yağ asitleri kimyasal olarak doymamış yağ 

asidi olarak sınıflandırılır ama vücutta daha çok doymuş yağ asidi gibi 

davranırlar (2). Trans yağ asitleri bitkilerde doğal olarak bulunmaz ve 

hayvanlarda küçük miktarlarda oluşur. Ancak, margarin üretiminde olduğu 

gibi, sıvı bitkisel yağların “katılaştırma” veya “hidrojenlenmesi” işlemleri 

uygulanarak yağ asitlerinin doyurulması sırasında trans yağ asitleri oluşur (2, 

5). 

 

 

  

  

 

 

 

 

 

 

Şekil–5: Doymuş, trans ve cis doymamış yağ asitlerinin şematik olarak 
gösterilmesi 

doymuş yağ asidi 

trans–doymamış     
    yağ asidi 

cis–doymamış      
   yağ asidi 
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 Yağ asitlerinin hidrokarbon zincirinin uzunluğu ve doymamışlık 

dereceleri ile erime noktaları arasında bir ilişki vardır; bir yağ asidinin ergime 

derecesi (melting temperature–Tm) zincir uzunluğunun artması halinde artar, 

çift bağların zincire katılmasıyla azalır (2, 5, 6). Üç yağ asidi uzantısının tümü 

uzun zincirli doymuş yağ asitlerinden oluşan bir triaçilgliserol vücut 

sıcaklığında katı haldeyken, bu üç yağ asidi uzantısının hepsinin de çift bağ 

içermesi durumunda ise 0 oC’nin altında bile sıvı haldedir. Pratikte, doğal 

açilgliseroller yüklendikleri işlevlere uyacak Şekil–de düzenlenmiş bir yağ 

asidi karışımı içerir. Ortam sıcaklıklarının tümünde sıvı halde bulunmak 

zorunda olan membran lipitleri, depo lipitlerine oranla daha çok doymamış 

haldedir (5).   

 

 Đsimlendirme 

  

 Genel olarak yağ asitlerinin bir yaygın adı, bir de IUPAC’a 

(Internaional Union of Pure and Applied Chemistry) göre isimlendirilmiş 

sistematik adı mevcuttur. Sistematik adlandırmada yağ asitlerini aynı sayı ve 

konuşa sahip hidrokarbonlara göre adlandırılıp hidrokarbonun adının 

sonundaki “–e” kaldırılır, bunun yerine eğer yağ asidi doymuş ise “–oik asit” 

(Örn: hekzadekanoik asit), doymamış ise “–enoik asit” (Örn: hekzedekenoik 

asit)  eki getirilir (5, 6).  

 Yağ asitlerinin yapısında bulunan karbon atomları numaralandırılırken 

karboksil grubundaki karbon; 1. karbon olarak numaralandırılır. Karboksil 

karbonuna bitişik karbon atomu; 2. karbon atomu α, üçüncü karbon atomu; β, 

dördüncü karbon atomu; γ ve terminal metil karbonu ise zincir uzunluğu 

dikkate alınmaksızın; ω (omega) veya n olarak adlandırılır. Yağ asitlerindeki 

karbon atomlarının adlandırılması/numaralandırılması karboksil ucundan 

yapıldığı takdirde ∆ numaralandırma sistemi veya metil ucundan yapıldığında 

ω veya n numaralandırma sistemi olarak bilinmektedir. ∆ sisteminde, yağ 

asitleri karbon atomu sayısı, çift bağ sayısı ve çift bağların pozisyonuna göre 

kısaltılırlar. ω veya n sisteminde ise bir yağ asidindeki karbonlar metil 

ucundan (ω ucundan) başlanarak sayılır. Örneğin 18 karbon atomuna sahip, 



 6 

9 ile 10. ve 12 ile 13. karbonları arasında iki çift bağ bulunduran linolenik asit 

∆ sistemine göre C18:39,12,15 veya C18:3 (9,12,15) şeklinde gösterilir. 

Doymamış bağlardan sadece birinci karbonun belirtildiği ω veya n 

sisteminde, linolenik asidin metil ucundan sayıldığında omega karbonuna en 

yakın çift bağ üçüncü karbondan başladığı için; C18:3 ω–3 veya C18:3 n–3 

olarak gösterilir (2, 4, 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil–6: Yağ asitlerinin isimlendirilmesi/numaralandırılmasına bir örnek; α–
linolenik asit. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

ωωωω (n)  
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Tablo–1: Fizyoloji ve beslenme yönünden önem taşıyan bazı yağ asitleri. 

 

Yaygın Đsim Sistematik Đsim 
∆∆∆∆ 

Numaralama 

n (ωωωω) 

Numaralama 

Laurik asit Dodekanoik asit 12:0 12:0 

Miristik asit Tetradekenoik asit 14:0 14:0 

Palmitik asit Hekzadekanoik asit 16:0 16:0 

Palmitoleik asit 9–Hekzadekenoik asit 16:1(9) 16:1 n–7 

Stearik asit Oktadekanoik asit 18:0 18:0 

Oleik asit cis–9–Oktadekenoik asit 18:1(9) 18:1–cis n–9 

Elaidik asit trans–9–Oktadekenoik asit 18:1(9) 18:1–trans n–9 

Linoleik asit all cis–9,12–Oktadekadienoik asit 18:2(9,12) 18:2–cis n–6 

Linoelaidik asit all trans–9,12–Oktadekadienoik asit 18:2(9,12) 18:2–trans n–6 

α–Linolenik asit all cis–9,12,15–Oktadekatrienoik asit 18:3(9,12,15) 18:3 n–3 

γ–Linolenik asit all cis–6,9,12–Oktadekatrienoik asit 18:3(6,9,12) 18:3 n–6 

Araşidik asit Eikozanoik asit 20:0 20:0 

Dihomogamalinolenik asit all cis–8,11,14–Eikozatrienoik asit 20:3(8,11,14) 20:3 n–6 

Araşidonik asit all cis–5,8,11,14–Eikozatetraenoik asit 20:4(5,8,11,14) 20:4 n–6 

Eikozapentaenoik asit all cis –5,8,11,14,17–Eikozapentaenoik asit 20:5(5,8,11,14,17) 20:5 n–3 

Behenik asit Dokosanoik asit 22:0 22:0 

Erusik asit cis–13–Dokosenoik asit 22:1(13) 22:1 n–9 

Dokozahekzaenoik asit all cis 4,7,10,13,16,19–Dokozahekzaenoik asit 22:6(4,7,10,13,16,19) 22:6 n–3 

Lignoserik asit Tetracosanoik asit 24:0 24:0 

Nervonik asit cis–15–Tetrakosenoik asit 24:1(15) 24:1 n–9 
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 Esansiyel Yağ asitleri 

  

 Đnsan diyetinin yaklaşık olarak % 40’ı yağlardan oluşmaktadır ve bu 

yağın % 90’ı triaçilgliseroldür. Diyete ek olarak insanlar doymuş, tekli 

doymamış ve çoklu doymamış yağ asitlerini sentezleyebilirler (4). Ancak 

memeliler yağ asidi zincirinde ∆–9 pozisyonunun ötesine çift bağ sokamadığı 

için bazı yağ asitleri vücutta sentezlenemezler (7). Bu yağ asitleri insan ve 

diğer memelilerin yaşamı için gereklidirler ve diyetle alınmaları zorunludur. 

Bu nedenle esansiyel yağ asidi olarak adlandırılırlar. Đki yağ asidi insanlar için 

esansiyeldir; omega–6 (ω–6, n–6) serisi yağ asitlerinin öncülü olan linoleik 

asit (LA) ve omega–3 (ω–3, n–3)  serisi yağ asitlerinin öncülü olan  α–

linolenik asit (ALA) (2, 8). Đnsanlarda esansiyel yağ asitleri sentezlenemediği 

gibi omega–6 ve omega–3 yağ asitlerinin birbirine dönüşümü de söz konusu 

değildir. Esansiyel yağ asitleri 1920’li yılların sonlarında George O. Burr ve 

Mildred M. Burr tarafından keşfedilmiştir (9, 10). O zamandan beri 

araştırmacılar esansiyel yağ asitlerine artan bir ilgi göstermişlerdir.  

 

 Omega–3 ve Omega–6 Yağ Asitleri 

 

 Yapısı ve Metabolizması 

 ω–3 ve ω–6 yağ asitleri çoklu doymamış yağ asitleridir. ω–3 ve ω–6 

yağ asidi ailelerinin en basit üyeleri sırasıyla aynı zamanda esansiyel yağ 

asitleri olan LA (18:2, ω–6) ve ALA (18:2, ω–3)’dır. LA ve ALA  aynı seri 

enzimlerle kendi uzun zincirli ve daha fazla doymamış türevlerine metabolize 

olurlar (11). 

 

 

 

 

 

Şekil–7: Linoleik asit ve α–linolenik asidin şematik olarak gösterimi. 

Linoleik asit  
    (LA)  

αααα–Linolenik asit     
     (ALA)  
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 LA, ∆6–desatüraz (d–6–d) enzimi etkisiyle γ–linolenik aside (GLA; 

18:3, ω–6), GLA da elongaz enzimi ile dihomo–GLA (DGLA; 20:3, ω–6)’ya 

dönüştürülür. DGLA ∆5–desatüraz (d–5–d) enzimi etkisiyle araşidonik aside 

(AA; 20:4, ω–6), ALA aynı seri enzimlerle eikozapentaenoik aside (EPA; 

20:5, ω–3) dönüşütürülür (11, 12). EPA’dan, desatürasyon, elongasyon ve β–

oksidasyon reaksiyonları ile dokozahekzaenoik asit (DHA; 22:6, ω–3) 

oluşturulur (13). 

   

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

Şekil–8: Linoleik asit ve α–linoleik asitten uzun zincirli türevlerinin sentezi. 

   Diyet 

Linoleik asit 
(LA,18:2) 

 αααα–Linolenik asit 
 (ALA,18:3) 

γγγγ–Linolenik asit 
(GLA,18:3) 

Dihomo–γγγγ–Linolenik asit 
(DGLA,20:3) 

Araşidonik asit 
(AA,20:4) 

Eikozapentaenoik asit 
(EPA,20:5) 

Dokozakekzaenoik asit 
(DHA,22:6) 

 ∆–6 desatüraz 

       elongaz 

 ∆–5 desatüraz 

elongaz 
∆–6 desatüraz 
β–oksidaz 

ωωωω–6 serisi ωωωω–3 serisi 
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 Memelilerde desatürasyon ve elongasyon karaciğerde gerçekleşir. Bu 

yolakta ∆6–desatüraz hız kısıtlayıcıdır, ALA ve LA uzun zincirli türevlerine 

metabolize olmak için birbirleriyle yarışırlar. ∆6–desatüraz substrat olarak 

ALA’yı tericih etmesine rağmen çoğu insanın diyetinde LA’nın ALA’ya göre 

çok daha yaygın olması nedeniyle ALA’nın uzun zincirli türevlerine dönüşümü 

düşüktür (13, 14). Bu nedenle diyetteki omega–6/omega–3 oranı önemlidir 

(15).  

 Esansiyel yağ asitlerinin metabolizmasında yer alan desatürazlar 

çeşitli faktörlerden etkilenir: Doymuş yağlar, trans yağ asitleri, kolesterol, 

alkol, adrenalin ve glukokortikoidler ∆6 ve ∆5–desatüraz aktivitesini inhibe 

eder. Diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi ve metabolik sendromda 

desatürazların aktivitesinin azaldığı bildirilmiştir. Özellikle yaşlanma, açlık ve 

protein eksikliği ∆6–desatüraz aktivitesini azaltır. Yağdan fakir beslenme ve 

kısmi kalori kısıtlaması ∆6–desatüraz aktivitesini arttırırken glukozdan zengin 

beslenme azaltır. Ayrıca normal ∆6–desatüraz aktivitesi için pridoksal fosfat, 

çinko ve magnezyum iyonlarına ihtiyaç vardır (16, 17). 

 Çoklu doymamış yağ asitleri özellikle beyindeki nöronlar olmak üzere 

organizmanın hücre membranları için çatı oluşturduğu, enerji dönüşüm 

sürecinde yer aldığı, hücreler arası bilgi akışını düzenlediği için keşfedildikleri 

günden beri araştırmacılar için ilgi odağı olmuşlardır. Çoklu doymamış yağ 

asitleri ayrıca immünite, trombosit agregasyonu, inflamasyonu gibi olaylarda 

rol oynayan prostaglandinler, tromboksanlar, lökotrienler, lipoksinler, 

rezolvinler gibi “hormonal” moleküllerin öncülüdür (18). Çoklu doymamış yağ 

asitleri insan sağlığı ve patolojilerinde önemli ölçüde yer alırlar (14). Çoklu 

doymamış yağ asitlerinin hipertansiyon, diabetes mellitus, metabolik sendrom 

X, psöriazis, egzema, atopik dematit, koroner kalp hastalığı (KKH), 

ateroskleroz ve kanser gibi pek çok klinik durumun patolojisinde önemli bir rol 

oynadıkları gösterilmiştir (19–22).  
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 Çoklu Doymamış Yağ Asitlerinin Besinsel Kaynakları 

 ω–6 yağ asitlerinden LA; ayçiçek yağı, mısır yağı, safran yağı, pamuk 

tohumu yağı gibi pek çok bitkisel yağda, kümes hayvanları ve tahıllarda 

bulunurken (22, 23), AA; et ve et ürünleri, yumurta sarısı, bazı deniz 

yosunları ve karideste bulunmaktadır (24). 

 ω–3 yağ asitlerinin öncülü olan ALA başlıca kanola yağı, keten tohumu 

yağı, kolza tohumu yağı, ceviz ve semizotu gibi yeşik yapraklı sebzelerde 

bulunmaktadır (22, 23). ALA’nın uzun zincirli türevleri olan EPA ve DHA’nın 

diyetteki başlıca kaynağı balıktır. Somon gibi “yağlı” (tombul) balıklar yağı 

triaçilgliseroller olarak bedenlerinde depolarken, mezgit gibi yağsız balıklar 

yağı triaçilgliseroller olarak karaciğerlerinde depolar. Yağlı balığın 

bedeninden veya yağsız balığın karaciğerinden elde edilen yağlar “balık yağı” 

olarak ifade edilir. Farklı balıklar değişik oranlarda ω–3 yağ asidi 

içermektedirler. Özellikle somon, uskumru, sardalya, ringa balığı ve 

alabalıktaki EPA ve DHA içeriği diğer balıklara göre daha yüksektir. Ayrıca 

kabuklu deniz hayvanları da bol miktarda EPA ve DHA içermektedir (25, 26). 

ALA’nın uzun zincirli türevlerine dönüşümünün erişkinlerde, özellikle 

erkeklerde pek de etkili olmadığı yakın zamanlarda yapılan çalışmalarla 

gösterilmiştir (27, 28). Ayrıca anne sütünde ve beyin gibi bazı dokularda EPA 

ve DHA’nın ALA’dan sentezinin nispeten yetersiz olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur (29, 30). Bu nedenle EPA ve DHA’yı direkt olarak 

tüketmek insan dokularında EPA ve DHA miktarını arttırmanın ve kabul 

edilen yararlı etkilerinden faydalanmanın en etkili yolu olarak görülmektedir 

(31). 
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Tablo–2: Çeşitli balıkların ve deniz kabuklularının ω–3 yağ asidi içeriği. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Çoklu Doymamış Yağ asitlerinin Etkileri ve ωωωω–6/ωωωω–3 Dengesi 

 Hücre membranının akışkanlığını onun lipit kompozisyonu belirler. 

Hücre membranı fosfolipitlerinde doymuş yağ asitleri ve kolesterolün artması 

membranı daha sert hale getirir. Bunun aksine çoklu doymamış yağ 

asitlerinin hücre membran fosfolipitlerine katılımının artması membranı daha 

akışkan yapar. Yapılan çalışmalar reseptörlerin sayısı ve ilgili hormonlarına, 

büyüme faktörlerine veya proteinlerine olan afinitesi hücre membranının 

akışkanlığına bağlı olduğunu göstermiştir. Örneğin hücre membranının 

sertliğinin artması insülin reseptörlerinin sayısını ve insüline olan afinitesini 

azaltmaktadır. Bu da insülin direncine neden olmaktadır. Buna karşılık 

membran fosfolipitlerindeki çoklu doymamış yağ asidi artışına bağlı olarak 

membran akışkanlığının artması membrandaki insülin reseptörlerinin sayısını 

ve insüline olan afinitesini arttırır ve böylece insülin direncini azaltır (32, 33). 

EPA/DHA ve AA plazmada ve hücre zarlarında fosfolipit yapılarına 

girer ve bu yağ asitlerinin fosfolipitlerdeki bulunuş yüzdesi membranların 

Ortalama 
porsiyon (g) 

Toplam uzun 
zincirli ω–3 yağ 
asidi/porsiyon (g) 

Uskumru                                            160                                  3,09 
 
Alabalık                                              230                                  2,65 
 
Somon (vahşi)                                    100                                  2,20 
 
Sardalya (konserve)                           100                                  1,67 
 
Ringa balığı                                        119                                  1,56 
 
Pisi balığı                                           100                                   0,39 
 
Morina balığı                                      120                                   0,30 
 
Mezgit                                                120                                   0,19 
 
Yengeç (konserve)                              85                                   0,85 
 
Midye                                                   40                                   0,24 
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akıcılık, esneklik, geçirgenlik gibi temel özelliklerini etkiler. Membran 

fosfolipitlerinde yer alan AA ve EPA sadece yapı taşı olarak bulunmazlar. Bu 

yağ asitleri aynı zamanda eikozanoidler için substrattırlar. Membran 

fosfolipitlerindeki AA‘e siklooksijenazların (COX) etkisi ile seri 2 

prostaglandinler (PGG2, PGD2, PGE2, PGF2α, PGI2) ve tromboksan 

[tromboksan A2 (TxA2)], lipoksijenazların (LOX) etkisi ile seri 4 lökotrienler 

(LTA4, LTB4, LTC4, LTD4, LTE4) ve lipoksinler oluşur. ω–3 grubu çoklu 

doymamış yağ asidi EPA’ya siklooksijenazların etkisi ile ise seri 3 

prostaglandinler (PGF3, PGE3, PGI3, PGD3) ve tromboksan [thromboksan A3 

(TxA3)], lipoksijenazların etkisi ile seri 5 lökotrienler (LTA5, LTB5, LTC5, LTD5, 

LTE5) ve rezolvinler oluşmaktadır (11, 34).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
Şekil–9: Siklooksijenazlar ve lipoksijenazlar ile AA ve EPA’dan 
eikozanoidlerin oluşumu.  
 

Siklooksijenazlar ve lipoksijenazlar için ω–6 ve ω–3 yağ asitleri 

arasında bir yarış söz konusudur ve sonuçta oluşan ürünler genellikle 

birbirlerine ters yönde etki gösterirler. ω–3 yağ asitleri anti–inflamatuar 

 AA  EPA 

Uyarı 

Siklooksijenaz     

     (COX) 

Siklooksijenaz 

      (COX) 

     Lipoksijenaz 

         (LOX) 

  Lipoksijenaz 

      (LOX) 
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eikozanoidlerin oluşumuna neden olurken ω–6 yağ asitlerinden oluşan 

eikozanoidler proinflamatuar süreçlerde yer alırlar. ω–6 ve ω–3 yağ asitleri 

arasındaki bu yarış hangi tip eikozanoidlerin sentez edileceğini belirler ve 

böylece inflamatuar, trombojenik ve vasküler cevapları etkiler (35). Örneğin 

balık yemeyen toplumlarda dokudaki baskın çoklu doymamış yağ asidi AA’tir 

(36) ve eikozanoidler başlıca AA’ten sentez edilir (37). Yüksek miktarda balık 

tüketen popülasyonlarda ise doku çoklu doymamış ω–3 yağ asidi içeriği 

artarken çoklu doymamış ω–6 yağ asidi oranı düşer (38) ve eikozanoid 

paternleri değiştirir (39, 40). AA’ten sentezlenen eikozanoidler EPA’dan 

sentez edilenlere göre inflamasyon, vazokonstrüksiyon ve trombosit 

agregasyonunun daha güçlü mediatörleridir (41). Dolayısı ile ω–6/ω–3 oranı 

birçok dokuda bu mediatörlerin oluşması ve etkileri bakımından önemlidir 

(34). 

 

 

 

 

 

 

  

 

   

 

 
 

 

 

Şekil–10: AA ve EPA’dan sentezlenen eikozanoidlerin birbirine zıt etkilerinin 
şematik olarak gösterilmesi. 
 

Günümüzde batı tarzı beslenmede diyetle alınan ω–6/ω–3 oranı 10:1 –

30:1 arasında değişmektedir. Ancak sağlıklı bir diyette önerilen ω–6/ω–3 

oranı 1:1 – 4:1 arasında olmalıdır (42). Son elli yıl içinde biyolojik olarak aktif 

  Tromboksan      
         B2 

Prostaglandinler      
  PGI2 & PGE2 

        YARIŞMALI  
        ĐNHĐBĐSYON 

ωωωω–6 yağ asitleri 
      AA 

ωωωω–3 yağ asitleri 
      EPA 
 

   Tromboksan      
          A3 

Tromboksan      
     A2 

  Tromboksan      
         B3 

Prostaglandinler      
  PGI3 & PGE3 

      Lökotrien    
           B5 

     Lökotrien 
          B4 

                                  Siklooksijenazlar                                                     Lipoksijenazlar 

Vazokonstrüksiyon 

    Pro–aritmik 

  Vazodilatasyon 

    Anti–aritmik 

    ↑ Trombosit     
      agregasyonu 

    ↓Trombosit     
      agregasyonu 

  Anti–inflamatuar         Đnflamatuar 

     ⇔⇔⇔⇔ 

     ⇔⇔⇔⇔ 

     ⇔⇔⇔⇔ 

     ⇔⇔⇔⇔ 
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ω–3 yağ asitlerinin alımındaki düşüşün batı beslenmesindeki başlıca 

değişimlerden biri olduğu ve bunun ateroskleroz, koroner kalp hastalığı, 

hipertansiyon, metabolik sendrom X, obezite, ve belki de kanserin artan 

insidansına katkıda bulunduğu tartışılmaktadır (11). 

 ωωωω–3 Yağ Asitleri ve Koroner Arter Hastalığı Đlişkisi 

 Kuzey Kanada ve Alaska’da yaşayan geleneksel diyetle beslenen 

Eskimo’ların diyet içerikleri yağdan zengin olduğu halde beklenenden daha 

düşük kardiyovasküler hastalık (KVH) mortalitesine sahip olduğu 

belirlenmiştir (43, 44). Benzer şekilde deniz ürünlerinden zengin geleneksel 

diyetle beslenen Japonlar’da KVH insidansı düşüktür (45). Epidemiyolojik ve 

vaka–kontrol çalışmalarından toplanan sağlam kanıtlar balık ve/veya uzun 

zincirli ω–3 yağ asidi tüketiminin Batı popülasyonunda kardiyovasküler 

mortaliteyi azalttığını göstermektedir (46, 47). Tüm çalışmalar aynı görüşte 

olmasa da (48) balık ve/veya uzun zincirli ω–3 yağ asitlerinin koruyucu etkisi 

son zamanlarda yapılan pek çok çalışma tarafından onaylanmıştır (49–51). 

 Uzun zincirli ω–3 yağ asitlerinin tüketimi hem kardiyovasküler 

hastalığa yol açan (örneğin ateroskleroz), hem de ölümle sonuçlanabilen 

(örneğin miyokard infarktüsü) patolojik süreçlere karşı koruyucu 

olabilmektedir. Uzun zincirli ω–3 yağ asitlerinin aterosklerozun gelişiminde rol 

alan bir takım faktörleri olumlu yönde etkilemesi, ω–3 yağ asitlerinin büyük 

olasılıkla hastalığın progresyonunu yavaşlattığına işaret etmektedir. Artmış 

açlık ve post–prandial triaçilgliserol konsantrasyonlarının KVH riskini arttırdığı 

ve uzun zincirli ω–3 yağ asitlerinin her ikisini de düşürdüğü kabul 

edilmektedir. Günlük 2 gramdan fazla EPA/DHA alınmasıyla açlık kan 

triaçilgliserol konsantrasyonlarında %25–30’luk bir düşüş sağlanmaktadır 

(52). Uzun zincirli ω–3 yağ asitleri kemoatraktan (53), büyüme faktörü (54) ve 

adezyon molekülü (55) yapımını azaltır ve böylece damar duvarının intima 

tabakasına lökosit ve düz kas göçüne yol açan süreçleri down regüle edebilir. 

Ayrıca uzun zincirli ω–3 yağ asitleri anti inflamatuardır (56) ve bu etkiyle 

ateroskleroza başlıca katkıda bulunan faktör olarak görülen damar 

duvarındaki inflamatuar süreci azaltmaktadır (57). Uzun zincirli ω–3 yağ 

asitleri hem normotansif, hem de hipertansif bireylerde küçük ama anlamlı bir 



 16 

hipotansif etkiye sahiptir (58). Son olarak endotelyal relaksasyona neden 

olarak arteriyel uyumu arttırmaktadırlar (59, 60). Dolayısıyla uzun zincirli ω–3 

yağ asitleri ateroskleroz sürecinde yer alan pek çok basamağı etkilemektedir 

ve böylece ateroskleroz oluşumunu azaltmaları veya yavaşlatmaları 

beklenebilir (61). Diyetteki ω–3 yağ asitlerinin aterosklerozu azalttığını 

gösteren çeşitli hayvan modeli çalışmaları mevcuttur (62, 63). 

 Ateroskleroza karşı koruma potansiyeline rağmen araştırmaların çoğu 

ω–3 yağ asitlerinin akut olaylardaki; non fatal miyokard infarktüsü (MI) (49, 

51) fatal MI (47, 64), ve özellikle ani kardiyak ölüm (65, 66) üzerine olan 

koruyucu etkileri üzerine odaklanmıştır. ω–3 yağ asitlerinin akut 

kardiyovasküler olaylara karşı koruyucu etkileri için iki mekanizma üzerinde 

durulmaktadır. Bunlardan ilki ω–3 yağ asitlerinin antitrombotik etkisidir. Bu 

AA’ten eikozanoid oluşumundaki değişiklikler yoluyla olmaktadır. AA 

trombosit ve endotelyal hücrelerin stimülasyonunu takiben artmış fosfolipaz 

A2 (PLA2) aktivitesiyle hücre membran fosfolipitlerinden salınır. Serbest AA’in 

COX enzimi ile metabolize edilmesi trombosit agregasyonunun güçlü bir 

aktivatörü olan TXA2 ve trombosit agregasyonunun güçlü bir inhibitörü olan 

PGI2 oluşumuna neden olur. Uzun zincirli ω–3 yağ asitlerinin, özellikle de 

EPA’nın mevcudiyeti membran fosfolipidlerinin AA içeriğinin azalmasına 

neden olarak TXA2 ve PGI2 oluşumunu azaltır. Ayrıca membran 

fosfolipitlerinin yapısına katılan EPA, PLA2 etkisi ile salınarak COX için 

substrat görevi görür ve bu da TXA3 ve PGI3 oluşumuyla sonuçlanır. TXA3, 

TXA2’ye göre daha zayıf pro–agregan etkiye sahiptir. PGI3 ve PGI2 aynı anti–

agregan etkiye sahiptir. Dolayısıyla uzun zincirli ω–3 yağ asitlerinin etkileri 

daha az trombotik bir çevre oluşturur (67). 

 ω–3 yağ asitlerinin akut kardiyovasküler olaylara karşı koruyucu 

etkileri için ikinci mekanizma ω–3 yağ asitlerinin anti aritmik etkisidir. Hayvan 

modellerinde ve yapay kardiyomiyositlerde yapılan çalışmalardan elde edilen 

verilerde ω–3 yağ asitlerinin miyosit membranlarındaki iyon kanallarını 

(sodyum ve L–tipi kalsiyum) etkilediğini ileri sürülmektedir. Bu Şekil–de ω–3 

yağ asitleri; (i) ventriküler fibrilasyon eşiğini arttırır, (ii) kalp hızı değişkenliğini 

arttırır, (iii) iskemik hasarı azaltır (68, 69). 
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 Son zamanlarda ω–3 yağ asitlerinin akut kardiyovasküler olaylara 

karşı koruyuculuğunda bir üçüncü mekanizma ileri sürülmektedir. Bu konuda 

ω–3 yağ asitlerinin anti–inflamatuar etkilerinin önemli olabileceği 

düşünülmektedir. Đnflamasyonun aterosklerozun ilerlemesinde başlıca rolü 

oynadığı bilinmektedir (70) ve ω–3 yağ asitlerinin diyetsel alımı sonucu 

azalan inflamatuar aktivite hastalığın progresyonunu değiştirebilir. Ayrıca 

aterosklerotik bir plağın rüptürü, plak içeriğinin damar lümeninin yüksek 

derecede pro–trombotik çevresine salınımının olduğu akut bir olaydır ve 

temelde inflamatuar bir olaydır (71). Aterosklerotik bir plağı rüptüre eğilimli 

kılan karakterisitiği ince bir fibröz şapka ve makrofajlar gibi artmış sayıda 

inflamatuar hücrelerdir (72, 73). Uzun zincirli ω–3 yağ asitleri inflamatuar ve 

immün hücrelerin (Örn: Monosit/makrofajlar ve lenfositler) aterosklerotik 

plağa infiltrasyonunu azaltarak ve/veya bu hücrelerin plak içindeki aktivitesini 

azaltarak aterosklerotik plağı stabilize ediyor olabilir (61). Son zamanlarda 

yapılan bir çalışma uzun zincirli ω–3 yağ asitlerinin ilerlemiş aterosklerotik 

plak içine kolayca katıldığını ve bu katılımın artmış plak stabilitesine uygun 

yapısal değişikliklerle ilişkili olduğunu göstermiştir (74).  

ω–3 yağ asitlerinin olumlu etkilerinden faydalanmak için Amerikan 

Kalp Birliği (AHA) koroner arter hastaları için ikincil koruma programı içinde 

günde 1 g EPA + DHA alımı önermektedir (75, 76). AHA koroner kalp 

hastalığı olmayan sağlıklı erişkinler için birincil korunma programı içinde  

haftada iki kez, tercihen yağlı balık yenilmesini önermektedir. Bu miktar 

günlük 500 mg EPA + DHA’ya karşılık gelmektedir (75, 77). 

 Dolaşımdaki ωωωω–3 Yağ Asitleri ve “Omega–3 Đndeks” 

Dolaşımdaki ve dokulardaki EPA ve DHA düzeyleri, fosfolipitlerdeki 

diğer yağ asitlerine yüzde oranları diyetle alınan ya da diyete ek olarak 

verilen miktarlarına bağlı olarak değişir (78, 79). Dolaşımdaki ω–3 grubu yağ 

asitleri düzeyleri ile koroner arter hastalığına bağlı ani ölümler arasında bir 

ilişki olduğu ve ω–3 yağ asitlerinin ani ölümleri belirgin ölçüde azalttığı 

gösterilmiştir (66). Harris ve von Schacky (77, 80) eritrosit fosfolipitlerindeki 

EPA+DHA yüzdesinin ile koroner arter hastalığından ölümler arasında ters 

yönde bir ilişkili olduğunu belirlemişler ve ani kardiyak ölüm için yeni bir risk 
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faktörü olarak “Omega–3 indeks”i öne sürmüşlerdir. “Omega–3 indeks” 

eritrosit membranlarındaki EPA + DHA’nın diğer yağ asitlerine yüzde oranı 

olarak tarif edilmiştir ve kişinin ω–3 yağ asidi bileşimini yansıttığı belirtilmiştir. 

Yazarlar “omega–3 indeks”in klinik ve koruyucu etkileri bakımından ikna edici 

kanıtlar sunsa da kardiyovasküler risk açısından bu yeni belirteci onaylamak 

için bundan başka çalışmalara ihtiyaç vardır (81).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil–11: Eritrosit membranında bulunan EPA + DHA’nın tüm yağ asitlerine 
oranı; “Omega–3 indeks”. 
 

 ωωωω–3 Yağ Asitlerinin Nörolojik Gelişim ve Dejenerasyonla Đlişkisi 

 Beyin yağ dokusundan sonra lipid içeriği en fazla olan organdır ve 

uzun zincirli çoklu doymamış yağ asitlerince zengindir (82). DHA beyinde en 

fazla oranda bulunan yağ asididir ve hücre membranlarının 

aminofosfolipidlerinde yoğunlaşmıştır. Çok sayıda çalışma DHA’nın santral 

sinir sistemindeki konsantrasyonunun optimal nöronal ve retinal fonksiyonlar 

için önemli olduğunu göstermiştir (83). Beyinde ALA’dan DHA oluşması 

oldukça sınırlı olduğundan beyindeki DHA miktarı dışardan diyetle alıma 

bağlıdır (82). Santral sinir sisteminin DHA’yı fazlasıyla tutabilme kapasitesine 

karşın çok sayıda hayvan çalışması DHA’nın diyetsel alımının beyindeki DHA 

seviyelerini anlamlı ölçüde değiştirdiğini göstermektedir (84, 85).  
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 DHA prenatal beyin gelişimi için önemlidir; sinaptogenez sırasında 

sinir hücrelerine integre olur (86) ve kolinerjik sinaptik transmisyonda yer alır 

(87). Özellikle gebeliğin üçüncü trimesterinden doğumdan sonraki 18 aya 

kadar olan sürede, beyin gelişim hızı beyin fosfolipitlerinin DHA içeriği ile 

koreledir (88). Fetus ve bebek için gereken DHA sırasıyla plasenta ve anne 

sütünden sağlanır (89, 90). Dolayısıyla gebe ve emziren kadınların 

diyetlerinde yeteri kadar w–3 yağ asidi almaları gerekmektedir.  

Artmış ω–3 yağ asitleri alımı infantlarda olduğu kadar yaşlılık 

döneminde de önemlidir (91). Alzheimer hastalarında DHA plazma 

seviyelerinin düşük olduğu (92) ve yüksek DHA alımıyla Alzheimer hastalığı 

riskinin azaldığı belirtilmektedir (93). Tully ve ark. (94) Alzheimer hastalarında 

klinik demansın şiddetiyle serum DHA seviyeleri arasında negatif korelasyon 

olduğunu göstermişlerdir. Ayrıca, düşük serum DHA seviyelerinin yalnızca 

Alzheimer’da değil, yaşla birlikte gelişen kognitif bozuklukta da 

görüldüğünden bahsedilmektedir (95). 

DHA’nın kültür nöronal hücrelerde apoptozisi belirgin olarak azalttığı 

görülmüştür. DHA nöronal membran fosfolipitlerinin, özellikle fosfotidilserinin 

yapısına katılır ve hücre membranlarındaki fosfotidilserin miktarını arttırır. 

Fosfotidilserin antiapoptotik fosfatidilinozitol 3 kinaz/akt sinyalizasyonunu 

kolaylaştırırarak nöronal sağ kalımı destekler (96, 97). DHA nöronal 

membran fosfolipitlerinin yapısına katılırak fosfolipitlerin AA içeriğini azaltır. 

Bunun, ω–3 yağ asitlerinin koruyucu etkileri için önemli olduğu 

düşünülmektedir. Nöronal growth faktör etkisi ile DHA nöron gelişimini 

uyarırken, AA gelişimi baskılar (98, 99). Ayrıca nöronal growth faktörün 

optimal sentezi ve devamı için DHA gereklidir (100). Bunların dışında, 

ratlarda DHA desteğinin yaş ve oksidatif stresle indüklenen nöronal lipit 

peroksidasyonunun azaldığı gösterilmiştir (101). Barberger–Gateau ve ark. 

(102) haftada en az bir kez balık tüketen kişilerde Alzheimer da dahil olmak 

üzere demansın herhangi bir formunun büyük ihtimalle daha az gelişeceğini 

göstermişlerdir.  
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ωωωω–3 Yağ Asitleri ve Kanser 

Doymuş yağ asitlerinin fazla miktarda alımıyla kolon ve meme kanseri 

riskinin arttığı ileri sürülmektedir (103, 104). Bunun aksine, yüksek balık 

tüketimi bazı kanserlerin insidansını ve şiddetini azaltmaktadır (105). ω–3 

yağ asitleri karsinogenezin oluşumu ve ilerlemesiyle ilişkili pek çok 

mekanizmayı etkilemektedir (106). Mekanizmalar tam olarak tanımlanamasa 

da, ω–3 yağ asitlerinin eikozanid yolakların düzenlenmesi yoluyla bazı 

onkogen ve proto–onkogenleri baskıladığı, sinyal iletimini bozduğu veya her 

ikisini birlikte yaptığı ileri sürülmektedir. Collet ve ark. (107).  ω–3 yağ 

asitlerinin; tümör hücrelerinde sıklıkla aktive olan Ras genlerinin 

aktivasyonunu azalttığını ve tümör supresor fonksiyonu olan protein kinaz C 

δ ve Ŵ izoformları arttırdığını göstermişlerdir. Ligo ve ark’nın yaptığı bir 

çalışmada (108) kolon karsinoma hücrelerinin DHA ile muamele edilmesi 

hücre membran kompozisyonunda değişim ve hücrelerin metastaz yapma 

yeteneklerinde azalmayla sonuçlanmış. Burada öne sürülen mekanizma; 

DHA’nın tümör hücre membranlarının, tercihen de fosfatidilkolin ve 

fosfatidiletanolaminin yapısına katılarak tümör hücrelerini hücre toksisitesi ve 

apoptozise yol açan lipit peroksidasyonuna daha duyarlı hale getirdiği 

şeklindedir (108, 109). Bilindiği gibi östrojen seviyeleri, artmış meme ve diğer 

hormon bağımlı kanser riskini arttırmaktadır. Yüksek EPA seviyeleri, 

eikozanoid yolakta PGE2 yerine PGE3 oluşumuyla sonuçlanır. PGE3; 

PGE2’den farklı olarak, steroidlerin östrojene dönüşümünü uyarmaz ve 

böylece östrojenle uyarılmış hücre büyümesini azaltır. Bunun sonucu olarak 

ω–3 yağ asitleri östrojen üretimini azaltarak karsinogenezi azaltır (106). 

 ωωωω–3 Yağ Asitlerinin Diğer Hastalıklarla Đlişkisi 

ω–3 yağ asitlerinin düşük seviyelerinin; şizofreni (110), depresyon 

(111), bipolar bozukluk (112) gibi çeşitli psikiyatrik durumlarla ilişkili olduğu 

pek çok çalışmada gösterilmiştir. 

ω–3 yağ asitlerinin astım (113), atopik dermatit (114), inflamatuar barsak 

hastalığı (115), osteoporoz (116), artrit (117) gibi daha pek çok hastalıkta 

olumlu etkilerini gösteren çalışmalar bulunmaktadır.  
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Yağ Dokusu ve Adipokinler 

  

Son yıllarda yağ dokusunun yalnızca enerji depolayan bir organ 

olmadığı, bunun yanı sıra enerji homeostazında ve metabolizmasında önemli 

rol oynayan endokrin bir organ olduğu gösterilmiştir (118). Yağ dokusundan 

leptin, rezistin, adiponektin, tümör nekrozis faktör gibi bir takım sekretuar 

proteinler sentezlenir ve salınır (119). Yağ dokusundan kaynaklanan bu 

proteinler “adipokinler (adipositokinler)” olarak adlandırılırlar. Adipokinler 

diğer dokularla ve iskelet kası, adrenal korteks, beyin ve sempatik sinir 

sistemi gibi diğer  organlarla bir iletişim ağı içinde yer alır) ve iştah, enerji 

dengesi, immünite, insülin direnci, anjiyogenez, kan basıncı, lipit 

metabolizması ve homeostazda rol oynamaktadır (120, 121).  

  Adiponektin 

Yağ dokusundaki adipositlerde üretilip dolaşıma verilen adiponektin, 

“adipocyte complemented–related protein of 30 kDa (Acrp30)” veya “adipose 

most abundant gene transcript 1 (apM1)” olarak da adlandırılmaktadır (122). 

Yaklaşık 30 kDa ağırlığında 244 amino asitlik bir polipeptittir. Adiponektin 

sinyal alanı, kollajen yapının hakim olduğu bir N–terminal kısım ve globuler 

yapının hakim olduğu bir C–terminal kısımdan oluşur (123). Dolaşımdaki 

plazma proteinlerinin yaklaşık %0,01’ini oluşturur ve plazma düzeyleri 3–30 

µg/mL’dir (124). Şu ana kadar AdipoR1 ve AdipoR2 olmak üzere iki adet 

adiponektin reseptörü tanımlanmıştır (125). AdipoR1 başlıca çizgili kaslarda 

eksprese olurken AdipoR2 başlıca karaciğerde eksprese olur (126).  

Plazma adiponektin düzeyi erkeklerde kadınlara göre belirgin olarak 

düşüktür (127). Adiponektin düzeyleri vücut yağ oranı, bel–kalça oranı ve 

intraabdominal yağ miktarıyla negatif korelasyon gösterir (128,129). 

Obezitede dolaşımdaki düzeyleri azalırken kilo verildiğinde düzeyleri 

artmaktadır (124). Ayrıca tip II diyabet ve koroner kalp hastalığı olanlarda 

dolaşımdaki adiponektin düzeyleri sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında 

düşük bulunmuştur (130, 131).  Đnsan beyaz yağ doku biyopsilerinde ve 

kültür adipoz hücrelerinde interlökin 6 (IL–6) ve TNF–α’nın adiponektin 
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ekspresyonunun ve sekresyonunun potent inhibitörleri olduğu gösterilmiştir 

(132). 

Adiponektin anti–inflamatuar, anti–aterojenik, insülin duyarlılığını arttırıcı 

etkilere sahiptir (133–135). Adiponektinin TNF–α ve NF–KB üretimini 

baskıladığı, damar duvarında endotelyal hücrelere monosit adezyonunu, 

makrofajlardan köpük hücre oluşumunu ve endotelyal hücre aktivasyonunu 

inhibe ettiği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (131,136–138). Adiponektin  

karaciğerde glukoz üretimini, serbest yağ asidi çıkışını azaltıp yağ asidi 

oksidasyonunu arttırarak, çizgili kasta ise glukoz alımını ve serbest yağ asiti 

oksidasyonunu arttırarak insülin duyarlılığını arttırmaktadır (139–141). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil–12: Adiponektinin anti–inflamatuar ve antiaterosklerotik etkileri. 
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Şekil–13: Adiponektinin iskelet kası, karaciğer ve damar duvarı üzerine olan 
etkileri. 
 

Leptin 

  Vücut yağındaki değişikliklere cevap olarak adipositlerde sentezlenen  

leptin 167 amino asitlik, 16 kDa ağırlığında bir polipeptittir ve ob geni tarından 

kodlanmaktadır (142, 143). Yapısal olarak sitokinlere benzer ve ilk defa 1994 

yılında bulunmasıyla yağ dokusunun bir endokrin organ olarak görülmesi 

sürecini başlatmıştır (142). Dolaşımdaki leptin düzeyi 1–10ng/mL arasında 

değişmektedir ve doyurulabilir bir transport sistemiyle kan–beyin bariyerini 

geçerek santral sinir sistemine girer (142, 143). Beyinde açlık ve tokluk 

merkezleriyle ilişki içinde olan leptin vücut ağırlığı, besin alımı ve enerji 

sarfının düzenlenmesiyle görevlidir. Hipotalamustaki reseptörlerine bağlanan 

leptin oroksijenik peptitlerin ekspresyonunu baskılarken, anoreksijenik 

peptitlerin ekspresyonunu arttırarak besin alımının azalmasını ve enerji 

harcanmasının artışını sağlar (144, 145). Ayrıca leptin sempatik sinir 

sistemini aktive ederek termogenezi uyarmakta ve enerji harcanmasını 

arttırmaktadır (146, 147). Leptin insülin düzeylerinde değişiklik yapmaksızın 

glukozun hücrelerce alınmasını ve glukoz döngüsünü arttırırken (148) aynı 

zamanda çizgili kaslarda yağ asidi oksidasyonunu  uyarır (149). Böylece 
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leptin insülin duyarlılığını arttırır ve yağ dokusu dışında ektopik yağ birikimini 

engeller (150). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil–14: Leptinin fizyolojik etkileri. 
 

Kadınlarda leptin düzeyi erkeklerden daha yüksektir (151). 

Salgılanması yağ dokusu kitlesi ve nutrisyonel durumla direkt olarak ilişki 

göstermektedir. Vücut kitle indeksi (VKI), vücut yağ oranı ve açlık insülin 

düzeyleri ile pozitif korelasyon içindeyken (152, 153) kısa süreli açlık, enerji 

alımının kısıtlanması ve kilo kaybı leptin düzeylerinde düşüşe yol açmaktadır 

(154).  

Leptin düzeyleri şişman kişlilerde şişman olmayanlara göre daha 

yüksek seviyelerdedir (155). Bununla birlikte leptin eksikliği veya leptin 

direncinin de kilo alımı ile doğrudan ilişkili olduğu, ancak obezite gelişiminde 

leptin eksikliğinden ziyade leptin direncinin esas rol oynadığı belirlenmiştir 

(147, 156). Obezite günümüzde hipertansiyon ve ateroskleroz için en önemli 

risk faktörlerinden birisi olarak dikkat çekmektedir. Bugün için obezite 

zemininde ortaya çıkan her iki süreçte de leptin molekülünün etkileri üzerinde 

durulmaktadır (147). Geniş prospektif bir çalışmada leptinin KKH için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (157). Bu veri leptinin vasküler 

yapıyı etkileyebileceğini akla getirmektedir. Leptinin anjiojenik etkiye sahip 

olduğu (158) ve trombosit leptin reseptörleri aracılığıyla arteriyel tromboza 

katkıda bulunduğu (159) in vitro ve in vivo çalışmalarda gösterilmiştir. Ayrıca 
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in vitro olarak monosit aktivasyonu sonucu reaktif oksijen ürünlerinin (ROS) 

oluşumunu uyarmaktadır (160). O halde obez bir kişide leptin besin alımı ve 

enerji dengesini düzenleyemez ama damar duvarlarını etkileyen anjiyojenik 

aktivitesini  ve ROS oluşumuna olan etkisini sürdürebilir (158–160). 

 Rezistin 

 Rezistin 12 kDa ağırlığında, 108 amino asitten oluşan dimerik bir 

proteindir. “Found in inflammatory zone (FIZZ3)” olarak da adlandırılmaktadır 

(161, 162). Steppan ve ark. (163) tiazolidinedionların 3T3–L1 adipositlerinde 

rezistin oluşumunu inhibe ettiğini göstererek, obezite ve insülin direnci ile 

rezistinin arasında bir bağlantı olabileceğini ileri sürmüşlerdir.  

Farelerde rezistinin insülinin uyardığı glukozun hücre içine alımını 

bozduğu, hepatik glukoz üretimini arttırdığı, glukoz toleransında bozulmaya 

ve insülin direnci gelişmesine yol açtığı gösterilmiştir (161, 164). Obez 

farelerde anti–rezistin antikoru kan glukozunu düşürmüş ve insülin 

duyarlılığını iyileştirmiştir (165). Tüm bu veriler rezistinin obez kemirgenlerde 

insülin direncini indüklediği ve insülin duyarlılığını bozduğu hipotezini 

desteklemektedir. Đnsanlarda rezistinin fizyolojik rolü henüz net değildir. 

Obezite ve insülin direncindeki ve/veya diyebetteki rolü tartışmalıdır (121). 

Đnsanlarda rezistin periferal monositlerde de üretildiğinden ve seviyeleri IL–6 

konsantrasyonlarıyla korele olduğundan (166) rezistinin inflamatuar 

durumlarla ilişkili olabileceği düşüncesine yol açmaktadır (167, 168).  
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Şekil–15: Adiponektin, leptin ve rezistinin enerji homeostazı, insülin 
duyarlılığı/direnci, aterotromboz ile ilişkisi 
 

Yağ asitleri ve Adipokinler Arasındaki Đlişki 

 

Son zamanlarda yapılan çalışmalar diyetle alınan yağ tipinin vücut yağ 

dokusu kütlesine ve yağ dokusu fonksiyonlarına etkili olduğu görüşündedir. 

Uzun zincirli ω–3 yağ asitlerinden zengin balık yağının ω–6 serisinden zengin 

yağlarla ve doymuş yağlarla kıyaslandığında beyaz yağ dokusu kütlesini 

düşürdüğü belirtilmektedir (169, 170). Ayrıca izole edilmiş adipositlerde balık 

yağının LA’dan zengin yağlara göre insülinle uyarılmış glukoz transportunu 

ve metabolizmasını arttırdığı gösterilmiştir (171). 

Yağ asitleri adiponektin, leptin, rezistin gibi adipokinlerin 

ekspresyonunu direkt olarak veya yağ asidi oksidasyonu, sentezi veya 

depolanması gibi bilinmeyen mekanizmalarla indirekt olarak etkiliyor olabilir. 

Yağ asitleri, yağ dokusunun başlıca bileşenleri olduğundan diyetle alınan 

       Đnsülin  
     duyarlılığı ↑ 

       Đnsülin  
     duyarlılığı ↑ 

    Besin alımının  
    düzenlenmesi 

 
 
 Anti–aterojenik etkiler 

           
      Vazokonstrüksiyon 
    Endotelyal disfonksiyon 
             Tromboz 

         Đnsülin  
          direnci ↑ 

         Đnsülin  
          direnci ↑ 

 Adiponektin 

Rezistin 

   Leptin 
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farklı tipteki yağ asitlerinin adipokinler üzerine etkilerinin aydınlatılması 

önemlidir. Adipokinler üzerinde etkili yağ asitlerini ve mekanizmaları 

tanımlamak adipokinlerin zararlı etkilerini engellemek açısından önemli 

olabilir (172). 

 

  Yağ asitleri ve Adiponektin 

 Adiponektinin doymuş yağ asitleriyle, özellikle de ana doymuş yağ 

asidi olan palmitik asit ile negatif ilişkili olduğu gösterilmiştir (173). Güncel in 

vitro çalışmalar doymuş yağ asitlerinin çeşitli sitokinlerin üretiminde önemli bir 

mediatör olan NF–кB’nin aktivasyonunu artırırken (174), DHA’nın bu etkileri 

ortadan kaldırdığını göstermektedir (174, 175). Buna göre plazmadaki artmış 

doymuş yağ asidi konsantrasyonunun dolaşımdaki düşük adiponektin 

konsantrasyonlarıyla ilişkili olduğu ve azalmış adiponektin düzeylerinin 

doymuş yağ asitlerinin proinflamatuar etkisini arttırdığı ileri sürülebilir (173).  

DHA düzeylerinin yüksek adiponektin düzeylerine sahip bireylerde en 

yüksek olduğu ve bu ilişkinin yaş, VKI, bel–kalça oranına göre düzeltildiğinde 

değişmediği gösterilmiştir. Yine aynı çalışmada adiponektin düzeyleri ile ω–9 

yağ asidi olan erusik asit arasında pozitif bir ilişki, ω–6 yağ asitlerinden olan 

GLA ile adiponektin konsantrasyonu arasında ise negatif bir ilişki 

saptanmıştır (173). 

Flachs ve ark. (176) EPA/DHA ile zenginleştirilmiş diyetle beslenen 

kemirgenlerde EPA ve DHA’nın adiponektini kodlayan genin ekspresyonunu 

stimüle ederek adiponektin seviyelerini arttırdığını göstermişlerdir. Ayrıca 

EPA’nın yağ dokusunda pro–inflamatuar bir sitokin olan TNFα mRNA 

seviyelerini azaltarak yağ dokusundan adiponektin salınımını arttırdığını ileri 

süren çalışmalar mevcuttur (177).  

Yağ asitleri ve Leptin 

 Leptin ve yağ asitleri arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalarda 

birbirinden farklı sonuçlar elde edilmiştir. Cha ve Jones (178) ratlarda ω–3 ve 

ω–6 yağ asitlerinden zengin diyetin, hem doymuş yağ asitlerinden hem de 

tekli doymamış yağ asitlerinden zengin diyete göre daha yüksek leptin 

seviyelerine neden olduğunu gözlemlemişlerdir. Ayrıca rat adiposit primer 
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hücre kültüründe EPA’nın leptin üretimi üzerinde uyarıcı etkisini olduğu 

gösterilmiştir (179). Bu çalışmaların aksine Reseland ve ark. (180) insan 

hücre dizilerinde ve ratlarda yüksek ω–3 alımının leptin gen ekspresyonunu 

azalttığını göstermişlerdir.  

 Yağ asitleri ve Rezistin  

Fare 3T3–L1 adiposit hücre kültüründe serbest yağ asitlerinin rezistin 

ekspresyonunu arttırmadığı, bununla birlikte EPA ve AA’in rezistin mRNA 

seviyelerini düşürdüğü gösterilmiştir. AA’in bu etkisinin çok daha güçlü 

olduğu belirtilmiştir. ALA ve EPA’nın rezistin üzerindeki inhibitör etkisi çoklu 

doymamış yağ asidi tüketiminin insülin duyarlılığı üzerine olumlu etkilerini 

açıklayabileceği düşünülmektedir (172). 

Ülkemizde sağlıklı insanlarda yağ asidi ve adipokin düzeylerini 

belirleyen geniş kapsamlı bir çalışma bulunmamaktadır. Ayrıca adipokinler 

KVH, diyabet, kanser gibi obezite ile ilişkili hastalıkların gelişmesi açısından 

önemlidir (181). Bu çalışmada sağlıklı erişkinlerde ve anjiyo hastalarında yağ 

asitleri ile adipokinlerin düzeylerini ölçmeyi ve aralarındaki ilişkiyi incelemeyi 

amaçladık. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 Gereç 

 

 1.Olgular 

  Bu çalışma sağlıklı grup ve koroner hasta grubu olmak üzere iki grupta 

yürütüldü. Sağlıklı erişkin grup için Kasım 2007 ile Mayıs 2007 tarihleri 

arasında, 18–45 yaşları arasındaki sağlıklı, enfeksiyon, alerji ve sistemik 

hastalığı olmayan, laboratuvara sadece kontrol amacıyla kan vermek için 

başvuran ve hastane personeli, Uludağ Üniversitesi’nde okuyan öğrenciler 

gibi çevremizde bulunan ve ön değerlendirme yapılan 128 sağlıklı gönüllü 

katılımcı (64 kadın, 63 erkek) seçilmiştir. Kardiyovasküler hasta grubuna ise 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’na başvuran ve 

koroner anjiyografisi yapılan 101 gönüllü anjiyo hastası dahil edildi.  

 Çalışmaya alınan tüm katılımcılar için National Committee for Clinical 

Laboratory Standarts (NCCLS) C28–A prosedürüne uygun olarak hazırlanan 

ve preanalitik etkenler değerlendirilerek sorular eklenen anket formu (Tablo 

3) ve gönüllü bilgilendirme formu dolduruldu. Ayrıca kardiyovasküler hasta 

grubundaki katılımcıların Gensini skorlarını hesaplamak için Kardiyoloji 

Anabilim Dalı Hemodinami Laboratuvarı’ndan koroner anjiyo raporlarının 

birer örneği alındı. Çalışma için Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu’ndan onay alındı. 
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Tablo–3: Anket formu. 
 ANKET FORMU 

TÜM BĐLGĐLER KESĐNLĐKLE GĐZLĐ TUTULACAKTIR VE SĐZĐN KAN ÖRNEĞĐNĐZDEN ELDE EDĐLEN SONUÇLARIN DEĞERLENDĐRĐLMESĐ ĐÇĐN 

KULLANILACAKTIR. 

ÖRNEK NO:                                   (LABORATUVAR TARAFINDAN DOLDURULACAKTIR) 

ÖRNEK ALINDIĞI SAAT: 

ĐSĐM (ADI,SOYADI): 

MEDENĐ HALĐ:                                                               TELEFON:        

 YAŞ:                        (YIL)        CĐNSĐYET:                                      IRK: 

BOY:                             (m)                                (cm)         AĞIRLIK:             (kg) 

MESLEK: 

KENDĐNĐZĐ SAĞLIKLI HĐSSEDĐYOR MUSUNUZ?                               (E)                             (H) 

DÜZENLĐ OLARAK EGZERSĐZ YAPIYOR MUSUNUZ?                      (E)                             (H) 

EVET ĐSE NE KADAR SIKLIKTA? (SAAT/HAFTA) 

AKTĐVĐTENĐN DERECESĐ?                         (HAFĐF)     1  2   3   4   5   6   7   8   9  10    (AĞIR) 

SON ZAMANLARDA HĐÇ RAHATSIZLANDINIZ MI?                           (E)                             (H) 

EĞER EVET ĐSE NE ZAMAN?                                             VE NEDEN? 

REÇETE EDĐLMĐŞ ĐLAÇ ALIYOR MUSUNUZ?                                   (E)                             (H) 

EĞER EVET ĐSE NE? 

SÜRESĐ: 

EN SON ĐLAÇ NE ZAMAN ALDINIZ?                                                    ADI: 

VĐTAMĐN ĐLACI ALIYOR MUSUNUZ?                                                 (E)                             (H) 

EĞER EVET ĐSE NE? 

ĐªĐNĐZDE TEHLĐKELĐ KĐMYASAL MADDELERE                                 (E)                             (H) 

MARUZ KALIYOR MUSUNUZ? 

EĞER EVET ĐSE NE? 

SÜRESĐ: 

SĐGARA KULLANIYOR MUSUNUZ?                                                    (E)                             (H) 

EĞER EVET ĐSE NE ªEKĐLDE? 

NE KADAR? 

SÜRESĐ: 

ÖZEL DĐYET UYGULUYOR MUSUNUZ?                                            (E)                             (H) 

EĞER EVET ĐSE LÜTFEN TANIMLAYINIZ 

SÜRESĐ: 

ALKOL KULLANMA ALIªKANLIĞINIZ VAR MI?                                 (E)                             (H) 

EĞER EVET ĐSE NE ªEKĐLDE? 

HANGĐ SIKLIKTA?   

SÜRESĐ: 

EN SON ALKOL NE ZAMAN ALDINIZ? 

BĐR DOKTOR KONTROLÜ ALTINDA MISINIZ?                                  (E)                             (H) 

EĞER EVET ĐSE NEDEN? 

RAHATLATICI ĐLAÇ KULLANIYOR MUSUNUZ?                                (E)                             (H) 

EVET ĐSE NE?                                                              HANGĐ SIKLIKTA? 

SÜRESĐ: 

SON ZAMANLARDA HASTANEYE YATTINIZ MI?                             (E)                             (H) 

NE ZAMAN? 

NEDEN? 

AĐLENĐZDE KALITSAL BĐR HASTALIK VAR MI?                                (E)                             (H) 

EĞER VAR ĐSE TANIMLAYIN: 

SON GÜNLERDE ASPĐRĐN YADA AĞRI KESĐCĐ ALDINIZ MI?          (E)                             (H) 

EĞER EVET ĐSE NE?                                                        NE ZAMAN? 

SON GÜNLERDE SOĞUK ALGINLIĞI VE ALLERJĐ TEDAVĐSĐ GÖRDÜNÜZ MÜ?   (E)     (H)   

EĞER EVET ĐSE NE?                                                        NE ZAMAN? 

SON GÜNLERDE HĐÇ ANTĐASĐT VEYA  MĐDE ĐLACI ALDINIZ MI?                      (E)          (H) 

EĞER EVET ĐSE NE?                                                         NE ZAMAN?         

DĐYET HAPI KULLANIYOR MUSUNUZ?                                            (E)                             (H) 

SÜRESĐ: 

BALIK YEME SIKLIĞINIZ NEDĐR? 

HANGĐ TĐP YAĞ KULLANIYORSUNUZ? 

KADINLAR ĐÇĐN: 

ADET GÖRÜYOR MUSUNUZ?                                                                            (E)             (H) 

EĞER EVET ĐSE, EN SON ADET TARĐHĐNĐZ NEDĐR?  

EĞER HAYIR ĐSE, HORMON REPLASMAN TEDAVĐSĐ ALIYOR MUSUNUZ?  (E)              (H) 

EĞER VARSA, BEBEĞĐNĐZĐ EMDĐRĐYOR MUSUNUZ?                                     (E)              (H) 

ORAL KONTRASEPTĐF KULLANIYOR MUSUNUZ?                                          (E)              (H) 

EĞER EVET ĐSE HANGĐSĐ? 
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 2. Örnek Toplanması 

Diürnal değişimi azaltmak ve standardizasyonu sağlamak için, sağlıklı 

ve anjiyo hastası erişkin katılımcılardan (gönüllüden) 12–14 saat açlık 

sonrası sabah 9.00–10.00 arası vakumlu antikuagulansız (8–10 ml) ve 

EDTA’lı (3 ml) tüplere kan alındı. Düz tüplere alınan kan örnekleri 20–30 

dakika kadar oda sıcaklığında tutulduktan sonra, 10 dakika süre ile 

2000xg’de santrifüj edildi. Antikuagulansız kanlardan ayrılan serumlardan 

glukoz, total kolesterol, HDL–kolesterol, LDL–kolesterol, trigliserid düzeyleri 

taze olarak aynı gün içinde otoanalizörlerde çalışıldı. Geri kalan serum 

örnekleri adiponektin, leptin ve rezistin düzeylerini  ölçmek üzere –80°C’de 

saklandı. EDTA’lı kan örnekleri santrifüj edilerek plazmaları ayrıldı. Elde 

edilen plazmalar yağ asitlerinin ölçümü için analiz edilene kadar –80°C’de 

saklandı.   

 3. Araç ve Gereçler 

1. Gaz kromatografi (GC) cihazı, “Agilent 6890” (A.B.D) 

2. ELISA okuyucu, “BIOTEC FLX 800” (A.B.D) 

3. Otoanalizör, “Aeroset, Abbott Diagnostics” (A.B.D) 

4. Santrifüj, “Sanyo Mistral 2000 R” (Đngiltere) 

5. Santrifüj, “Hettich Rotofix 32” (Almanya) 

6. Karıştırıcı (vorteks), “Electro–mag SPEED M16” (Almanya) 

7. Çalkalayıcı (shaker), “Behringwerke AG” (Almanya) 

8. Su banyosu, “Nüve BM 302” (Türkiye) 

9. Otomatik pipet (5–50 µL, çok kanallı), “Biohit Proline” (FĐNLANDĐYA)  

10. Otomatik pipet (50–300 µL, çok kanallı), “Biohit Proline” (FĐNLANDĐYA) 

11. Otomatik pipet (100 µL), “Rainin Pipet–Lite SL100” (A.B.D) 

12. Otomatik pipet (200 µL), “Rainin Pipet–Lite SL200” (A.B.D) 

13. Otomatik pipet (1000 µL), “Rainin Pipet–Lite SL1000” (A.B.D) 

14. Otomatik pipet (200–1000 µL), “Eppendorf” (Almanya) 

15. Derin dondurucu (–80°C), “Sanyo” (Japonya) 

16. Derin dondurucu (–20°C), “Uğur” (Türkiye) 

17. Buz dolabı, “Arçelik” (Türkiye) 
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18. Tartı, “Metler PJ 3000” (Đsviçre) 

 

 4. Ticari Kitler 

1. Kolesterol, “Abbott Lab.” (A.B.D.), Kat. no: 7D62–20 

2. Trigliserid, “Abbott Lab.” (A.B.D.), Kat. no: 7D74–20 

3. HDL kolesterol, “Abbott Lab.” (A.B.D.), Kat. no: 3K2802 

4. Glukoz, “Abbott Lab.” (A.B.D.), Kat. no: 7D66–20 

5. Yağ asidi standardı, “SupelcoTM Component FAME Mix” (A.B.D), Kat. no: 

18919 

6. Adiponektin; Human Adiponectin ELISA kit, “Linco Research” (A.B.D), Kat 

no: EZHADP–61K 

7. Leptin; Human Leptin ELISA kit, “Linco Research” (A.B.D), Kat no: EZHL–

80SK 

8. Rezistin; Human Resistin ELISA kit, “Linco Research” (A.B.D), Kat. no: 

EZHR–95K 

 5. Kimyasal Malzemeler 

1. Metanol, “Merc” (Almanya) Kat. no: K369443107 706  

2. Kloroform “Merc” (Almanya) Kat. no: K22453731 603  

3. Benzen “Merc” (Almanya) Kat. no: I1155982 335 

4. Asetil klorid “Merc” (Almanya) Kat. no: S4711952646 

5. Hekzan “Merc” (Almanya) Kat no: K36987091 708 

6. Sodyum klorür (NaCl) “Fluka Biochemica” Kat no: 1184875 

 

 Yöntemler 

 

 Serum Lipit Profilinin Belirlenmesi 

 Serum lipit profilinin belirlenmesi için Abbott marka kitler kullanılarak 

otoanalizörde (Aeroset, A.B.D.) ölçüm yapıldı. Total kolesrerol ve trigliserid 

düzeyleri enzimatik hidroliz yöntemi, HDL kolesterol düzeyleri ise enzimatik 

eliminasyon yöntemi kullanılarak spektrofotometrik olarak belirlendi. LDL 

kolesterol düzeyleri Friedewald formülü ile hesaplandı. 
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 1. Serum trigliserid ve kolesterol düzeylerinin belirlenmesi: 

  Enzimatik hidroliz yöntemi: 

 Kolesterol esterleri kolesterol esteraz ile, trigliserid lipaz ile enzimatik 

olarak hidroliz edilir. Her iki reaksiyon sonrasında oluşan maddeler bir seri 

reaksiyona tabi tutularak okside edilir ve sonuç olarak ortamda meydana 

gelen hidrojen peroksit (H2O2) renklendirirlir ve oluşan renk miktarı 

spektrofotometrik olarak ölçülür. 

 2. Serum HDL kolesterol düzeylerinin belirlenmesi: 

 Enzimatik eliminasyon yöntemi: 

 Eliminasyon yöntemi iki basamaktan oluşmaktadır: 

1. VLDL, LDL ve şilomikron fraksiyonlarının uzaklaştırılması. 

Bu fraksiyonlara ait kolesterol, kolesteron ve H2O2’ye okside olur ve bu 

dadaha sonra katalaz ile parçalanır. Böylece ölçülen kolesterol yalnızca 

HDL’den türemiş olur. 

2. Çeşitli enzimatik reaksiyonlar sonunda ve özgün sürfaktanların varlığında 

bir renk reaksiyonu (quinone) oluşur. Oluşan rengin yoğunluğu HDL 

kolesterol miktarıyla orantılıdır.  

 3. Serum LDL kolesterol düzeyinin hesaplanması: 

 Friedewald formülü: 

LDL kolesterol (mg/dL) = Total kolesterol – (HDL kolesterol + VLDL kolesterol) 

VLDL kolesterol (mg/dL) = Trigliserid (mg/dL) 

                                                  5 

Not: Bu formül trigliserid > 400 mg/dL  olanlar için geçerli değildir. 

 

 Serum Glukoz Düzeylerinin Belirlenmesi 

  

 Serum glukoz düzeyleri Abbott marka kitler kullanılarak otoanalizörde 

(Aeroset, A.B.D.) enzimatik yöntemle ölçüldü. 

 Yöntem: 

 Enzimatik yöntem glukozun çeşitli reaksiyonlara girmesi sonucu 

oluşan NADPH miktarının spektrofotometrik olarak belirlenmesi prensibine 

dayanmaktadır. 

 



 34 

 

Glukoz + ATP + Mg                                      Glukoz 6–fosfat + ADP 

 

Glukoz 6–fosfat + NADP                                   6–fosfoglukonat + NADPH + H 

 

Oluşan NADPH 340 nm’de spektrofotometrik olarak ölçülür. 

Not: 1µmol glukoz kullanıldığında, 1µmol NADPH oluşur. 

 

 Plazma Yağ Asidi Düzeylerinin Belirlenmesi 

  

 Plazmadaki yağ asidi düzeyleri ölçümü FID dedektöre sahip Agilent 

6890 gaz kromatografi (GC) cihazında, DB–23 kolon (60 mX 0.25 mm 

idX0.15 µm, part no122–2361) kullanılarak gerçekleştirildi. Yağ asidi 

düzeylerinin belirlenmesi için öncelikle numunelere Folch ve ark.’nın (182) 

tanımladığı metoda göre ekstraksiyon işlemi uygulandı. Ekstrakte edilen yağ 

asitleri transesterifikasyon işlemiyle metil–esterlerine dönüştürüldü (183). 

Oluşturulan metil–esterleri GC’de ölçüldü. Yağ asidi standardının ölçümüyle 

elde edilen piklerle karşılaştırılarak örnekteki yağ asitlerinin yüzde oranları 

hesaplandı. Plazma yağ asidi düzeyi ölçümünde sırasıyla aşağıdaki işlemler 

uygulandı: 

 1. Numunelerin ekstraksiyon ve transesterifikasyonu 

 Ayıraçlar: 

1. Kloroform–metanol, 2:1(v/v) 

2. 145 mM NaCl 

3. Metanol–benzen, 3:2 (v/v) 

4. Asetil klorid–metanol, 5:100 (v/v) 

5. Hekzan 

 Deneyin yapılışı: 

 100 µL plazma kuru cam tüpe alınır, üzerine 2 mL kloroform–metanol 

eklenerek 10 dk mekanik olarak karıştırıldı. Daha sonra kloroform ve metanol 

fazlarını ayırt etmek için üzerine 1 mL 145 mM NaCl eklendi ve 1 dk 

vortekslendi. 2000 xg’de 10 dk. santrifüj edildikten sonra alt faz ayrı bir kuru 

Hekzokinaz 

Glukoz 6–fosfat 

 dehidrogenaz 
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cam tüpe aktarıldı, üzerine 2 mL kloroform–metanol eklendi ve aynı prosedür 

tekrar edildi. Alt faz teflon kaplı vidalı kapaklı cam tüpe aktarıldı. Lipitleri 

içeren alt faz oda ısısında azot gazı ile buharlaştırılarak kurutuldu. Rezidü 1 

mL metanol–benzen ile çözüldü ve üzerine asetil klorid–metanol eklenerek 

vortekslendi. Karışım 100 0C’de 1 saat kaynatılarak transmetilasyona 

bırakıldı. Metil esterleri elde edilen örnek oda ısısında soğumaya bırakıldı. 

Oda ısısına gelen örneğin üzerine 1 mL hekzan ve 1mL distile su eklenerek 1 

dk vortekslendi. Daha sonra örnek 2000 xg’de 10 dk santrifüj edilirek üst  

hekzan fazı kuru cam tüpe alındı ve azot gazı ile buharlaştırılarak kurutuldu. 

Rezidü 300 µL hekzanla çözülerek GC’ye enjekte edilmeye hazır hale geldi. 

 2. Numunelerde bulunan yağ asitlerinin ölçümü 

 Ölçüm için hazır hale gelen numuneler GC’ye enjekte edildi  

 DB–23 metod ölçüm koşulları: 

Đnlet sıcaklık dercesi        : 250 0C 

Enjeksiyon hacmi             : 1 µL 

Split oranı                         : 1/50 

Taşıyıcı gaz                      : Helyum 

Basınç                               : 230 kPa sabit basınç (50 0C’de 33 cm/sn) 

Fırın sıcaklık derecesi       : 50 0C, 1 dk, 25 0C/dk 175 0C, 4 0C dk. ile 230 0C,           

                                            18 dk 

Dedektör sıcaklık derecesi: 280 0C 

Dedektör gazları                : Hidrojen: 40 mL/dk; kuru hava: 450 mL/dk;          

                                             helyum: 30 mL/dk 

3. Numunelerdeki yağ asidi düzeyinin hesaplanması 

GC’de her çalışmadan önce yağ asidi standardı çalışıldı, daha sonra 

sırayla numuneler çalışıldı. Çalışma bittikten sonra standart ve numulerden 

elde edilen kromatografik pikler değerlendirildi. Standarttaki kromatografik 

piklerin (Şekil–20) yer ve miktarlarının uygunlukları incelenerek standa göre 

piklerin kalibrasyonu yapıldı. Bu işlemden sonra numunelerden elde edilen 

piklerin yer ve miktarları standarttakilerle karşılaştırılarak numunelerdeki yağ 

asidi düzeyleri belirlendi. 
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Şekil–16: DB–23 kolon ile çalışılmış standart kromotogram örneği. 
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4. Serum Adiponektin, Leptin ve Rezistin Düzeylerinin 

Belirlenmesi: 

Serum adiponektin, leptin ve rezistin düzeyleri ölçümü; LINCO 

Research marka kitler kullanılarak ELISA (Enzyme–Linked–Immunusorbent 

Assay) yöntemi ile yapıldı. 

ELISA klinik analizlerde yaygın olarak kullanılan enzim immünölçüm 

tekniğidir. ELISA tekniğinde, önce yakalayıcı antikor olarak adlandırılan 

antijene karşı oluşturulmuş antikorla (Ab) kaplı katı faz yüzeyine (plate 

kuyucukları) ölçülecek olan antijen (Ag) içeren örnek eklenir ve antikorla 

bağlanması için bir süre inkübe edilir.  Daha sonra katı faz yıkanarak diğer 

proteinler ortamdan uzaklaştırılır ve bağlı antikordan farklı enzim işaretli 

antikor eklenir. Đkinci antikor bağlı antijen üzerindeki ikinci ve farklı bir epitop 

ile reaksiyona girer; Ab:Ag:Ab–enzim sandviç kompleksi oluşur (Şekil–16). 

Ortamdaki bağlı olmayan fazla antikor yıkama ile uzaklaştırılır ve enzim 

substratı eklenir. Enzim eklenen substratı ürüne dönüştürür. Oluşan ürün 

miktarı spektrofotometrik olarak ölçülür. Elde edilen konsantrasyon direkt 

olarak antijen konsantrasyonuyla doğru orantılıdır. 

ELISA ile antikor miktarı da ölçülebilir. Burada katı faz antikor yerine 

antijen ile kaplıdır ve ölçülecek antikor için spesifik enzim işaretli antikor ikinci 

reaktif olarak kullanılır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil–17: ELISA yönteminin şematik olarak gösterilmesi. 
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5. Gensini Skorunun Belirlenmesi: 

 Koroner arter hastalığının şiddetini değerlendirmek amacıyla anjiyo 

hastalarının anjiyo raporlarından faydalanılarak Gensini skorları (184) 

belirlendi. Bu skorlamada koroner arterdeki darlığın şiddeti, darlığın 

bulunduğu damar ve yerleşimi göz önüne alındı. Buna göre koroner arterler 

15 segmente ayrılarak her arter segmentine 0.5 ile 5.0 arasında değişen 

oranlarda katsayı verildi. Darlık yüzdesi ise 1–32 puanları arasında 

değerlendirildi. Elde edilen bu iki değerin çarpımı, her bir darlık için skor 

olarak alındı (Tablo 4). Her lezyon için elde edilen puanların toplanması ile 

total Gensini skoru elde edildi. 

 
Tablo–4: Gensini skorlama indeksinin hesaplanması (185). 

 Skor    Çarpım Faktörü 

Lümen Darlığı     <%25 1 
                            %26–50 
                            %51 75 
                            %76–90 
                            %91–99 
                            %100 

    1 
    2 
    4 
    8 
   16 
   32 

 

Sol ana korone arter              5 

Sol ön inen arter proksimal 
                           orta 
                           distal 
Birinci diyagonal 
Đkinci diyagonal 

 

          2,5 
          1,5 
            1 
            1 
            5 

Sirkümflex arter proksimal 
                          orta 
                          distal 
Obtus Marjinal 
Posterolateral 

 

          2,5 
            1 
            1 
            1 
            5 

Sağ koroner arter proksimal 
                             orta 
                            distal 
Arka inen arter 
 

 

            1 
            1 
            1 
            1 
             

 

 

Đstatistiksel Analiz 

Çalışmada SPSS for Windows 13.0 (Chicago, IL) paket programı 

kullanlmıştır.  
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Çalışmadaki ölçüm değişkenleri ortalama ve standart sapma 

değerleriyle birlikte verilmiştir. Bu değişkenlerden normal dağılım gösteren 

değişkenlerin 2 grup karşılaştırmalarında bağımsız örneklem t testi 

kullanılmıştır. Normal dağılım göstermeyen değişkenlerin 2 grup 

karşılaşmalarında Mann-Whitney U testi, 3 grup karşılaştırmalarında Kruskal 

Wallis testi kullanılmıştır. 

 

Çalışmadaki ölçüm değişkenleri arasındaki korelasyona pearson 

korelasyon katsayısı yardımıyla bakılmıştır. 

 

 

 Çalışmada p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

 

Olguların Antropometrik Özellikleri ve Biyokimyasal Değerleri 

 

128 sağlıklı bireyin ve 101 anjiyo hastasının dahil edildiği çalışmada 

KVH olan katılımcılar Gensini skorlamasına göre; Gensini skoru<30 (hafif 

koroner darlık) ve Gensini skoru >30 (şiddetli koroner darlık) olmak üzere iki 

alt gruba ayrıldı. Gensini skoru < 30 olan grup 37, Gensini skoru >30 olan 

grup 64 kişiden oluşmaktaydı. Tüm grupların antropometrik ve biyokimyasal 

değerleri Tablo 5’de gösterilmiştir. Üç grup karşılaştırıldığında antropometrik 

ve biyokimyasal değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı. 

Ayrıca gruplar ikili olarak karşılaştırıldığında; sağlıklı bireyler ile Gensini skoru 

> 30 olan gruptaki hastalar arasında yaş (p<0,001), kilo (p<0,001), VKI 

(p<0,001), glukoz (p<0,001), total kolesterol (p<0,05), trigliserid (p<0,001), 

LDL kolesterol (p<0,01) ve HDL kolesterol (p<0,001) düzeyleri arasında; 

sağlıklı bireyler ile Gensini skoru < 30 olan hastalar arasında ise yaş 

(p<0,001), kilo (p<0,001), VKI (p<0,001), glukoz (p<0,001) ve trigliserid 

(p<0,01), ve HDL kolesterol (p<0,01) düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunurken; Gensini skoru > 30 olan grupla Gensini skoru < 30 

olan grup arasında antropometrik ve biyokimyasal değerler bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 
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Tablo–5: Antropometrik ve biyokimyasal değişkenler 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tüm gruplar karşılaştırıldığında * p<0,05; *** p<0,001. 

 

Sağlıklı Bireylerde ve KVH Olan Olgulardaki Yağ Asidi Düzeyleri 

 

 Sağlıklı bireylerin ve anjiyo hastalarının plazma yağ asidi düzeyleri 

Tablo–6’da verilmiştir. Sağlıklı gruptaki katılımcıların toplam ω–3 yağ asidi 

düzeyleri anjiyo hastalarına göre anlamlı olarak yüksek bulunurken, toplam 

tekli doymamış yağ asidi düzeyleri anlamlı olarak düşüktü. Sağlıklı bireylerin 

ve anjiyo hastalarının plazma toplam doymuş yağ asidi düzeyleri ve toplam 

ω–6 yağ asidi düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı. Her iki grup arasındaki yağ asidi düzeyleri teker teker 

karşılaştırıldığında miristoleik asit, pentadekanoik asit, pentadekenoik asit, 

palmitik asit, palmitoleik asit, heptadekenoik asit, stearik asit, cis–linoleik asit, 

GLA, ALA, eikozadienoik asit, DGLA, araşidonik asit, eikozatrienoik asit, 

erusik asit ve dokozadienoik asit düzeyleri bakımından sağlıklı grup ile KVH 

olan grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. Sağlıklı 

gruptaki olguların trans–linoleik asit, araşidik asit, eikosenoik asit, EPA ve 

DHA düzeyleri kardiyovasküler hastalığı olan gruptakilere göre anlamlı olarak 

yüksek bulundu. KVH olan grupta miristik asit, heptadekanoik asit, trans–

oleik asit, cis–oleik asit, behenik asit, lignoserik asit ve nervonik asit düzeyleri 

sağlıklı gruba göre anlamlı olarak yüksek bulundu (Tablo 6). 

 

Yaş (yıl)                                       

Kilo (kg)  

VKI (kg/m2) 

Glukoz (mg/dL) 

Total kolesterol (mg/dL) 

Trigliserid (mg/dL) 

HDL kolesterol (mg/dL) 

LDL kolesterol (mg/dL) 

30,67 + 6,9  

68,45 + 14,6 

23,67 + 3,4 

86,97 + 10,4 

179 + 34 

117,27 + 96,2 

50,11 + 12,4 

106,55 + 29,6 

57,81 + 12,4 

80,46 + 13,9 

27,86 + 3,8 

105,43 + 22,6 

180,41 + 37,5 

153,65 + 98,6 

43,57 + 9 

105,6 + 29,1 

59,8 + 10,4 *** 

77,02 + 12,5 *** 

27,53 + 3,5 *** 

110,18 + 30,1 *** 

199,22 + 51,5 * 

154,95 + 88,2 *** 

43,19 + 9,7 *** 

124,79 + 43,6 * 

            Sağlıklı  

          Katılımcılar     

(n=127)

  Anjiyo Hastaları 

Gensini skoru < 30 

        (n=37) 

  Anjiyo Hastaları 

Gensini skoru > 30 

        (n=64) 
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Tablo–6: Sağlıklı katılımcıların ve anjiyo hastalarının yağ asidi profili. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında * p<0,05; ** p<0,01; *** p<0,001. 
 
 

 

            Sağlıklı  

            Bireyler     

(n=127)

  Anjiyo  

Hastaları 

  (n=101) 

1,1 + 0,2 

0,31 + 0,1 

26,81 + 2,9 

0,39 + 0,2 

23,47 + 3,9 

0,5 + 0,2 

0,38 + 0,1 

0,26 + 0,1 

53,01 + 6,1 

0,3 + 0,2 

0,17 + 0,1 

0,94 + 0,4 

0,21 + 0,2 

0,17 + 0,1 

12,07 + 3,5 

0,24 + 0,2 

0,04 + 0,2 

0,3 + 0,2 

14,43 + 3,7 

0,11 + 0,1 

22,84 + 3,9 

0,4 + 0,2 

0,21 + 0,2 

1,22 + 0,3 

4,99 + 1,2 

0,04 + 0,1 

29,79 + 4,5 

0,28 + 0,2 

0,02 + 0,1 

0,53 + 0,5 

1,58 + 0,6 

2,40 + 1 

1,38 + 0,5 * 

0,34 + 0,2 

27,12 + 3,2 

0,60 + 0,2 *** 

22,25 + 3,9 

0,44 + 0,2 ** 

0,46 + 0,3 * 

0,4 + 0,3 *** 

52,93 + 5,1  

0,23 + 0,2 

0,19 + 0,2 

0,89 + 0,6 

0,13 + 0,2 

0,28 + 0,1 *** 

13,86 + 3,4 *** 

0,17 + 0,2 *** 

0,12 + 0,2 

0,41 + 0,3 *** 

16,25 + 3,4 *** 

0,08 + 0,2 *** 

21,94 + 4,1 

0,38 + 0,3 

0,28 + 0,3 

1,30 + 0,3 

4,67 + 1,4 

0,05 + 0,2 

28,69 + 4,3 

0,30 + 0,3 

0,04 + 0,1 

0,32 + 0,3 *** 

1,27 + 0,8 *** 

1,92 + 0,9 *** 

Miristik (C14)  

Pentadekanoik (C15) 

Palmitik (C16) 

Heptadekanoik (C17) 

Stearik (C18) 

Araşidik (C20) 

Behenik (C22) 

Lignoserik (C24) 

DOYMUŞ  

Miristoleik (C14:1) 

Pentadekenoik (C15:1) 

Palmitoleik (C16:1) 

Heptadekenoik (C17:1) 

trans–Oleik (C18:1)  

cis–Oleik (C18:1)  

Eikosenoik (C20:1)  

Erusik (C22:1)  

Nervonik (C24:1) 

TEKLĐ DOYMAMIŞ 

trans–linoleik (C18:2) 

cis–linoleik (C18:2) 

GLA (C18:3)  

Eikozadienoik (C20:2)  

DGLA (C20:3)  

Araşidonik (C20:4)  

Dokozadienoik (C22:2)  

ÇOKLU DOYMAMIŞ ωωωω–6 

ALA (C18:3)  

Eikozatrienoik (C20:3)  

EPA (C20:5)  

DHA (C22:6) 

ÇOKLU DOYMAMIŞ ωωωω–3 

      Yağ asidi (% ağırlık) 
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Gensini Skoruna Göre Oluşturulan Alt Gruplarda Yağ Asidi Düzeyleri 

 

Tablo–7: Gensini skoruna göre oluşturulmuş alt grupların yağ asidi düzeyleri. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Anjiyo Hastaları 

Gensini skoru < 30 

        (n=37) 

  Anjiyo Hastaları 

Gensini skoru > 30 

        (n=64) 

Miristik (C14)  

Pentadekanoik (C15) 

Palmitik (C16) 

Heptadekanoik (C17) 

Stearik (C18) 

Araşidik (C20) 

Behenik (C22) 

Lignoserik (C24) 

DOYMUŞ  

Miristoleik (C14:1) 

Pentadekenoik (C15:1) 

Palmitoleik (C16:1) 

Heptadekenoik (C17:1) 

trans–Oleik (C18:1)  

cis–Oleik (C18:1)  

Eikosenoik (C20:1)  

Erusik (C22:1)  

Nervonik (C24:1) 

TEKLĐ DOYMAMIŞ 

trans–linoleik (C18:2) 

cis–linoleik (C18:2) 

GLA (C18:3)  

Eikozadienoik (C20:2)  

DGLA (C20:3)  

Araşidonik (C20:4)  

Dokozadienoik (C22:2)  

ÇOKLU DOYMAMIŞ ωωωω–6 

ALA (C18:3)  

Eikozatrienoik (C20:3)  

EPA (C20:5)  

DHA (C22:6) 

ÇOKLU DOYMAMIŞ ωωωω–3 

      Yağ asidi (% ağırlık) 

1,47 + 0,5 

0,36 + 0,2 

26,82 + 4,7 

0,64 + 0,2 

22,53 + 4,3 

0,45 + 0,2 

0,47 + 0,3 

0,36 + 0,2 

53,10 + 5,6 

0,22 + 0,2 

0,2 + 0,1 

0,94 + 0,6 

0,12 + 0,1 

0,31 + 0,2 

13,68 + 3,8 

0,17 + 0,2 

0,13 + 0,2 

0,4 + 0,2 

16,17 + 3,2 

0,04 + 0,1 

22,09 + 4,6 

0,39 + 0,2 

0,27 + 0,2 

1,35 + 0,4 

4,51 + 1,3 

0,07 + 0,3 

28,72 + 3,9 

0,3 + 0,2 

0,05 + 0,1 

0,33 + 0,2 

1,17 + 0,6 

1,85 + 0,8 

 

1,28 + 0,4 

0,32 + 0,2 

27,41 + 2 

0,55 + 0,2 

21,96 + 3,6 

0,43 + 0,2 

0,45 + 0,2 

0,43 + 0,3 

52,83 + 5,2 

0,23 + 0,2 

0,17 + 0,2 

0,84 + 0,5 

0,13 + 0,2 

0,25 + 0,2 

14,03 + 3,3 

0,16 + 0,2 

0,11 + 0,2 

0,41 + 0,3 

16,33 + 3,6 

0,12+ 0,3 

21,79 + 3,9 

0,37 + 0,3 

0,28 + 0,3 

1,24 + 0,3 

4,83 + 1,5 

0,03 + 0,2 

28,66 + 4,1 

0,30 + 0,3 

0,02 + 0,1 

0,3 + 0,4 

1,37 + 0,8 

1,99 + 1 
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Gensini skoru < 30 olan olgulardaki yağ asidi düzeyleri Gensini skoru 

< 30 olan gruptakilerle karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (Tablo 7). 

 

Adiponektin, Leptin ve Rezistin Düzeyleri 

  

 Olguların adiponektin, leptin ve rezistin düzeyleri Tablo 8’de verilmiştir. 

Sağlıklı olguların adiponektin ve leptin düzeyleri ile Gensini skoru < 30 ve 

Gensini skoru > 30 olan anjiyo hastalarının adiponektin ve leptin düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. Ancak gruplar 

arasındaki rezistin düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı. 

Gruplar ikili olarak karşılaştırıldığında, sağlıklı gruptaki olguların rezistin 

düzeyleri hem Gensini skoru < 30 olan (p<0,05), hem de Gensini skoru > 30 

olan (p<0,05) hastaların rezistin düzeylerine göre anlamlı olarak düşük 

bulundu. Gensini skoru < 30 olan ve Gensini skoru > 30 olan hastaların 

rezistin düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

 

Tablo–8: Sağlıklı katılımcıların ve anjiyo hastalarının adiponektin, leptin ve 

rezistin düzeyleri. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

Tüm gruplar karşılaştırıldığında * p<0,05 
 

Adiponektin, Leptin ve Rezistin ile Yağ Asidi Düzeyleri Đlişkisi 

 

 Adiponektin, leptin ve rezistin ile yağ asitleri arasındaki ilişkiyi 

incelemek için korelasyon analizi yapıldı.  

  Anjiyo Hastaları 

Gensini skoru < 30 

        (n=37) 

  Anjiyo Hastaları 

Gensini skoru > 30 

        (n=64) 

  Sağlıklı 

Katılımcılar 

   (n=127) 

21,77 + 13 

10,63 + 10 

1,86 + 0,7  

Adiponektin (ng/mL) 

Leptin (ng/mL) 

Rezistin (ng/mL)    

19,72 + 12,3 

12,72 + 13,3 

 2,55 + 0,8  

18,91 + 1,6 

12,61 + 12,4 

 2,52 + 0,8 *       
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Adiponektin ile yağ asitleri arasındaki ilişkiyi incelediğimizde miristik 

asit (r=–0,180, p<0,05), palmitoleik asit (r=–0,233, p<0,01), cis–oleik asit (r=–

0,201, p<0,05), GLA (r=–0,214, p<0,05) ve araşidonik asit (r=–0,183, p<0,05) 

düzeyleri ile adiponektin konsantrasyonu arasında negatif korelasyon 

bulundu. 

Leptin düzeyleri ile miristik asit (r=–0,218, p<0,05), heptadekenoik asit 

(r=–0,211, p<0,05), ALA (r=–0,203, p<0,05), eikosenoik asit (r=–0,185, 

p<0,05) düzeyleri arasında negatif korelasyon, leptin düzeyleri ile palmitik 

asit (r=0,182, p<0,05) konsantrasyonları arasında ise pozitif korelasyon tespit 

edildi.   

Rezistin ve yağ asidi düzeyleri arasındaki korelasyonu 

incelediğimizde, rezistin konsantrasyonu ile miristoleik asit (r=–0,228, 

p<0,01), pentadekenoik asit (r=–0,191, p<0,05), heptadekanoik asit (r=–

0,227, p<0,01), araşidik asit (r=–0,191, p<0,05), DGLA (r=–0,198, p<0,05), 

araşidonik asit (r=–0,202, p<0,05) ve DHA (r=–196, p<0,01) düzeyleri 

arasında negatif korelasyon saptandı. Rezistin düzeyleri ile trans–linoleik asit 

(r=0,209, p<0,05) ve eikosenoik asit (r=0,244, p<0,01) düzeyleri arasında ise 

pozitif korelasyon vardı. 

 

 Beslenme ve Yağ Asidi Düzeyleri Arasındaki Đlişki 

 

 Beslenme şekli ve yağ asidi düzeyleri arasındaki ilişkiyi incelemek için 

çalışmaya alınan tüm katılımcılar kullandıkları yağ tipi ve balık yeme sıklıkları 

açısından değerlendirildi. Sağlıklı katılımcıların ve anjiyo hastalarının 

kullandıkları yağ tipine ve balık tüketim sıklığına göre yüzdeleri hesaplandı ve 

birbirleriyle karşılaştırıldı. Ayrıca tüm katılımcılar kullandıkları yağ tipine ve 

balık tüketim sıklığına göre gruplandırıldı ve gruplar arasındaki yağ asidi 

düzeyleri karşılaştırıldı. 

 Sağlıklı katılımcıların % 28’i sadece zeytinyağı, %50’si sadece 

ayçiçekyağı veya mısırözü yağı, % 19 hem zeytinyağı hem de ayçiçekyağı 

veya mısırözü yağı ve % 3’ü ise sadece tereyağı  kullandıklarını belirttiler. 

Anjiyo hastalarının ise % 28’i sadece zeytinyağı, %51’i sadece ayçiçekyağı 
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veya mısırözü yağı, % 21 hem zeytinyağı hem de ayçiçekyağı veya mısırözü 

yağı tükettiklerini belirttiler. 

 Balık tüketim sıklığına bakıldığında sağlıklı katılımcıların % 34’ü 

haftada birden daha az, % 62’si haftada bir kez, % 4’ü haftada birden fazla 

sıklıkta balık yediklerini belirtirken, anjiyo hastalarının % 36’sı haftada birden 

daha az sıklıkta, % 48’i haftada bir kez, % 17’si haftada birden fazla balık 

yediklerini belirttiler.  

 Tüm katılımcılar kullandıkları yağ tipine göre sadece zeytinyağı (ω–9 

grubu), sadece ayçiçekyağı veya mısırözü yağı (ω–6 grubu) ve hem 

zeytinyağı hem de ayçiçekyağı veya mısırözü yağı (karma grup) kullananlar  

olmak üzere üç gruba ayrıldılar. Tereyağ ağırlıklı beslenenlerin sayısı çok az 

olduğundan değerlendirilmeye alınmadı. Gruplar arasındaki yağ asidi profili 

karşılaştırıldığında heptadekenoik asit, cis–oleik asit, cis–linoleik asit, 

eikozadienoik asit, EPA ve DHA düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulundu (Tablo 9). Grupların yağ asidi düzeyleri kendi aralarında ikili 

olarak karşılaştırıldığında; ω–9 grubu ve ω–6 grubu arasında heptadekenoik 

asit (p<0,05), cis–oleik asit (p<0,01), cis–linoleik asit (p<0,001), 

eikozadienoik asit (p<0,05) ve DHA (p<0,001) düzeyleri; ω–9 grubu ve karma 

grup arasında cis–oleik asit (p<0,05) ve cis–linoleik asit (p<0,001) düzeyleri; 

ω–6 grubu ve karma grup arasında heptadekenoik asit (p<0,05), EPA 

(p<0,01) ve DHA (p<0,01) düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı. 
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Tablo–9: Kullandıkları yağ tipine göre oluşturulmuş gruplar arasında düzey 

bakımından anlamlı farklılık gösteren yağ asitleri 

 

 

 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
Tüm gruplar karşılaştırıldığında * p<0,05; ** p<0,01;*** p<0,001 
 

 Tüm katılımcılar balık tüketim sıklıklarına göre haftada birden daha az 

(1. grup), haftada bir kez (2. grup) ve haftada birden fazla sıklıkta (3. grup) 

balık yiyen grup  olmak üzere üç gruba ayrıldılar. Üç grup arasındaki yağ 

asidi profili karşılaştırıldığında palmitoleik asit, GLA, ALA, EPA ve DHA  

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (Tablo 10). 

Grupların yağ asidi düzeyleri ikili olarak kendi aralarında karşılaştırıldığında; 

haftada birden daha az balık yiyen grup ile haftada bir kez balık yiyen grupta 

palmitoleik asit (p<0,01), GLA (p<0,01), ALA (p<0,05), EPA (p<0,01) ve DHA 

(p<0,01) düzeyleri; haftada birden daha az balık yiyen grup ile haftada birden 

fazla balık yiyen grupta GLA (p<0,05), EPA (p<0,05) ve DHA (p<0,01) 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark varken;  haftada bir kez 

balık yiyen grup ile haftada birden fazla balık yiyen grubun yağ asidi düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

 
 
 
 
 
 
 
 

  ωωωω–9  

Grubu 

(n=64) 

  ωωωω–6  

Grubu 

(n=115) 

  Karma  

   Grup 

    (n=45) 

Heptadekanoik (C17) 

cis–Oleik (C18:1)  

cis–linoleik (C18:2) 

Eikozadienoik C20:2)  

EPA (C20:5)  

DHA (C22:6) 

 

0,17 + 0,1 

13,91 + 3,3 

20,36 + 3,5 

0,20 + 0,2 

0,49 + 0,4 

1,67 + 0,8 

 

0,11 + 0,1 

12,60 + 3,8 

23,25 + 4 

0,26 + 0,2 

0,34 + 0,3 

1,26 + 0,5 

 

0,24 + 0,2 * 

12,40 + 3,1 ** 

23,27 + 3,8 *** 

0,21 + 0,1 * 

0,55 + 0,5 * 

1,61 + 0,8 *** 

 

Yağ asidi (% ağırlık) 
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Tablo–10: Balık tüketim sıklığına göre oluşturulmuş gruplar arasında düzey 

bakımından anlamlı farklılık gösteren yağ asitleri 

 
 

 
   
  
 
 
 
 
 
 
Tüm druplar karşılaştırıldığında * p<0,05; ** p<0,01 
1. grup: Haftada birden daha az sıklıkta balık yiyenler; 2. grup: Haftada bir kez balık yiyenler; 
3. grup: Haftada birden fazla sıklıkta balık yiyenler.   
 

 

 1. Grup 

  (n=79) 

 2. Grup 

  (n=127) 

 3. Grup 

  (n=22) 
Yağ asidi (% ağırlık) 

 

Palmitoleik (C16:1) 

GLA (C20:3)  

ALA (C20:3)  

EPA (C20:5)  

DHA (C22:6) 

1,00 + 0,4 

0,44 + 0,2 

0,31 + 0,2 

0,30 + 0,2 

1,21 + 0,5 

0,82 + 0,4 

0,36 + 0,2 

0,26 + 0,2 

0,46 + 0,4 

1,51 + 0,6 

1,04 + 0,5 * 

0,35 + 0,2 * 

0,31 + 0,1 * 

0,65 + 0,7 * 

1,93 + 1,2 ** 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

Koroner arter hastalığı ve koroner arter hastalığına bağlı ölümler 

toplumumuz için ciddi bir sorundur. Yapılan araştırmalar toplumumuzda 

koroner arter hastalığı prevalansının ve koroner arter hastalığına bağlı 

ölümlerin Batı Avrupa ülkelerine ve Amerika Birleşik Devletlerine göre 2–3 

kat daha yüksek olduğunu göstermiştir (186, 187). Yine bu bağlamda son 

10–15 yıl içinde yapılan ayrıntılı çalışmalarda koroner arter hastalığı 

bakımından risk oluşturduğu bilinen bazı temel faktörlerin (serum lipitleri, 

metabolik sendrom, hipertansiyon, sigara içme gibi) toplumumuzdaki durumu 

incelenmiş ve biyokimyasal risk faktörleri dikkate alındığında da 

toplumumuzda bazı olumsuzluklar (düşük HDL–kolesterol, yüksek trigliserid, 

yüksek apo B düzeyleri, yüksek total kolserol/HDL–kolesterol oranı, yüksek 

metabolik sendrom prevalansı gibi) belirlenmiştir (188). 

Yurtdışı kaynaklı epidemiyolojik çalışmalar ve randomize klinik 

araştırmalar ω–3 yağ asitlerinin koroner kalp hastalığından ölümleri 

azalttığını göstermektedir Dolaşımdaki EPA + DHA düzeyleri ile koroner arter 

hastalığına bağlı ani ölümler arasında ters bir ilişki olduğu bulunmuştur (47, 

49, 65, 66). Ayrıca yağ dokusundan salgılanan adipokinlerin diyabet, 

kardiyovasküler hastalıklar ve kanser gibi obeziteyle ilişkili hastalıkların 

gelişmesi açısından oldukça önemli olduğu belirtilmektedir (181). 

Laboratuvarımızda IFCC’nin önerdiği yöntem ve kılavuz hükümlerine 

göre sağlıklı bireylerde genel rutin kan kimyası parametreleri için referans 

değerleri ve aralıklarını belirleyen iki çalışma yapılmıştır (189, 190). Bu 

çalışmalarda koroner arter hastalıkları bakımından risk faktörü olan çeşitli 

parametreler (kan lipitleri, homosistein, CRP, fibrinojen gibi) yer almakla 

beraber yağ asitleri ve adiponektin, leptin, rezistin gibi adipokinler ile ilgili 

veriler yer almamıştır. Toplumumuzda dolaşımdaki EPA ve DHA düzeyleri ve 

adipokinler ile ilgili sistematik bir çalışma, bizim bilgilerimize göre, henüz 

yapılmamıştır. Bu nedenle toplumumuzda sağlıklı bireylerde ve koroner arter 
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hastalarında dolaşımdaki yağ asidi düzeyleri ile adiponektin, leptin ve rezistin 

düzeylerini ve aralarındaki ilişkiyi belirlemeyi amaçladık.  

Bu çalışmada sağlıklı bireylerdeki toplam ω–3 yağ asidi düzeyleri 

anjiyo hastalarına göre anlamlı olarak yüksekti. Bununla birlikte yağ asidi 

düzeylerini tek tek incelediğimizde EPA ve DHA düzeyleri de sağlıklı 

katılımcılarda anlamlı olarak yüksek bulundu. Benzer Şekil–de ω–3 yağ 

asitleri, özellikle EPA ve DHA düzeyleri ile KVH arasında ters bir ilişki 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (49–51). Aynı miktarda toplam yağ 

tüketimi olan (toplam kalorinin yaklaşık %42’si) ve benzer kolesterol 

seviyeleri gösteren Grönland Eskimoları ile Danimarka popülasyonu 

karşılaştırıldığında yüksek diyetsel EPA ve DHA alan Grönland 

Eskimoları’nın MI’dan ölüm oranlarının daha düşük olduğu gösterilmiştir (68). 

Benzer Şekil–de Güney Amerikalılar’a göre daha fazla balık tüketen Japon 

popülasyonunda daha az oranda akut MI, ateroskleroz ve diğer iskemik 

olayların görüldüğünden bahsedilmektedir (69). Rissanen ve ark’nın (191) 

yapmış olduğu, başlangıçta KVH olmayan 1871 orta yaşlı erkeği kapsayan 

prospektif, popülasyona dayalı kohort çalışmasında, gelecekteki akut koroner 

olayların riski ile deniz kaynaklı ω–3 yağ asitlerinin (EPA ve DHA) serum 

konsantrasyonları ilişkili bulunmuştur. 10 yıllık takipten sonra, serum ω–3 

oranının yüksek quintilindeki erkekler en düşük quintildeki erkeklerle 

karşılaştırıldığında akut koroner olayların riskinde %44’lük anlamlı bir düşüş 

gözlenmiştir. Burr ve ark’larının (64) yapmış olduğu ikincil koruma 

çalışmasında MI geçirmiş hastalara yağlı balık veya balık yağı şeklinde uzun 

zincirli ω–3 yağ asidi verilmesinin kontrol grubuyla karşılaştırıldığında ölüm 

oranında anlamlı bir düşüş (%25) sağladığı gösterilmiştir. Bu bilgilerin 

ışığında AHA yılında koroner kalp hastalığı olanlarda ikincil koruyucu 

tedbirler arasına hastalara günde 1 g EPA+DHA alımını, hastalığı 

olmayanlara ise birincil korunma için 500 mg EPA+DHA alımını ya da 

haftada en az iki öğün balık yenmesini önermektedir (75–77). 

 EPA ve DHA dışında trans–linoleik asit, araşidik asit, eikosenoik asit, 

düzeyleri kardiyovasküler hastalığı olan gruptakilere göre anlamlı olarak 

yüksek bulundu. KVH olan grupta ise miristik asit, heptadekanoik asit, trans–
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oleik asit, cis–oleik asit, behenik asit, lignoserik asit ve nervonik asit düzeyleri 

sağlıklı gruba göre anlamlı olarak yüksek bulundu. Ayrıca toplam sağlıklı 

bireyler ve anjiyo hastalarının toplam doymuş ve ω–6 yağ asidi düzeyleri 

arasında anlamlı bir fark yokken sağlıklı katılımcıların toplam tekli doymamış 

yağ asidi seviyeleri anjiyo hastalarınınkine göre anlamlı olarak düşük 

bulundu. Wang ve ark’nın (192) KVH insidansı ile plazma kolesterol ester ve 

fosfolipit yağ asidi kompozisyonu arasındaki korelasyonunu incelediği 

prospektif çalışmada KVH olan kişilerde stearik asit, DGLA ve toplam 

doymuş yağ asidi düzeylerinin anlamlı olarak daha yüksek, AA ve toplam 

çoklu doymamış yağ asitlerinin anlamlı olarak daha düşük olduğunu 

bildirmişlerdir. Ayrıca kolesterol ester fraksiyonundaki ALA’nın KVH ile 

anlamlı pozitif korelasyon gösterdiğini ve tekli doymamış yağ asitleri ile KVH 

arasında bir ilişki olmadığını belirtmişlerdir. 

 Çalışmamızda anjiyo hastalarında koroner arterdeki darlığın şiddetine 

göre oluşturulmuş iki alt grup arasında yağ asidi düzeyleri bakımından 

anlamlı bir fark saptamadık. Kanıtlanmış KVH olan kişilerde ω–3 yağ 

asitlerinin aterosklerozun gerilemesi/ilerlemesi üzerine olan etkisini 

değerlendiren iki klinik çalışma mevcuttur. Sacks ve ark (193) KVH olanlarda 

ω–3 yağ asitlerinin koroner ateroskleroz üzerine yararlı etkiye neden 

olmadığını belirtirken von Schacky ve ark (194) ω–3 yağ asidi desteğinin 

insanlardaki koroner aterosklerozun progresyonunu bir miktar hafiflettiğini 

göstermişlerdir. 

 Yağ dokusundan salgılanan adipokinlerin otokrin, parakrin ve endokrin 

yollar ile etkilerini lokal veya sistemik etkiler gösteririler. Obezitede çoğu 

adipokinin üretimi iştah, enerji dengesi, immünite, insülin duyarlılığı, 

anjiyogenez, kan basıncı, lipit metabolizması ve homeostazis gibi birçok 

fonksiyonu etkiler (121). Çalışmamızda adipokinlerden adiponektin, leptin ve 

rezistin düzeylerini ölçtük. Bu adipokinlerin diğer sistemler üzerine olan 

etkileri dışında kardiyovasküler hastalıkla ilişkisini inceleyen pek çok çalışma 

bulunmaktadır. Yağ dokusundan salgılanan adiponektin antiinflamatuar ve 

antiaterojenik özelliklere sahiptir (133). Azalmış adiponektin 

konsantrasyonlarının sadece artmış koroner risk ile değil koroner 
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damarlardaki aterosklerozun ilerlemesi ile de ilgili olduğu gösterilmiştir. 

Bununla birlikte akut koroner olaylarda adiponektinin plazma 

konsantrasyonlarının anlamlı olarak düştüğü belirtilmektedir (134). KVH 

olmayan 18225 kişinin katıldığı ve altı yıl izlendiği bir çalışmada yüksek 

plazma adiponektin seviyelerinin erkeklerde düşük MI riski ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (195). Bir diğer yağ dokusu hormonu olan leptinin KVH ile 

ilişkisini inceleyen geniş prospektif bir çalışmada (196). leptinin KVH için 

bağımsız bir risk faktörü olabileceği ileri sürülmüştür. Beş yılık izlem 

sırasında koroner olay yaşayan 377 erkeğin yaş, sigara kullanımı ve koroner 

olay hikayesi olmama yönünden eşleştirilmiş 783 erkek kontrole göre 

başlangıçtaki leptin seviyelerinin anlamlı derecede yüksek olduğu 

belirtilmiştir. Leptinin anjiyojenik aktiviteye sahip olduğu ve arteriyel tromboza 

katkıda bulunduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (158, 159). Rezistinin 

insanlarda fizyolojik rolü henüz net değildir. Đnsanlarda rezistin periferal 

monositlerde de üretildiğinden ve düzeyleri IL–6 konsantrasyonlarıyla korele 

olduğundan rezistinin inflamatuar durumlarla ilişkili olabileceği düşüncesine 

yol açmaktadır (166–168). Lubos ve ark (197) unstabil anjina ve MI (ST 

elevasyonu olan ve olmayan) geçiren hastalarda  resistin seviyelerinin 

yüksek olduğunu göstermişler ve rezistinin tanısal bir belirteç olarak rol 

oynayabileceğini ileri sürmüşlerdir. Ek olarak, sistemik rezistin düzeyinin 

koroner arter hastalığı bulunan kişilerde gelecekteki kardiyovasküler ölümle 

kısmen ilişkili olduğundan söz etmişlerdir. Çalışmamızda adiponektin, leptin 

ve rezistinin sağlıklı ve KVH olan bireylerdeki düzeylerini karşılaştırdık. 

Ayrıca bu üç adipokinin seviyelerinin KVH’daki darlığın şiddeti ile ilişkili olup 

olmadığını değerlendirmek için anjiyo hastaları Gensini skorlamasına göre iki 

alt gruba ayrıldı (Gensini skoru < 30 ve Gensini skoru > 30) ve her iki alt 

gruptaki düzeyleri birbiriyle karşılaştırıldı. Buna göre sağlıklı bireylerin 

adiponektin ve leptin düzeyleri ile Gensini skoru < 30 ve Gensini skoru > 30 

olan anjiyo hastalarının adiponektin ve leptin düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmadı. Gensini skoru < 30 ve Gensini skoru > 30 

olan anjiyo hastası alt gruplarının adiponektin ve leptin seviyeleri arasında 

anlamlı bir farklılık yoktu. Gruplar arasındaki rezistin düzeylerini 
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karşılaştırdığımızda ise sağlıklı bireylerin rezistin düzeyleri hem Gensini 

skoru < 30, hem de Gensini skoru > 30 olan anjiyo hastalarının rezistin 

düzeylerine göre anlamlı olarak düşüktü. Ancak, Gensini skoru < 30 ve 

Gensini skoru > 30 olan anjiyo hastalarının rezistin düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

Adiponektin ve yağ asitleri arasındaki ilişkiye baktığımızda, miristik asit, 

palmitoleik asit, cis–oleik asit, GLA ve araşidonik asit ile adiponektin düzeyi 

arasında negatif korelasyon saptadık. Adiponektin düzeyleri ile ana doymuş 

yağ asidi olan palmitik asit ve ω–6 yağ asitlerinden olan GLA arasında negatif 

bir ilişki, adiponektin seviyeleri ile ω–9 yağ asidi olan erusik asit arasında ise 

pozitif bir ilişki bulunmuştur. Yine aynı çalışmada, DHA düzeylerinin yüksek 

adiponektin düzeylerine sahip bireylerde en yüksek olduğu belirtilmiştir. 

Ayrıca EPA’nın yağ dokusundan adiponektin salınımını arttırdığını ileri süren 

çalışmalar mevcuttur (173, 176, 177). Leptin düzeyleri ile miristik asit, 

heptadekenoik asit, ALA ve eikosenoik asit arasında negatif korelasyon 

varken, başlıca doymuş yağ asidi olan palmitik asit ile leptin düzeyleri 

arasında pozitif korelasyon vardı. Cha ve Jones (178) ratlarda ω–3 ve ω–6 

yağ asitlerinden zengin diyetin, hem doymuş yağ asitlerinden hem de tekli 

doymamış yağ asitlerinden zengin diyete göre daha yüksek leptin 

seviyelerine neden olduğunu gözlemlemişlerdir. Ayrıca EPA’nın leptin üretimi 

üzerinde uyarıcı etkisini olduğu söyleyen çalışmaların yanında bunun aksine 

EPA’nın leptin üretimini baskıladığını bildiren çalışmalar da mevcuttur (180). 

Rezistin ve yağ asitleri arasındaki ilişkiyi incelediğimizde, rezistin seviyeleri 

ile miristoleik asit, pentadekenoik asit, heptadekanoik asit, araşidik asit ve 

DGLA düzeyleri arasında negatif korelasyon bulundu. Rezistin düzeyleri ile 

trans–oleik ve eikosenoik asit düzeyleri arasında ise pozitif korelasyon 

saptandı. Yağ asitleri ile rezistin düzeyleri arasındaki ilşkiyi inceleyen bir 

çalışmada EPA ve AA’in rezistin mRNA seviyelerini düşürdüğü 

gösterilmiştir(172). 

 ω–3 ve ω–6 grubu çoklu doymamış yağ asitleri esas olarak gıdalarla 

alınmaktadır. Uzun zincirli çoklu doymamış yağ asitlerinin dolaşımdaki 

fosfolipitlerdeki yüzde oranları, kişilerin beslenme alışkanlıklarına göre, 
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besinlerle alınan miktarlarına göre değişmektedir. EPA ve DHA deniz 

ürünlerini içeren besinlerde bol olarak bulunurken, ω–6 grubu yağ asitleri 

bitkisel kaynaklı yağlarda bol olarak bulunur. Bu iki grup çoklu doymamış yağ 

asidinin besinlerle alımının dengeli olması gerekmektedir. Günümüz 

beslenme alışkanlıkları içinde ω–6 grubu yağ asitleri tüketimindeki artışın ve 

ω–3 yağ asidi alımındaki düşüşün ateroskleroz, KVH, hipertansiyon, obezite, 

ve kanserin artan insidansına katkıda bulunduğu düşünülmektedir (11). ω–

6/ω–3 oranın düşürülmesi (ω–6 grubu yağ asitlerini içeren gıdalarının alımını 

azaltarak, ω–3 grubu yağ asidi içeren besinlerin tüketimini arttırarak, ya da 

her ikisini birden yaparak) önerilmektedir (198–200). Bu çalışmada diyette 

kullanılan yağ tipinin ve balık tüketim sıklığının plazma yağ asidi düzeylerine 

etkisini inceledik. Buna göre, ω–9 grubundaki (sadece zeytinyağı kullananlar) 

kişilerde başlıca tekli doymamış yağ asidi olan cis–oleik asit düzeyleri ω–6 

grubu (sadece ayçiçekyağı veya mısırözü yağı kullananlar) ve karma 

gruptakilere (hem zeytinyağı hem de ayçiçekyağı veya mısırözü yağı 

kullananlar) göre anlamlı olarak yüksekken; ω–6 ve karma gruptakilerde ise 

başlıca ω–6 yağ asidi olan cis–linoleik asit düzeyleri ω–9 grubundakilere göre 

anlamlı olarak yüksek bulundu. ω–6 grubu ve karma gruptaki bireylerin cis–

linoleik asit düzeyleri arasında anlamlı bir fark saptanmadı. Balık tüketim 

sıklığı ve yağ asidi profili arasındaki ilişkiyi incelediğimizde haftada bir kez ve 

haftada birden fazla balık yiyen kişilerin deniz kaynaklı ω–3 yağ asitleri olan 

EPA ve DHA düzeyleri haftada birden daha az balık tüketenlere göre anlamlı 

olarak yüksek bulundu. Haftada birden az balık tüketen kişilerde ise ω–6 yağ 

asidi olan GLA düzeyleri diğer iki gruptaki kişilere göre anlamlı olarak yüksek 

bulundu. Haftada bir kez ve birden fazla balık tüketenlerdeki EPA ve DHA 

düzeyleri arasında anlamlı bir fark yoktu.    

 Bu çalışmada sağlıklı ve KVH olan bireylerdeki yağ asitlerinin 

düzeylerini ölçtük ve Pek çok çalışmada düşük EPA ve DHA seviyelerinin 

KVH ile ilişkisinden bahsedildiğinden ω–3 yağ asitlerinin, özellikle de EPA ve 

DHA üzerinde durduk. Literatürde (43–45) belirtildiği gibi KVH olan gruptaki 

kişilerin toplam ω–3 yağ asitlerini, EPA ve DHA düzeylerini sağlıklı gruptaki 



 55 

katılımcılara göre anlamlı olarak düşük bulduk. Bu düşüklüğün KVH için bir 

etken olabileceği düşünülmektedir. Çalışmamızda ayrıca sağlıklı ve KVH olan 

kişilerdeki adiponektin, leptin ve rezistin düzeylerini karşılaştırdık. 

Adiponektin ve leptin seviyeleri arasında anlamlı bir fark bulunmamakla 

beraber KVH olanların rezistin düzeyleri sağlıklı bireylere göre düşük 

bulundu. Bu bulgu da literatürdeki bazı çalışmalarla desteklenmektedir (172). 
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