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KORONER KALP HASTALIGINDA SERUM YAG
ASITLERI DAGILIMI

Mehmet H. KOSEOGLU', Meral FADILOGLU?

DISTRIBUTION OF SERUM FATTY ACIDS IN CORONER ARTERY DISEASE

Summary: It is known that atherosclerosis is the main cause of martality in many countries, There are many studies relevant
1o the role of blood lipids in atherasclerosis. Whereas the role of fatty acids in this disease is still comiroversial It has been
believed for a long fime that polyunsaturated fanty acids protect from coroner artery disease (CAD) Recemtly it hax been
advised by some authors that to replace polyunsaturated fatty acids with monounsaturated fatty acids in diet is heneficial. In
this study, we almed to determine and compare the serum levels of triglycerides, total cholesterol,. HOL-, LDL-cholesteral
phospholipids together with sanurated and unsaturated total fatly acid percentages tn CAD diagnosed patients {Group A,
n=300 and conirol growp (Group B, n=28}.
We found higher levels of serum triglycerides, total cholesterol, LDL-cholesterol and lower levels of HDL-cholesterol in CALD
group in comparison with control group. In addition, serum total 4.0, 16:0, 18 1 fanty acids percentages were found 1o be
higher and serum total 18:2ex fanty acids lower in CAD gmup'. There was a positive correlation between serum triglyceride
and phespholipid levels, and serum total 14:0. 16:0. 16:1, 18:1 saturated and monounsaturated fatty acids and a negative
carrelation between serum triglvceride and phospholipid levels and serum total 18: 266 ve 20: 406 polvunseturated fatty acids
in CAD graup. In addition, there was a negative correlation berween serum total cholesterol and LD L-cholesteral and serum
1&: 36 pohansatirated faity acids in CAD group. There was a positive correlation between serum HDL-cholesterol levels
and 20:4w6 polyunsaturated fatty acids in CAD and control group. These data support the hypothesis that polyunsaurared
farty acids have an antiatherosclerotic effect through regulating the metabolism of blood lipids.

Key Words: Coroner artery disease, Fally acids

(zet: Ateroskleroza bagh oliimler bir cok iilkede mortalitede birinci sirada yer almaktadir. Kan lipiclerinin, ateroskierozun
geligimindeki rolii ile #lgili bir ok caligma yapdmgtir. Buninla birlikie, bu hastaligm gelisiminde yag asitlerinin rola ise hala
tariigmalidir. Uzun siireden beri poliansatiire yag asitlerinin ateroskleroza kargt koruyucu olduguna inamimegnr. Giintimiizde
ise bu woriiy tartigimakia, hatia bazt uzmanlar tarafindan diyetteki poliansatiire yag asitlerinin, monoansative vag asivleri ile
ver degigtirmesi komusunda gorigler Heri siriilmekiedir. Bu caligmada, Koroner Kalp Hastalige (KKH) tunist konmug
hastalarda (Grup A, n=30) serum glikoz, trigliserid, tatal kalesterol, HDL-, LDL-kolesterol ve fosfolipid duzevleri ile satire
ve ansatire fotal yag asidi yiizdelerini saptaysp. kontrol (Grup B, n=28) grubu ile karydagtirmay amaygiadik

KKl grubunda serum trigliserid, total kolesterol ve LDL-kolesterol dizeyleri yrtksek, HiM-kalesteral diizevieri e dicguk
brlundu. Ayrica, bu grapta serum 14:0, 16:0, 18:] total yag asidi yiizde oranlart yitksek, 18:2e06 yag asidi yiizde oranlari ise
diigitk belivlendi Diger tarafiun. KKH grubunda sertim wrigliserid ve fosfolipid diazeyleri ile total 14°0, 16:0, 16:1, 181 yag
asitleri avasinda pozitif korelasyon, 18:2w6 ve 20:4w6 yag asitleri arasinda ise negatif karelasyon belirlendi. Ayrica. KKIH
grubunda serum total ve LDL-kolesterol diizeyleri ile 18.3006 yag asitleri arasinda negatif ligki belirlendi. Ote yandan KK
ve kontrol grubunda serum HDi-kolesterol dizeyieri ile 20°4w6 yag asitleri arastnda pozitifs kerelasyon saprandy Bu
bulgular. paliansatire yag asitlerinin serum lipidierinin metabolizmasini duzenleyerek. ligid profilini antiateroskieratik vonde
degigtirdigi gariging desteklemekiedir,

Anahtar Kelimeler: Koroner kalp hastalign, Yag asitleri
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Giintimizde, Tirk toplumunda, KKH sonucu
olusan miyokard infarktiisiiniin (MI), baghea dliim
nedenlerinden  biri oldugu  bilinmektedir. Kalp
hastaliklarna bagh &liimlerin  ileride daha da
artacagi tahmin edilmektedir. Bu hastalik, genetik
faktorlerin - yaminda, vag ve kalori igerigi fazla
besinlerin  agin  tiiketimine, sigara kullamimina,
gismanhk ve duragan bir yasam bigiminin
benimsenmis olmasina baglanmistir (1). Eger,
asirt beslenme, sigara, hareketsizlik ve stres gibi
olumsuz faktérler ortadan kaldimlirsa, genetik
faktorlere ragmen bu hastalik Gnemli derecede
azaltilabilir. Koroner kalp hastalifina neden olan
aterosklerozun, damar duvarma karsi gelismis
cesitli zedeleyici etkenlere karsi ortayva g¢ikan,
spesifik koruyucu, yangisal, fibroproliferatif bir
yvamit oldugu ileri siiriilmektedir.  Zedeleyici
etkenler arasinda, okside olmug LDL, mekanik
zedelenme, homosistein, immiinolojik  ajanlar,
toksinler, viruslar vs, sayilmaktadir (2). Koroner
kalp hastahfinda temel patoloji, arter liimeninin
lipid birikimi ile daralmasidir. Bu daralma
sonucunda, kalp kasi dokusuna giden kan akis
bozulmakta wve buna bagh olarak dokunun
oksijenlenmesi saglanamamaktadir.
Oksijenlenmenin  azalmasi ise, iskemi  ve
infarktiise  neden  olmaktadir. KKHnin
gelismesinde genetik, metabolik, divet ve yagam
sekli gibi  bir ¢ok faktbriin rolii  oldugu
giisterilmistir(1,3). Yapilan bir ok epidemiyolojik
¢alismada, KKH nin, plazma lipoproteinleri ve yag
asitleri ile yakindan iliskili oldugu bildirilmigtir.
Yilksek kan kolesterol diizeylerinin, MI gbrillme
siklif ile dogru orantih oldugu bir ¢ok arastinic
tarafindan saptanmustir (1,4,5). Ozellikle, yiksek
kan LDL (low density lipoprotein) kolesterol ve
dilsitk HDL (high density lipoprotein) kolesterol
diizevlerinin - anlamh  derecede  ateroskleroz
gelisimi ile ilgili oldugu, deneysel ¢alismalarla da

kanutlanmistir (6,7). Bununla birlikte,
aterosklerozun gelisiminde hipertrigliserideminin
tnemi, hala tartisma konusudur, Baz
gahismalarda, kan trigliserid dilzeylerinin MI igin
bagimsiz bir risk faktérii oldugu bildirilmistir (1,8).
Aterosklerozun gelisiminde yag asitlerinin rolii ise.
glinimizde bu alanda &Gnemli  tartisma
konularindan biridir. Cok uzun siireden  beri
poliansatiire yag asitlerinin  anti-aterosklerotik
olduguna inanilmistir. Giiniimiizde ise poliansatiire
vag asitlerinin bu etkisi tartigilmaktadir. Bir
taraftan  poliansatiire  yag
metabolizmasini diizenledigine inanilirken, diger
taraftan bu yag asitlerinin lipid peroksidasyonunu
artirnp  aterosklerozun gelisimini  hizlandiracag
diistiniilmektedir. Bu c¢alismada, KKH tanisi
konmus kisiler ile kontrol grubunda serum lipid
diizeyleri ve vag asitleri yiizde oranlarim belirleyip
kargilagtirmayi, ayrica bu parametrelerin birbirleri
ile olan iligkilerini incelemeyi amagladik.

MATERYAL VE METOD

asitlerinin  lipid

Bu ¢aligma, anjiografi ile KKH tamisi konmus
30 erkek hasta (yas; 52.7+ 8.5) lzerinde
gergeklestirildi., Kontrol grubu  ise, soyvgecmis,
dzgeemis, EKG ve klinik muayenelerinde KKH ve
DM bulunmayan, erkek, saghkh toplam 28 kisiden
olusturuldu  (vas: 48.7+8.0). Alnan kan
drneklerinde, aghk serum glukoz, trigliserid, total
kolesterol, HDL-, LDL-kolesterol ve fosfolipid
analizleri yapildi. Ayrica bu gruplarda serum 14:0,
16:0, 16:1, 18:0, 1B:1, 18:206, 18:30w6, 20:3uw6l,
20:4wb, total yag asidi oranlari saptand:.

Bu g¢ahsmada, &rneklerdeki serum glukoz,
trigliserid,  total  kolesterol  otoanalizirde
(Technicon)  enzimatik ilkelere  dayanan
yontemlerle gergeklestirilmistir. HDL-kolesterol,
serumdaki diger lipoproteinler fosfofungustik asit
ve magnezyum klorid ile ¢oktiiriildiikten sonra
supernatantda bulunan HDL-kolesteraliin,
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enzimatik kit kullamlarak saptanmas: ilkesine
dayanan, manuel ybntem ile belirlendi (3). LDL-
kolesteol ise "Friedewald" formild kullamilarak
hesap edildi. Fosfolipid analizi enzimatik ilkelere
dayanan, kolorimetrik "Menarini Diagnostics”
kitleri kullanilarak yapilmigtir (9). Serum  yag
asitleri ise, total yag asitlerinin tek asamali
ekstraksiyonundan sonra, gaz kromatografisinde
yiizde miktarlarinin belirlenmesi ile gergeklestirildi
(10). Bulgularin istatiksel analizi korelasyon ve
"student T" testi kullamlarak yamldi.

BULGULAR

KKH grubunda, kontrol grubuna gbre serum
trigliserid (p<0.01), total kolesterol (p<0.01) ve
LDL-kolesterol (p<0.01) dizeyleri yiiksek, HDL~
kolesterol (p<0.01) diizeyleri ise digiik saptand.
KKH grubunda serum 14:0, 16:0, 18:1 total yag
asidi vyiizde oranlar yiiksek, serum 18:206 total
vag asidi yiizde oranlari ise dilgiik saptand,
Kontrol grubunda yas ortalamasi 52.7+8.5, BMI
(Body Mass Index) 24.743.2, KKH grubunda ise
yag ortalamasi  48.7£8.0, BMI 26.1£2.9 olarak
belirlendi. Bulgular Tablo 1, 2 ve 3' de verilmistir,
Digier taraftan, KKH grubunda serum trigliserid ve

fosfolipid diizeyleri ile total 14:0, 16:0, 16:1. 18:1
vag asitleri arasinda pozitif korelasyon, 18:206 ve
20:406 yag asitleri arasinda ise negatif korelasyon
belirlendi. Ayrica, KKH grubunda serum total ve
LDL-kolesterol diizeyleri ile 18:3w6 yag asitleri
arasinda negatif iliski belirlendi. Ote yandan KKH
ve kontrol grubunda serum HDL-kolesterol
diizeyleri ile 20:406 yag asitleri arasinda pozitif
korelasyon saptand.
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Grafik 1. KK ve kontrol grabande seewm total satire (151,
monoansatire  (IMY) ve poliansature (TPY) yag asidi
ytizdeleri,

Tuble 1. KKH ve kontrol gruplarinda serum glukoz, trigliserid, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDi-kalesterol ve fosfolipid

konsantrasyenlarinm ortalama degerleri ve standart sapmalart.

Glukozmg/dl | Trigliseridmg/dl T. Kol mp/dl HDL-kolmg/d] LD kalmg/dl Fosfolip.mg/dl
KKH n=30 | 9204106 20554 5 232441 356472 156241 2 227+H
konirol n=28 95.5:19 142266 8 1972428 41,8489 12743317 212+41
I" degen Anlamli el il pres0l pe0.01 ey 01 Anlumh degil
depil
Tabla 2 KKH ve kontrol gruplarinda serum fotal satiire ve monoansaiilre yag asidi % oranlary ve standart sapmalart

Yap asitleri 14:0 % 16:0 % 16:1 % 18:0 % 18:1 %
KEH  n=30 104034 24.0+2.21 306412 6.47+0.70 24.444.86
Kontrol n~28 0.8440.32 22.5+1.57 2.63£0.77 6. 80£0.81 21.0+2.90

 Pdegeri p<0.01 p< 01 Anlaml degil Anlamh degil p<0.01
Tablo 3. KKH ve kontrol gruplarida serum iotal poliansatire yag asidi % oranlar: ve standart sapmalari.

Yag asitleri 18:206 % 18:3006 % 18:303 % 203006 %e 20:4m6 %
KKH n=30 31.3+6.24 0.4940.20 0.40+0.18 1.48:0.32 6.46+£1.58
Kontrol n=28 34.344.71 0.5140.30 0.64+0.91 1.78:+0.85 6.50+1.63

P degeri 001 Anlamh defil Anlamh d@'l Anlamhi dl:g,il_ Anlamb degil
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Grafik 2. KEH grubunda serem teigliserid kensantrasyonian
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Crrafik 3 KKH grubunda serum HDI-kolesterol dizeyleri ile
20:4ebi total polionsative yag asitleri arasindakd ilighinin
grafiksel gasterimi
TARTISMA

Aterosklerotik  hastaliklarda, kan lipidlerinin
onemli risk faktdrll oldugu, yapilan bir ¢ok
calismada gdsterilmigtir (1.4,5).  Bilindigi gibi,
genetik faktorler yaninda, basta kan kolesterold,
hipertansiyon, sigara olmak fizere diyet, duragan
yasam, stres gibi difer faktorlerin, ateroskleroz

olusumunda  biivilk roli  vardir.  Yapilan
galigmalarda vilksek kan trigliserid, LDL-
kolesterol  ile  diisiik  kan  HDL-kolesterol

dilzeylerinin aterosklerozun gelisiminde &nemli

payr oldugu belirlenmigtir.  (8,11-14). Bu
araguirmada KKH grubunda saptanan yiiksek
serum trigliserid, total kolesterol, LDL-kolesterol
diizevleri ile digiik HDL-kolesterol diizeyleri bu
gorils ile uyumludur. Arastrdifimiz bir diger
parametre  ise, serum fosfolipid dizeyleridir.
Aterosklerozda, serum fosfolipidleri {izerinde
literatiirde ¢ok fazla bilgi voktur. Bir makalede,
serum fostolipidlerinin antiaterojenik oldugu ile
ilgili bir gorils ileri siiriilmistiir (15). Bu ¢alismada
ise, KKH grubu ve kontrol grubu serum fosfolipid
diizeyleri arasinda anlamli bir fark saptanmad..
Aynica, her iki grupta, serum trigliserid ve
fosfolipid dilzeyleri arasinda kuvvetli pozitif iligki
belirlendi. Ote yandan, KKH ve kontrol grubunda,
serum fosfolipid ile total kolesterol ve LDIL-
kolesterol diizeyleri arasinda pozitif iliski
belirlendi. Bu sonuglar, serum fosfolipidlerinin de,
serum trighserid wve kolesterold  gibi, benzer
etkenler (vag asidi kompozisyonu, enzim
aktivitesi, reseptiir etkinligi) tarafindan
etkilendigini diisiindiirmektedir.

Aterosklerozun gelisiminde, serum poliansatiire
yaf asitlerinin rolii ise, son yillarda, bu alanda, en
gok tartisilan  kKonulardan  biridir. Bir ok
galismada, distk serum poliansatire vag asidi
oranlarimin, KKH'na neden olacag bildirilmistir
(16-22). Ote yandan, aterosklerozun gelisiminde,
okside LDL’nin tnemli rol oynadign ve okside
LDL'nin kaynagimin da poliansatiire vag asitleri
oldugunu ileri siiren goriise gére ise, bu vag
asitlerinin  aterosklerozu arttiracagidir {23-25).
Calismanuzda, aterosklerozda wyaf asitlerinin
roliinii  arastimak igin, KKH ve kontrol
gruplarinda serum total vag asidi tiirlerini ve
toplam yag asitleri icerisindeki yilizde oranlarimi
saptadik. KKII grubunun 14:0 (p<0.05), 16:0
(p<0.005), 18:1 (p=0.005) total waZ asidi
oranlarim, kontrol grubuna gore anlaml olarak
daha vyilksek, 18:2 (p=<0.05) total vag asidi
oranlarint ise, anlamh olarak daha diisiik saptandi.
Diger poliansatiire yag asidi oranlarimi da, benzer
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sekilde, KKH grubunda daha diisiik saptamakla
beraber fark anlamh degildi.

Chen Wen ve arkadaslart (26), deney
hayvanlari  iizerinde  yaptiklan  galismada,
ateroskleroza direngli hayvan tiirlerinin kolesterol
esterlerinde daha fazla oranda poliansatiire vag
asitleri saptamiglar ve fazla olan bu poliansatiire
vag asitlerinin, kolesterol metabolizmasinda
dnemli rol oynadiim ileri siirmiislerdir. Ozellikle,

/S (poliansatiire/satiire) oranlarimin ateroskleroza
oldukea direngli olarak bilinen siganlarda fazla, az
direngli olarak bilinen tavsanlarda ise diisiik
oldugunu belirlemiglerdir.  Insanlarin ise, bu
gruplar arasinda ortada ver aldifi belirtilmistir.
Bilindigi gibi, LDL nin ana bileseni olan kolesterol
esterin  dnemli  fonksiyonu, dokulara LDL
reseptirlert aracilif ile poliansatiire yag asitlerini
saglamaktir. Buna bagh olarak, Kkolesterol
esterlerindeki  poliansatiire  yag asitleri, LDL

reseptirlerinin aktivitesinde dnemli rol
oynamaktadir.  Ayrnica, bu makalede kolesterol
esterlerinde  yiliksek  miktarlarda  bulunan

poliansatiire vag asitlerinin, trombosit ve endotel
hilcrelerinde prostaglandin sentezini etkileyerek,
trombosit  agregasvonunu  inhibe ettigi  ileri
siriilmiistiir  (26). Bir baska c¢ahsmada da
trombosit membranlarinda bulunan poliansatiire
vag asitlerinin- membran akicih@ini arttirarak da,
arterivel tromboz egilimini azaltacafn vyOniinde
gdiriis bildirilmistir (27). Ote yandan, Marniemi ve
arkadaslart da (28) KKH hastalan iizerinde
vaptiklart calismada buna benzer sonuglar elde
etmigler ve KKH grubunda, serum fosfolipid ve
kolesterol ester satiire vag asitlerinde artma ve
poliansatiire yag asitlerinde ise azalma oldugunu
saptamiglardir. Ayrica, KKH  grubunun  P/S
oranlarnini,  kontrol grubuna gbre daha disiik
bulmuslardir (28). Arastirmamizda, KKH (%40.5)
grubunda serum toplam total poliansatiire yag
asitlerini kontrol  grubuna (%44.3) gbre daha
diisiik, toplam satiire yag asitlerini de (KKH:
%31.5, kontrol: %30.1) daha yitksek saptadik.
Ovellikle, P/S oranlarim KKH grubunda 1.29,

kontrol grubunda ise 1.47 olarak belirledik. Bu
sonuglar da, yukarida belirtildigi gibi, poliansatiire
yag asitleri eksiklifi ve satlire yag asitleri
fazlah@inin,  ateroskleroza  cgilimi  artirdig
goriisiinii desteklemektedir.

Aragtirmamizda da, KKH gr.uhunda: SErum
trigliserid diizeyleri ile 14:0, 16:0, 16:1, 18:1 yag
asitleri arasinda ve kontrol grubunda ise 16:0 vag
asitleri arasinda pozitif iliski saptandi. Diger
taraftan, arastirmamizda, KKH grubunda, serum
trigliserid diizeyleri ile 18:2 ve 20:4 poliansatiire
vag asitleri ve kontrol grubunda ise, 20:4
poliansatiire vag asitleri arasinda negatif iliski
belirlendi. Bu sonuglar, yukaridaki arastrmalar
(12,29,30) ile uyumlu olup, satiire ve monosatiire
yag asitlerinin daha gok serum trigliseridleri iginde
yer aldigs ve bu yag asitlerinin diyet ile fazla
almmasinin, karacigerde trigliserid. dolayisiyla
VLDL yapimimi artiracagi, diger taraftan, lipid
esterlerindeki bu yag asitlerinin yiitksek miktarlarda
olmasimin, lipid metabolizmasini etkileyerek serum
trigliserid diizeylerini artiracafy ve aterosklerozu
hizlandiracag gorilslerini destekler (7.12,31.32).
Ote  yandan, arastirmamizda, 6zellikle, KKH
grubunda, 14:0 satiire yag asitleri ve HDL-
kolesterol arasinda negatif iliski saptanmasi, diger
taraftan, KKH ve kontrol grubunda 20:4
poliansatiire vag asitleri ve HDL-kolesterol
diizeyleri arasinda  kuvvetli  pozitif . iliski
belirlenmesi, poliansatilre yag asitlerinin HDL
metabolizmasim etkileyip, aterosklerozda &nemli
rol oynadifim gbstermektedir.

Ote yandan, bazi ¢ahismalarda (33,34), serum
18:2 vag asitleri ve total kolesterol - diizeyleri
arasinda negatif iligki oldugu saptanmis ve 18:2
poliansatiire yag asitlerinin ateroskleroz iizerindeki
olumlu etkilerinden birisinin de, serum kolesterol
diizeylerini dilsiirerek olabilecegi ileri stiriiimiistiir.
Bu bulgular, Moilanen ve arkadaslarinin (29) 3-18
vaglar arasinda 1348 gocuk iizerinde vaptiklan
galisma  tarafindan  desteklenmektedir.  Bu
gahgmada (29), kolesterol ester lincleat) (18:2) ile
total kolesterol, LDL-kolesterol ve trigliserid
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diizeyleri arasinda negatif iliski, HDL-kolesterol
diizeyleri ile ise, pozitif iliski saptanmgtir.
Sarkinen ve arkadaslari da, hiperkolesterolemik
kigiler iizerinde 6 ayhk stire ile yaptiklan
calismada, daha fazla 18:2 yag asitleri ile beslenen
kisilerin, kontrole géire daha dilsiik serum total
kolesterol  diizeylerine  sahip  olduklarim
gbzlemigler ve 18:2 yag asitlerinin, daha gok
serum total kolesterol diizeylerini digiiriicii etkisi
ile antiaterosklerotik etki gosterdigi gtriistini
desteklemislerdir (35). Bununla birlikte, bax
calismalarda, dzellikle fosfolipid fraksiyonundaki
18:2 yag asitlerinin antiaterosklerotik etkisi oldugu
bildirilmistir (12,22). Bilindigi gibi, fosfolipidler,
18:2 yag asitleri ybniinden zengin olup,
lipoproteinlerin yapisinda en dig tabakada yer
almaktadir. Bu nedenle, fosfolipidler igerisindeki
18:2 poliansatiire yag asitleri, lipoproteinlerin
yapisinda bulunan ve yine dig tabakada yer alan
apoproteinlerin, lipoproteinler icerisindeki
akiskanhgim artirarak, reseptorleri ile etkilegimini
kolaylastirabilir ve bu sekilde antiaterosklerotik
etki gdsterdigi dusunilebilir.  Ote yandan,
ateroskleroza duyarli maymunlar iizerinde yapilan
bir baska ¢alismada, 18:2 yag asitleri ile beslenen
maymunlarin, daha fazla 18:2 yag asidi (kolesterol
ester) ile daha diigiik LDL-kolesterole sahip olup,
ateroskleroza direngli oldugu, satiire yad asitleri
ile beslenen maymunlarin ise daha fazla 18:1 yag
asitleri (kolesterol ester) ile daha fazla LDL-
kolesterole sahip olup, ateroskleroza egilimli
oldugu saptannugtir (36). Bu gahismalar da, 18:2
yag asitlerinin, serum total kolesterol diizeylerini
diigiirerek, antiaterosklerotik  etki  gdsterdigi,
monoansatilre ve satiire yag asitlerinin ise
kolesterol diizeylerini artirict ydnde etki gdsterdigi
giiriisiinii  desteklemektedir. Bununla  birlikte.
Valek ve arkadaglan (37) da, MI sonrasi dlen
kisilerin serumlarinda, kontrol grubuna gire daha
dilsitk total 18:2 wve 18:0, daha yiiksek total 16:0,
18:1 ve 16:1 yag asidi oranlari saptamuslardir. Ote
yandan, aym ¢alismada, iki grubun total kolesterol
ve trigliserid diizeyleri arasinda anlamh bir fark

saptanmamis ve 18:2 poliansatiire vag asitleri ile
ateroskleroz arasindaki bazi olasi baglantlarin,
hipertansiyon ile trombosit agregasvonu gibi
faktorler olabileceg ileri stirlilmistir (37.38).
Miettinnen, esit kolesterol ve risk faktirlerine gore
segilmis hasta ve kontrol gruplaninda, 18:2
dilzeylerinde farkhiliklar oldugunu ve bu nedenle,
diisiik 18:2 ya@ asidi oranlarinin  ateroskleroz
vapici etkisinin, kolesterolden bagimsiz bir baska
vol ile olacafim savunup, yukandaki goriigii
desteklemis ve diigiik 18:2 yag asitleri diizeylerinin
bagimsiz bir risk faktérii oldugunu ileri siirmiistiir
(33). Bir diger taraftan, Tilvis ve arkadaslar {39),
serebrovaskiiler hastaliklar {izerinde, Kingsbury ve
arkadaslan ise, KKH (34) ve arteriyel oklilzyonlu
hastalar (40) dzerinde waptklan galismalarda,
benzer bulgular elde etmis ve bu sonuglan,
poliansatiire yag asitlerinin serum kolesterollini
diigiirmekten bagka bagimsiz bir yol ile de etkili
olabilecegi seklinde yorumlamus, diisiik 18:2 yag
asidi oranlarinin, kolesterolden bafimsiz bir risk
faktiirii oldugunu ileri siirmiiglerdir. Nikkari’ye

. (33) gore, yukandaki goriislerle baglantih olarak,

18:2 yag asitleri ile beslenen kigilerde trombosit
fonksiyonlarinin azaldigi belirtilmis ve 18:2 vag
asitlerinin olumlu etkilerinden birisinin de, bu
olabilecegi beliritilmigtir.  Ayrica, satiire vag
asitleri ile beslenen kisilerde ise, trombosit
agregasyonunun arttigs saptanmg ve yukaridaki
giiriis desteklenmistir. Arastirmamizda ise, KKIH
ve kontrol gruplarinda serum total kolesterol ve
LDL-kolesterol diizeyleri ile 18:2 yaf asidi
oranlart arasinda anlamh bir iliski saptanmadi.
Bununla beraber, KKH grubunda, 18:3w6 yag asidi
oranlar1 ile LDL-kolesterol diizeyleri arasinda
negatil iligki belirledik. Arastirmamizda, ayrica,
18:2 poliansatiire yag asidi oranlan ve HDL-
kolesterol diizeyleri arasinda herhangi bir iligki
belirlenemezken, 20:4 poliansatiire yag asidi
oranlart ve HDL-kolesterol diizeyleri arasinda
kuvvetli pozitif iliski belirlenmesi, serum 18:2
poliansatiire yag asitlerinin, yukanda belirtildigi
gibi, serum kolesterollini diisiirmekten bagimsiz
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hir yol ile antiaterosklerotik etki gosterdigi
seklinde yorumlanabilirse de, diger taraftan, 18:2
vag asitlerinin, kolesterol diiiiriicii etkisini daha
gok tiirevleri aracih ile glstermis olabilecegini de
dilsiindiirmektedir (33,34,37-39).

Nikkari (33)'ye gore ise, normal populasyonda
gérillen serum 18:2 yag asidi oranlarimin fazlahg,
basit bir sekilde satiire yag asitlerinin diyet ile az
alimim da yansitabilir. Bazi aragtirmalarda, asil
aterosklerozun gelisimini  lizlandiran  etkenin
satiire yag asitleri oldufu ve bu yag asitlerin, LDL-
kolesteroliin periferde temizlenmesini bozarak
hiperlipoproteinemiye vyol agtifi  bildirilmistir
(7,24,41,42,43,44). Arastirmamizda ise, KKH
grubundaki 18:0 yag asidi oranlan ile total ve
LDL-kolesterol dilzeyleri arasindaki  negatif
iligkiden bagka, satiire yaj asitleri ile total ve LDL-
kolesterol diizeyleri arasinda herhangi anlamli bir
iliski  saptanmadi. Bu  bugular, hastahk
gruplarimizdaki artois total ve LDL-kolesterol
diizeylerinden, satlire yag asitlerinden baska, diger
faktrlerin (LCAT, LPL, HPLP enzim aktiviteleri
ve LDL reseptér etkinligi gibi) etkili oldugunu
diisiindirmektedir. Diger taraftan, baz
calismalarda (12,44), serum satlire vag asitlerinin,
LDL- ve total kolesterolii artirmakian bagka bir yol
ile de (trombojenik) aterojenik etki meydana
getirdigi bildirilmistir. Bu bulgu, arastirmamizda
KKH ve diabet grubunda yiiksek olarak saptanan
satiire yag asitlerinin, bu hastalarda aterosklerozun
gelismesindeki  olumsuz  rollerinden  birini
agiklayabilir.

Poliansatiire (esansiyel) yag asitleri iizerinde
yaptlan arastirmalarda, bu yag asitlerinin diisiik
serum dilzeylerinde, oleik asit (18:1) wve
tiirevlerinde artis oldugu saptanmigtir (45-48). Bu
gahismalarda, poliansatiire ve monoansatlire yag
asitleri arasinda bir denge oldu@u, bu iki grup yag
asitlerinin aymi desaturaz enzimi igin yanigtifa ileri
stiriilmistir. Buna bagh olarak, 18:2 poliansatiire
yag asitleri ve 16:0 ile 18:0 satiire yag asitleri
arasindaki yaris nedeniyle, 18:2 vag asitleri
yetmezliinde, bu satiire yad asitlerinin desaturaz

enzimi ile fazla miktarda doymamis tiirevlerinin
meydana  gelmesi  siiz konusudur  (46).
Monoansatiire vag asitleri ile tlirevlerinin ise,
linoleik ve linolenik yag  asitlerinin
metabolizmasini bozdugu ve bu yag asitlerinin
fosfolipidlerin 2. pozisyonlarindan ayrilmalarina
neden olduklan ileri siirlilmiistir. Béoylece, 2.
pozisyonlarinda oleik asit tasivan fosfolipidlerin
koagulasyonu ve trombozisi artirdigin bildirilmistir
(48). Diger taraftan, hayvanlarda yapilan
galismalarda, divetsel 18:1 yag asitlerindeki artis.
18:2 yag asitleri vetmezliginde gériilen belirtileri
gisterip, mortaliteyi artirdi@l saptanmigtir, Bu da,
18:1 we 18:2 wyag asitlerinin aym desaturaz
enzimleri i¢in varismasi ve bdvlece [18:2 vag
asitleri metabolizmasinin bozulmasmdan
kaynaklandigi seklinde agiklanmistir (49). Ote
vandan, asin kalori alimi, yitksek insiilin diizeyleri,
diabet, hiperkolesterolemi, androjenler ve stres gibi
M/P (monoansatiire/poliansatiire) orammi  artiran
durumlar, ateroskleroz ile de yakindan iliskili
oldugu bildirilmigitr (48,50,51). Bu arastirmada da,
M/P oramm, KKH pgrubunda  0.68, kontrol
grubunda ise 0.53 olarak belirledik. KKH ile
kontrol gruplar 18:0 yag asitleri arasinda anlamh
fark olmadif halde, KKH grubunda, 18:1 vag
asitlerini kontrole gére anlaml dilzevde daha
yilksek bulunmasi, ayrica 18:2 ile 16:1 ve 18:1
yag asidi oranlan arasinda kuvvetli negatif iligki
saptanmasi, yukandaki goriigler ile uyumludur. Bu
sonuglar, KKH (p<0.005) grubunda kontrole gdre
anlamh  yiilksek olan 18:1 monoansatiire vag
asitlerinin, bu  hastahiklarda  aterosklerozun
gelismesinde Snemli bir vere sahip oldugunu
gostermektedir (48,49.52).

Yukaridaki bulgular, yag asitlerinin lipid
metabolizmasinda &nemli bir yere sahip oldugu,
poliansatiire vag asitlerinin  antiaterosklerotik,
satire yad asitlerinin ise aterosklerotik oldugu
gorlislerini  desteklemektedir. Divet kontrollii
arastirmalarin  yapilmasi, bu konuva daha fazla
aydinhk getirebilir.



28

Tlrk Biyokimya Dergisi
2000, Cilt: 25, Sax: 1

@

19
20

21

26,

n

I8

KAYNAKLAR

Mahley RW, Lipoprotein metabolism  and  molecalnr  biclogy  of
mherogenesis. Merck Co, Inc . Whtehowse Station, New Jersey, USA
(L]

Yilmaz F, Ozavdin M, Yisee Gi; Ateroskleme ve aterogenes, zmir Devler
Hustanes: Tip Dergisi. 1994, 4. p-398-405

¥.uo PT; Dyslipidemia and coronnry onery disease, Clin Cardiol. 17 519-
52T 1M

Marninetti VG, Disorders of Lipid Membolism  Plenum Press, New York,
1990, p 121-132

Thompsen GR; A handbook of byperlipidemin. Merck Co , Ine., Current
Seience Lad. Londom |989

Mere B; Is # time to inclede lipoprotein mnalysss in cholesterol
scresningMMedical News Perspectives). Jama 989, 2614 479498
Schaefer LE, Lichtensitein A, Lamon 5. Lipoprotems, mutnifiom, sping,
and atherosclerosia Am J Chin Nutr. 1995 61 (suppl). T265-40s

Gintio AM Ir; Hypestriglyceridemia: risks and perspectives, Am J Cardiol
19592, 14; 70(19% 10H-25H

Teete, W Norberl | Textbook of Clinical Chemistry. W.B. Ssunders
Company, Philadelphia. 1904

Mersink BP, Dieatry monounsatusated fatyy acids and serum lipoprotein
levels in healthy subjects. Atheroscherosis. 1110 (suppl} §5-68 1994
Filversmit DB Athermgenic nature of trighyeerides, postprandial lpidemia,
and triglyceride-tich remmant lipoprotetns. Clin Chem. 1995, 41{1): 153-8
Bobere M, Vessby B, Croon LH, Fatty acid composition of platelets and of
plasma lipid esters in relation to plateley fimetion i patients wiih THI
Atherosclerosia 1985, 58 49-63

Tamujur F. Koroner amer hastalannda ve kool grubndn - senum
trighsenid, total kolesternl, HIM.- we LDM-kolesterol deferleni imennde
galismodar. Ugmanlik tez, Lemir, 1989, 5, 14-39

. Omvural B, Dunmug M, Gonen 5, Koseoplu MH, Apolipoprotein Al ve

Apolipopratens Buin koroner aner hastalify riskini belidlemedeki degen
PAUTFE, Dergise. 1996, 2 (1-3) 913

. SehwartzkopdT W, Schlescher J, Pattina |, Yu 5B, Han CZ, Du DY Lipids,

lipoprofeins, apolipoproteins, and other nsk factors in Chanese men and
women with omid withoul myocardial infarction.  Atherosclerosis, 1950
8203) 2539

. Logan RL, Hrersman KA, Thompson M, Riask factors ischacmic hean

disease in normal men aged 40. Lancet. 1978 ;944

Schrade W, Hiegler B, Hiehle E, Fatiy-acid distribution in the lipid
fractions of healy pertons of differnt age, patients with stheroscleross.
Atherosc Res, 1967 1047

Wood DA, Riemersma RA, Dunler 54, Thomson MA; Linolesc and
cicosapentacnoic neids in mdipose Gasue and platelets and rigk of coronary
hennt dhsese. Lancet 1987, 1; 177

Oiver MF, Diet and coronary heant disense. Br Med Bull 1981 37; 49
Hikknn T, Subs M, Maatela J, Aroma A; Serum fatty acids in Finnsh men
Atherosclerosis, 1963, 49 135

Simpson HOM, Ramer K, Carter RD, Cassels E; Low dictary imake of
finodesc acid predisposes o myocardinl infiirction, Hr Med ). 1982, 282
-GH3

rF:diﬂLin:n TA, Maskkarinen VA, Huttuncn JA, Mothkn 5, Falty acd
composition of serum Dpsds predicts syocsrdial infarction. Br Med 1. 285
1982, 943

Fulber 1, Jindal [ Effects of sntoxicdints and (@ty acids on LDL codation.
Aun ) Clin Muste. 1994 60; (suppl} P- 10105

[legaed DM, MeGandy RE, Mvers ML, Stare FI, Cuantative effects of

etiry ol on serum cholesteral in man, Am J Clin Mutr, 17: 1965, 281-

45

Purthasarndby 5, Khoo JC, Miller E, Barnett J, Witztum JL, Steinberg Dy
Low density lipoprotein nich in olewe ncid 15 profected agunsd oxidative

medificaton implications for dictary prevention of atherosclerosis. Proc-
Matl-Acad-5ci-L-5-A 1990 May; 87( 10 38048

Chen Wen Xiong, Lt Jun Zhai, Comelations of serum cholesteryl ester
fatty acid composition with susceptibility to atherosclerosss in different

spocics, Chinese Medaeal J. 1993, (i) 163-166

Fand ML, Hennissen AA, Homstra G; Effects of dictary sunflowerseed oil

and marine ofl on  platcler membrane flusdity, arterzal (lwombosis, and

plutelel responses m mts. Aberosclerosis. 1986 Dec, 62031 267-76
Mamiemi J, Lehtonen A, Inberg M. Muntymaks K, Mastela 1, Alanen E,
Seppanen A, Fally scid composition of serum lipids in patients with a

9.

0.

3l

ki)

I8

39,

dl

L

43,

45

46.

a7

43,

50,

51

52

cotonary bypass operation, J-Intemn-Med 1989, 225(5F 3437 1990, 17 p
325343

Moilanen T, Solakivi T, Vidkan J, Hasanen |, Akerblom HE, Ulan M,
Pasanen M, Nikkari T, Faity acid composition of scrum cholesteryl esters
in relation to serum lipsds and opobpoprodeins m 3-18 year old Finmish
children and adolescents. Atherosclerosis, 1986, 59 p 113-119

Rossencu M, Cambien F, Vinaimomt ™, Nicaud V, De-Backe G
Hiomarkers of dietary fal comgposition in young adults with a pareatal
history of premature coronary hean disease compared wih conrrols
Atheroscherosis. 1994, 108: p-127-136

Melchen HU, Limsathayourast N, Mihalovie H, Eichbery ). Thefeld W,
Rotiks H, Faity acel patiens in tnglycendes, diglycenides, free Bty acds,
cholesteryl esters and phosphatidyicholine in serum  freom vegetanans and
non vegetanions. Atherosclenosss, 19RT, 65 153%- 16

Reavis SC, Chetty M, The Dty acids of platelets and red blocd cclls in
urban Black Sowh Africans with M1 Artery. 1990, 17 p 325343

Mikkari T, Serum fatty asids and coranary heam disease in Finnish
populations, Prog Lipsd Res, 1984, Vol 25 p- 437-250

Kingsbury KJ, Morgan DM, Stovold R, Brent CG, Anderson ).
Pohvunsaturated famy acids and myocardinl mfsrchon The Lancer 16469
December 20, p 1327

. Sarkkinen ES, Uusitupa MI, Pietmen P, Aro A, Abola |, Pesinla |

Kenanen K, Kesamemi YA, Long-teom effects of three fat-modified diets

in hypercholesterobemic subjects, Atheroscherosis. 1904, 108/ .23

Rudel 11, Johmson FL, Sawwer JK, Wilsan M5, Paks J5. Deetag

polyunsaturated  far modifies  low=density  bpoprotemns and  reduces

stherosclerosis  of  nonluman  prmates . with  high  and  low  diet

responsiveness. Ame-J-Clin-MNutr, 1995, 6202k 2615-4705

Valek ), Hummer M, Koboul M, Grifnetter [, Vondra K, Topmka V,

Serum lnclesc acid and cardiovascular death in Pestinfarction maddic-aged

men. Atheroselerosis, 1985, S4: p-111-118

Dms-UUN, Essential fatty acid metabolism i patients with  essential

hypertension, disberes mellius and coronrnry heart disease. Prostaglandins-

Lewkot-Essent-Fatty-Acuds. 1995, 52(6), 387-91

Tilvis RS, ErkginguMti T, Sulkava B, Serom bpeds and Gy sculs in

ischemic strokes. Am Henst 1. 1987, 113 p@l3

Kingsburry KJ, Morgan DM, Storvold R; The relabionships beoween plasma

chlestrylester  polymsaturated  fally  acids, age and atherosclzrosis
Med 1, 1969, 45: p-591

Wollslt LA, Iketschy JM; Elect of long chain falty acids on low density

lipopratein cholesterol mersbolizm,  Am 1 Clin Mutr, 1994; 60: (suppl] p-

991 5-6%

Wollen LA, Spady DK, Dietschy JM, Saturared and unsaturated famy acids

independily  regulate  Jow  density  bpopeotesn  receplon  achivily - and

production rate. J Lipid Res, 1992 33 p-77-88

Katan MB, Zock PL, Mensink RP, Effeccts of futs omd by scids on Blood

ligwils on Dmams. Aan J Clin Mutr, 19949, 60: (suppl) 100175225

Wans GF, Jackson P, Mandalia 5. Brunt J, Lewas ES, Caoltart [3, Lewas #;

Mutnend minke ond wopression of coronary atery disease, Am J Cardiol

1994; 73: p-128.332

Wiese HF, Hansen AE, Adam [, Fssoitial fofty acids i mdant nabntion

Linobeic acid requirement in tenms of serum di, ni and tetrmenoik acids

Joumal of Mumntion, 1955; 66 p-345

Fubkeo A, Mead JF; Essential of fany acid merabolism. Journal of Biplogical

Chemistry. 1959, 234; P<1411

Allmann DW, Hubbard DD, Gibson DM, Fary sced synthesss duning fa

free refeeding of starved rats. Joumal of Lipid Research 1965 & pead

Dilimoria JD, Irani VI, Maclagen NF; Phosphobipud frctionntion and hlood

cloltimg _Jsumal of Atherosclerosis Research, 1965, 5 p-50

Dhopeshwarkar GA, Mead JF; Role of oleik asit m the metabolism of

essential fally acids. Journad of Amesican O Chemists Soceety. 1961, 38
97

;-:pm K1, Bier C, Stovold B, Chapmon A Anderson 1 Bogan [IM

Abmormal fatty aced composition and human atheroscleross, Postgrad bed

11974 50: 425-440

Hrenner RR, The desaturalion slep i the amimal bicsymhesis of

polvunsaturated fatty acids. Lipids, 1971, & p-567

Thomaseon HY, CittenboS 1, Kloese J, Mutrtionad  evabuation of

hydrogenated fats, Procesdings of the Nutrition Society. 1964; 25: |



