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ÖZET
Amaç: Trans yağ asiti tüketimi, koroner kalp hastalık riskinin artışı ile ilişkilidir. 
Sıvı yağlar kısmi olarak margarin formuna hidrojene edildiğinde, yağ asitlerinin 
trans izomerleri meydana gelir. Çalışmamızda diyet ile alınan trans-9 18:1 oktade-
kanoik asit izomerinin (trans yağ asit izomeri), karaciğer hücre zarı Na+/K+ ATPaz 
enzim aktivitesi ve yağ kompozisyonu ile lipit metabolizması üzerinde etkisi olup 
olmadığını araştırdık
Gereç ve Yöntemler: İki gruba ayırdığımız sıçanlarda çalışma grubuna 10 gün 
süre ile 50mg/gün trans-9 18:1 oktadekanoik asit izomeri verildikten sonra serum 
ve karaciğer dokusunda gaz kromotografi analizleri ile yağ asit kompozisyonu in-
celendi. 
Sonuçlar: Çalışma grubunda trans–9 18:1 yağ asidi belirlenirken, kontrol grubun-
da rastlanmadı. Bu da trans–9 18:1 oktadekanoik asit izomerinin vücutta doğal ola-
rak bulunmadığını gösterdi. Çalışma grubundaki C18:2 6n değerindeki anlamlı ar-
tış ve C20:4 6n değerindeki anlamlı azalış, trans–9 18:1 oktadekanoik asit izomeri-
nin desaturaz aktivitesini etkilediğini, C18:2 6n yağ asidinin C20:4-6n yağ asidine 
dönüşümünü engellediğini göstermektedir.Trans-9 18:1 oktadekanoik asit ile bes-
lenen sıçanlarda HDL kolesterol, HDL2 kolesterol düzeylerinde azalış belirlendi. 
HDL3 kolesterol, LDL kolesterol, total kolesterol, trigliserit ve Na+/K+ ATPaz akti-
vitesi değerlerinde değişme gözlenmedi. Bulgularımız litaratür ışığında tartışıldı-
ğında TFAların serum HDL kolesterol ve HDL2 kolesterol seviyelerini değiştirdi-
ğini ve bu sonucunda TFA içerikli beslenmenin kalp hastalıklarını yakalanma ris-
kini arttırabileceği kanaatine varıldı.
Anahtar kelimeler: Trans-9 18:1 oktadekanoik asit,  lipoprotein, Na+/K+ ATPaz. 

ABSTRACT
Purpose: The consumption of trans-fatty acids is associated with increasing coro-
nary heart disease risk. When oils are partially hydrogenised to margarine form, 
trans isomers of fatty acids are formed. In this study we investigated the effects 
of dietary trans-9 18:1 octadecenoic acid isomer on liver cell membrane Na+/K+ 
ATPase enzyme activity, fat composition and lipid metabolism.
Method and Material: This study was conducted on two groups of rats, study and 
control. Study group was given 50 mg/day trans-9 18:1 octadecenoic acid isomers 
for ten days. Fatty acid composition of serum and liver tissue was analyzed using 
gas chromatography 
Results: Study group showed trans-9 18:1 fatty acid presence while control group 
did not, thus trans-9 18:1 octadecenoic acid isomer is not a naturally occurring 
compound. The meaningful increase of C18:2 6n fatty acid and meaningful de-
crease of C20:4 6n in study group show that trans-9 18:1 octadecenoic acid isomers 
affected desaturation activity and prevented C18:2 6n fatty acid from turning into 
C20:4 6n. Rats fed with trans-9 18:1 octadecenoic acid showed decreased HDL and 
HDL2 cholesterol levels. No change was observed in HDL3, LDL, total cholesterol, 
triglyceride and Na+/K+ ATPase activity. Our findings combined with current lit-
erature allow us to conclude; sine TFAs change serum HDL and HDL2 cholesterol 
levels, nutrition’s containing TFA may increase the risk of heart disease.
Keywords: Trans-9 18:1 octadecenoic acid, lipoproteins, Na+/K+ ATPase
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Giriş
Yağ asitlerinin büyük bir kısmı organizmada hücresel 
yapı elemanı olarak, bir kısmı depo yağ açil esterleri 
şeklinde, az bir kısmı ise serbest halde bulunmaktadır. 
Lipitler birçok organizmada başlıca depo enerji şeklidir. 
Fosfolipitler ve steroller biyolojik zarların temel yapıtaş-
larıdır (1). Lipoproteinler hem hücre zarı hem de stop-
lazmadaki mitokondrilerde görülen önemli hücresel ya-
pıtaşları olup kanda lipitlerin taşınmasında görev alır-
lar(2). Doğal  yağlarda çift bağlar genellikle cis konfi-
gürasyonundadır. Trans yağ asitleri (TFA) trans kon-
figürasyonunda bir veya birden fazla çift bağ bulunan 
mono veya çoklu doymamış yağ asitleridir (3). Diyet-
le alınan TFA çeşitli hastalıklarının oluşmasında önem-
li yer tutar. İnsan diyetindeki toplam enerjinin %30’dan 
fazlasının yağlardan gelmesi ve özellikle trans yağ içe-
riği yüksek gıdaların tüketiminin çok olması kalp hasta-
lıklarına yakalanma riskini artırmaktadır. TFAlar, doy-
muş yağ asitlerine benzer metabolize edilirler. Son za-
manlarda yapılan birçok çalışmada doymuş yağ asitleri-
nin diyeti ile TFAların diyeti karşılaştırıldığında, ikisi-
nin de plazma TG (trigliserit) konsantrasyonunda artışa 
ve HDL kolesterol seviyesinde bir azalmaya sebep oldu-
ğu belirtilmektedir (4, 5).
Diğer taraftan, doymuş yağ asitleri zar akışkanlığını 
azaltırken, doymamış yağ asitlerinin cis izomerleri akış-
kanlığı arttırma, trans izomeri azaltma eğilimi gösterir 
(6). Hücre zar akışkanlığındaki değişiklikler membra-
nın lipit bileşimi ile ilişkilidir. Akışkanlık zar bileşi-
mindeki yağ asidi ve kolesterol tarafından kontrol edi-
lir. Akışkanlık üzerine ısı ve zar bileşiminin  etkileri de 
araştırılmıştır. Hücrelerin dış şartlar değiştiğinde sabit 
bir akışkanlığı sağlamak için lipid bileşimini yeniden 
düzenlediği tespit edilmiştir (1).
Hücre zarındaki trans yağ asidi konsantrasyonu arttıkça 
viskozite artar, akışkanlık azalır. Hücre zarındaki TFA 
artışının reseptör ve enzim aktivitesinde de değişiklik-
lere neden olabileceği düşünülmektedir. Membran akış-
kanlığında değişiklik gerçekleşmeksizin alkalin fosfa-
taz aktivitesinde meydana gelen artış, diyetsel TFA ne-
deniyle enzimin yakınında bulunan lipit mikroçevrede 
meydana gelen yapısal değişimden kaynaklanabilmek-
tedir. Bu tür değişimlerin genel akışkanlıkta değil, bu 
küçük etki alanlarındaki lipit akışkanlığında değişikli-
ğe neden olduğu, bu suretle alkalin fosfataz aktivitesi-
nin değiştiği belirtilmiştir (7).
Ekstrinsik enzimler (disakkaridaz, lösin aminopeptidaz 
ve g glutamil transpeptidaz) membran lipidlerinden et-
kilenmezler. Ancak, membran lipid kompozisyonunda-
ki değişimler, intrinsik proteinlerin (alkalin fosfataz ve  
aminoasit taşıyıcı) aktivitelerinde değişikliğe neden ola-
bilmektedir (8).
Bu çalışmada, diyet ile alınan trans-9 18:1 oktadekano-
ik asit izomerinin, sıçanlarda lipid metabolizmasına et-
kisi ve hücre zar akışkanlığı üzerine etkisi sonucu mey-
dana gelen değişikliklerin, karaciğer hücre zarı Na+/K+ 
ATP’az enzim aktivitesi ile ilişkileri  araştırıldı. 

Materyal ve Metod
Vakaların Oluşturulması ve Gruplandırma: Selçuk 
Üniversitesi Deneysel Tıp Araştırma ve Uygulama 
Merkezi’nden temin edilen 6 aylık ortalama 300g. ağır-
lığında Sprague Dawley cinsi erkek 45 sıçan iki hafta sü-
reyle 20 ± 1 oC oda ısısında, %35–40 nisbi nemde ve sa-
atte 15 kez oda hava değişimi yapılan odalarda her ka-
feste 5 hayvan olacak şekilde yağsız sıçan pellet yemi ile 
beslendi ve önlerinde devamlı su bulunduruldu. Kulla-
nılan sıçan yeminin bileşimi Tablo 1’de verilmiştir. Yük-
sek kaliteli protein, esansiyel aminoasitlerce zengin, sin-
dirilebilirliği yüksek, yağ haricinde sıçanların tüm be-
sin madde ihtiyaçlarını karşılayan yem kullanılmıştır 
(Tahıllar ve tahıl ürünleri, Nişasta sanayi yan ürünleri, 
Mermer tozu, Yağlı tohum küspeleri, DCP, Sodyum bi-
karbonat, Tuz, Melas, Sentetik aminoasitler, Vitamin ve 
mineral premiksler, Küf önleyici ve antioksidanlar). Sı-
çanların beslenmesi Destaillats ve ark. çalışmalarındaki 
periyoda göre yapıldı (9). İki haftalık yağsız sıçan pellet 
yemi ile beslenmeden sonra sıçanlar rastgele iki gruba 
ayrıldı. Aynı ortamda çalışmaya devam edildi. 1. Grupta 
(kontrol grubu);20 sıçana yağsız diyete 10 gün daha de-
vam edildi. 2.Grupta (çalışma grubu); 25 sıçana rasyon-
larına ilaveten sabahları gavaj yoluyla 50mg/gün elaidik 
asit izomeri (trans-9 18:1 oktadekanoik asit izomeri) 10 
gün süreyle verildi. Çalışmamız Selçuk Üniversitesi De-
neysel Tıp Araştırma ve Uygulama Merkezi Deney Hay-
vanları Etik Kurul raporu  alınarak yapılmıştır.
Numunelerin Alınışı ve Hazırlanışı: Tüm sıçanların 
24.gün sonunda Selçuk Üniversitesi Deneysel Tıp Araş-

Tablo 1.  Kullanılan sıçan yeminin bileşimi

Kuru Madde En az %88

Ham Protein En az %23

Ham selüloz En çok %5

Ham kül En çok %8

HCl’de Çöz. Kül En çok %1

Kalsiyum En az- En çok %1-1,3

Fosfor En az %0,9

Sodyum En az- En çok %0,5-0,6

NaCl En çok %1

Lizin En az %1,35

Metiyonin En az %0,45

Sistin En az %0,35

Vit.A En az 15000 IU/kg

Vit.D En az 3300 IU/kg

Vit.E En az 40 mg/kg

Vit.B2 En az 5 IU/kg

Vit.B12 En az 20 mcg/kg

Vit.K3 En az 5 mg/kg

Metabolik Enerji En az 3100 kcal/kg.
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tırma ve Uygulama Merkezi’nde eter inhalasyonu yapı-
larak, kalpten kanları alındı ve hipovolamik şok netice-
sinde yaşamları sonlandırıldı. Kan numuneleri jelli bi-
yokimya tüpüne alındı. Kan alımını takiben serum ör-
neği 3000 devir/dakika toplam 10 dakika santrifüj edi-
lerek elde edildi. Serum numuneleri ikiye ayrılıp bir kı-
sım numuneler GS (gaz kromotografi) ile yağ asit kom-
pozisyonu tayini, ikinci kısım numuneler trigliserit, to-
tal kolesterol, HDL kolesterol HDL2 kolesterol, HDL3 
kolesterol çalışılmak üzere -80oC’de saklandı. Karaci-
ğer doku örnekleri serum fizyolojik içeren cam tüple-
re konuldu. Selçuk Üniversitesi Biyokimya Araştırma 
Laboratuarı’nda serum fizyolojik içindeki karaciğer do-
kularında Harik ve ark. metodu kullanıldı (10). Dokular 
iki kısma ayrıldı. Bir kısım GS ile yağ asit kompozisyo-
nu çalışılmak üzere, ikinci kısım Na+/K+ ATPaz aktivi-
tesi çalışılmak üzere  -80oC’de saklandı. 
Karaciğer dokusu Na+/K+ ATPaz enzim aktivitesi tayi-
ni: Selçuk Üniversitesi Biyokimya Araştırma Laboratu-
arında karaciğer dokusundan 1g. tartılarak üzerine 0,32 
M sukroz ve 0,5mM EDTA içeren 5 ml. tris-HCl tampo-
nu (pH=7,4) ilave edilip homojenize edildi. Homojenat 
+4oC’de 3000rpm. de 10dk. santrifüj edildi. Oluşan sü-
pernatan alınıp, +4oC’de 11000 rpm.de 90 dk. santrifüj 
edildi. Oluşan pellete 1ml.tris-HCl tamponu ile muame-
le edildi ve -80oC’de saklandı. Çalışma anında -80oC’de 
saklanmış numuneler çözüldü ve Harik ve ark. (10) me-
toduna göre enzim aktivitesi tayin edildi. Bu numuneler-
den 200 µ l. alındı ve üzerine 800 µ l. medium çözeltisi 
ilave edildi. 37oC’de 10dk. inkübe edildi. Daha sonra su 
banyosundan çıkarılarak hiç bekletilmeden reaksiyonu 
durdurmak için 50 µ l %10’luk SDS ilave edildi. Alt üst 
edilerek süpernatandan Boehringer-Mainkeimin photo-
meter 5010 marka spektrofotometrede, Diasis Diagnos-
tic Systems marka inorgonik fosfor ve Spinreact mar-
ka mikroprotein ticari kitleri kullanılarak Sistem Tıbbi 
Tahliller Laboratuarı’nda inorganik fosfor ve mikropro-
tein tayini yapıldı. Sonuç µ mol Pi.mg protein-1.10 dk-1 
olarak hesaplandı. 
Serumda trigliserit, total kolesterol, LDL, HDL, HDL2  
ve HDL3 kolesterol tayinleri: TG, total kolesterol, LDL, 
HDL kolesterol tayinleri Nakiboğlu Hastanesi Dade 
Behring marka, RXL HM model biyokimya otoanali-
zörlerinde yapılmıştır. HDL2 kolesterol ve HDL3 koles-
terol tayinlerinde çift prespitasyon yöntemine dayanan 
Warnick ve arkadaşlarının (11) metodu kullanıldı.
Karaciğer dokusunda ve serumda yağ asit kompozis-
yonunun tayini: Karaciğer dokusu ve serum yağ asit 
kompozisyonlarının analizleri Selçuk Üniversitesi Bi-
yoloji Bölümünde HP (Hewlett Packard) Agilent mar-
ka, 6890N model, FID (Flame Ionization Detector, alev 
iyonlaştırıcı dedektör) dedektörlü otomatik injektörlü 
gaz kromotografi cihazı ile gerçekleştirildi. 
Karaciğer ve serum numunelerinin yağ asit esterlerinin 
hazırlanmasında Folch ve ark. (12) nın metodlarından 
yararlanıldı. Yağ asitlerinin gaz kromotografik analiz-
leri Moss ve ark. (13) metodundan yararlanılarak ger-

çekleştirildi. Yağ asitlerinin metillendirilmesinde BF3-
CH3OH (bortriflorür-methanol) kompleksi kullanıldı. 

Bulgular
Diyet ile trans-9 18:1 oktadekanoik asit verilen çalışma 
grubu ile kontrol grubunun karaciğer dokusu yağ asit 
kompozisyonlarının gaz kromotografi ölçümü ile hesap-
lanan alan değerleri Tablo 2’de verildi. Karaciğer doku-
su ve serum numunesi gaz kromotogramları Şekil 1 ve 
2 de görülmektedir.
Serumda ve karaciğer dokusunda, çalışma ve kontrol 
grubunun yağ asit kompozisyonları incelendi ve çalışma 
grubunda trans–9 18:1 yağ asidinin oluştuğu belirlendi. 
Çalışma grubundaki C18:2 6n değerinde artış, C20:4 6n 
değerinde azalış belirlendi (p<0,05).
Aynı sıçanlardan alınan serum numunelerinde ölçülen 
HDL, HDL2, HDL3, LDL kolesterol, trigliserit, total ko-
lesterol değerleri Tablo 3’de verildi. 
HDL kolesterol ve HDL2 kolesterol değerleri kontrol 
grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde azal-
mış olduğu belirlendi (p<0,05). HDL3, total kolesterol 

Tablo 2. Çalışma ve kontrol grubunda karaciğer dokusu yağ asit kom-
pozisyonu.

Yağ Asidi (% alan) Kontrol             x
± SD

Çalışma
x ± SD

C 14:0 0,49 ± 037 0,49 ±  0,45
C 15:0 0,31 ± 0,06 0,35 ±  0,26
C 15:1 0,16 ± 0,07 0,19 ±  0,20
C 16:0 17,60 ± 1,65 18,38 ±  3,79
C 16:1t 0,23 ± 0,14 0,23 ±  0,09
C 16:1 1,35 ± 0,55 1,02 ±  0,50
C 17:0 0,67 ± 0,09 0,70 ±  0,15
C 17:1 0,44 ± 0,11 0,38 ±  0,13
C 18:0 21,29 ± 1,23 21,58 ±  2,16

C 18:1 t9 0 0,35 ±  0,32
C 18:1 9,62 ± 0,58 9,35 ±  1,82

C 18:2 6n 15,52 ± 0,72 16,69 ±  1,86
C 18:3 3n 0,33 ± 0,07 0,29 ±  0,14
C 18:3 6n 0,14 ± 0,08 0,17 ±  0,07

C 20:1 0,23 ± 0,13 0,33 ±  0,41
C 20:2 0,20 ± 0,09 0,17 ±  0,11

C 20:4 6n 25,52 ± 2,19 23,39 ±  4,41
C 20:5 0,34 ± 0,18 0,29 ±  0,28
C 22:4 0,38 ± 0,14 0,46 ±  0,15
C 24:1 0,26 ± 0,14 0,23 ±  0,12
C 22:5 0,78 ± 0,37 0,72 ±  0,30
C 22:6 2,45 ± 0,42 2,91 ±  0,67

Diğer yağ asitleri 1,24 ± 0,70 1,32 ±  0,95
TOPLAM 99,87 ± 0,70 99,99 ±  0,95
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Şekil 1. Karaciğer dokusu çalışma grubu gaz kromotogramı

Şekil 2. Serum numunesi çalışma grubu gaz kromotogramı
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Hayvanlar üzerinde gerçekleştirilen çeşitli çalışmalar 
göstermiştir ki, TFA, desaturaz aktivitesini engellemek-
te ve bu durum 18:2 6n’nın biyolojik olarak önemli me-
tabolit araşidonik aside (20:4 6n) dönüşmesinde bozuk-
lukla sonuçlanmaktadır (18,19,20).
Çalışma grubumuzdaki C18:2 6n değerindeki artış ve 
C20:4 6n değerindeki azalış, trans–9 18:1 oktadekano-
ik asit izomerinin desaturaz aktivitesini etkilediğini ve 
C18:2 6n yağ asidinin C20:4 n6 yağ asidine dönüşümü-
nü engellediğini göstermektedir.  
Serumlardaki yağ asit kompozisyonları incelendiğinde 
karaciğer dokusu ile orantılı trans-9 18:1 oktadekanoik 
asit içerdiği ve karaciğer dokusu ve serum yağ asit kom-
pozisyonunun paralel olduğu belirlendi.
Trans yağ asitlerinin plazma lipidleri üzerindeki etkileri 
çok sayıda araştırmanın konusu olmuştur.  Önceki me-
tabolik çalışmalar total kolesterol üzerinde odaklanmış-
tı ve trans yağ asitlerinin LDL ve HDL üzerindeki karşıt 
etkileri bulunamamıştı. Trans yağ asitlerinin tüm lipop-
rotein sınıfları üzerindeki etkilerinin kurulması 1990 
yılında başlamıştır(21).
TFA’ların LDL kolesterol ve lipoprotein(a) seviyeleri-
ni yükselttiği, HDL kolesterol seviyesini ise düşürdü-
ğü, bunun sonucunda da koroner kalp hastalığı riskinin 
yükseldiği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (22).
Tüketilen yağ ile koroner kalp hastalıkları arasındaki 
ilişkinin ortaya konulmasından sonra yapılan çalışma-
larda doymuş/doymamış yağ asitleri arasındaki oranın 
ve kolesterolün lipit metabolizmasındaki etkisi ve kalp 
hastalıklarıyla ilişkisi rapor edilmiştir (23). TFA’lardan 
alınan enerjinin (%2) doymamış yağ ile değiştirmesi ile 
koroner hastalık riskini %53 oranında azalttığı, doymuş 
yağlardan alınan enerjinin (%5) doymamış yağlarla de-
ğiştirmesinin de, koroner hastalık riskini %42 oranında 
azalttığı belirlenmiştir (24). 
Mersink ve Katan (25) tarafından yapılan çalışmada, 
doymuş ve TFA nin alımı ile plazma lipit düzeylerinin 
artışı arasında ilişki olduğu, cis doymamış yağ asitle-
ri yerine doymuş ve TFA geldiğinde her ikisinin de nis-
peten total ve LDL kolesterol düzeylerini artırdığı ileri 
sürülmüştür. Doymuş yağ asitleri yerine TFA geldiğin-
de, HDL kolesterol düzeyinin azaldığı, trigliserit düze-
yinin yükseldiği ve total kolesterolün/HDL kolesterole 
oranının azaldığı belirtilmiştir (26). Diğer bir çalışmada, 
LDL kolesterolün yükseldiği, HDL kolesterolün düştü-

ve trigliserit değerlerinde istatiksel açıdan bir fark bu-
lunmadı (p>0,05).
Na+/K+ ATPaz aktivitesi değerleri karşılaştırıldığında 
kontrol ve çalışma grupları arasındaki fark anlamlı bu-
lunmadı (kontrol; 2,930 ± 0,71, çalışma; 2,971 ± 0,500,  
p>0,05).
Trans-9 18:1 yağ asidi alımı ile HDL kolesterol, HDL2 
kolesterol, HDL3 kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit, 
total kolesterol, Na+/K+ ATPaz aktivitesi arasındaki ko-
relasyon istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05).

Tartışma ve Sonuç
Endüstriyel kaynaklı TFA’ların insan sağlığı üzerinde-
ki olumsuz etkileri trans 18:1 izomeri yağ asiti ile ilişki-
lidir. Trans 18:1 yağ asitleri kısmi hidrojenasyonla elde 
edilen yağlardaki trans yağ asitlerinin yaklaşık olarak 
yarısını kapsar (14).
Yetişkin kalp hastalarından alınan plazma numunelerin-
de total lipid ve trans yağ asidi miktarının tayin edildi-
ği bir çalışmada, 5 trans 18:1 yağ asidi izomeri, 3 trans 
18:2 yağ asidi izomeri ve 2 trans 16:1 izomeri belirlen-
miştir. Kalp hastalıklarında, ani kalp ölümünün ilk baş-
ta geldiği, kırmızı kan hücre membranlarında trans 18:1 
yağ asidi izomerinin yüksek düzeyde bulunduğu, trans 
18:1 yağ asit izomerlerinin alımı ile ani kalp ölümü ara-
sında ilişki olduğu belirtilmiştir (15)
Trans yağ asidi alımıyla, sıçan sütündeki trans yağ asi-
di miktarının nasıl değiştiğinin araştırıldığı çalışma so-
nucunda, kontrol grubuna göre total trans yağ asidi mik-
tarında artış olduğu gözlenmiştir. Bununla birlikte trans 
yağ asidi alımı olan grupta trans 18:1 yağ asidi ve cis/
trans 16:1 yağ asidi izomerlerinin miktarında yükselme 
olduğu rapor edilmiştir (16).
Diğer bir çalışmada koroner kalp hastalarında deri altı 
yağlarında gaz kromotografisi yöntemiyle yağ asit kom-
pozisyonu araştırılmış ve diyetteki trans 18:1 yağ asidi 
ile koroner kalp hastalığı arasında ilişki olduğu belirtil-
miştir (17).
Çalışmamızda trans-9 18:1 oktadekanoik asit izomeri-
nin alımının sıçan serumundaki ve karaciğer dokusun-
daki yağ asit kompozisyonunu nasıl etkilediğini incele-
dik. Çalışma grubunda trans–9 18:1 yağ asidi belirlenir-
ken kontrol grubunda rastlanmaması, trans–9 18:1 okta-
dekanoik asit izomerinin vücutta sentezlenmeyip diyet-
le alındığını göstermektedir.

Tablo 3. Kontrol ve çalışma grubunda HDL, HDL2, HDL3, LDL kolesterol, trigliserit, total kolesterol değerlerinin karşılaştırılması

(mg/dl) 
Kontrol
x ± SD 

Çalışma
x ± SD

t P

HDL kolesterol 29,11 ± 3,62 24,55 ± 3,98 3,84 0,000

HDL2 kolesterol 25,21 ± 3,07 21,05 ± 4,06 3,73 0,001

HDL3 kolesterol 3,89 ± 1,45 3,64 ± 1,14 0,63 0,534

LDL kolesterol 16,60 ± 9,46 21,8 ± 10,9 -1,65 0,107

Total kolesterol 61,4 ± 11,7 59,6 ± 12,3 0,48 0,636

Trigliserit 78,6 ± 13,0 79,0 ± 13,0 -0,10 0,92
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ğü, HDL/LDL oranının azaldığı ve trigliserit düzeyinin 
fazla değişmediği belirtilmiştir (27).
Wijendran ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, TFA, 
gerbillerde diyetsel 16:0 veya 18:0’le değiştirildiğinde, 
plazma TG ve karaciğer ağırlığında önemli bir artışa ne-
den olmuştur. Bu durum, TFAnin alımının sürdürülme-
si halinde, Tip II diyabet mellitus ve koroner kalp hasta-
lıkları için bilinen bir risk faktörü olan hipertrigliseride-
miye yol açarak TG metabolizmasına zarar verebilece-
ğini göstermektedir (28).
Trans yağ asidinin neden olduğu hipertrigliserideminin 
temelini oluşturan mekanizma iyi karakterize edilme-
miştir. Bir olasılık, bastırılmış hepatik reseptörü aracılı-
ğıyla TG yönünden zengin lipoproteinlerin alımı nede-
niyle bozulmuş TG klerensi ve/veya 18:0 veya 16:0’ya 
bağlı olarak adipoz ve iskeletsel kas vasıtasıyla bozul-
muş VLDL-TG dışarı atılmasıdır. İkinci bir olasılık, 
trans-18:1 iskeletsel kasta ve adipozda insülin faaliyetini 
azaltmıştır ve asilasyon stimulating protein (ASP) akti-
vitesini zayıflatmıştır, yağ asitlerinin başarısız geri dö-
nüşümüne neden olmuş ve hipertrigliseridemiye yol aç-
mıştır (28). Aslında, Matthan ve ark. tarafından(29) ger-
çekleştirilen  bir çalışmada, TFAnin ASP aktivitesine 
zarar verdiği, bu durumun, adipoz dokunun VLDL TG 
alımını azalttığı ve orta derecede hiperkolesterolemik 
postmenapozal kadınlarda plazma TG seviyesini yük-
selttiği bildirilmiştir.
Çeşitli klinik çalışmalarda yüksek trans yağ asidi alı-
mıyla birlikte plazma TG düzeyinde önemli bir artış 
gözlenirken, diğer çalışmalarda (30,31) bu tür bir etki 
belirtilmemiştir. 
Görüldüğü gibi yapılan birçok klinik ve epidemiyolojik 
çalışmalarda, diyetle alınan TFAnin plazma lipit profi-
lini etkilediğini belirlenmiştir. Alınan TFA ile HDL ko-
lesterol ve LDL kolesterol arasındaki ilişki dikkat çeki-
cidir. TFA alımıyla HDL kolesterolün azaldığı ve LDL 
kolesterolün arttığı rapor edilmiştir.
Kalp hastalığıyla negatif korelasyon gösteren HDL alt 
franksiyonunun HDL2 olduğuna inanılmaktadır. Bi-
zim çalışmamızda ise HDL kolesterol ve HDL2 koles-
terol seviyeleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak dü-
şük bulundu (p<0,05). 
Çalışmamızda HDL kolesterol ve HDL2 kolesterolün 
düşüklüğünün trans-9 18:1 oktadekanoik asit izomerin-
den kaynaklandığı sonucuna varıldı. LDL kolesterol dü-
zeyindeki artış ise istatistiksel olarak önemli bulunma-
dı. Trigliserit ve total kolesterol değişimleri istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmadı.
Yağ asit molekülü içeriğinin membran fosfolipidlerinde 
muhtemel hasara yol açabildiği, fosfolipidlerin ve biyo-
lojik sistemlerin lipid membran yapı ve fonksiyon ilişki-
sini etkilediği belirtilmektedir (32). Enzim aktivitesin-
deki değişme membran yapı ve fonksiyonunun değişme-
sinin bir göstergesidir. Trans yağ asiti beslenme sonucu 
hücre zarındaki fonksiyon bozukluğunu belirlemek için 
hücre zar proteini Na+/K+ ATPaz aktivitesi ölçülmüştür.
Jimoh ve ark (33) çalışmalarında, yer fistığı yağı  ve ok-

side yer fıstığı yağını  karşılaştırılmış ve çeşitli dokular-
da Na+/K+ ATPaz aktivitesi ölçülmüştür. Fıstık yağı ile 
beslenen grupta Na+/K+ ATPaz aktivitesi beyin ve böb-
rek dokularında yüksek bulunmuş. Karaciğer, kalp ve 
akciğer dokularında kayda değer bir değişme olmadığı 
belirtilmiştir.
Ekstrinsik enzimler (disakkaridaz, lösin aminopeptidaz 
ve g glutamil transpeptidaz) membran lipidlerinden et-
kilenmezler. Ancak, membran lipid kompozisyonunda-
ki değişimler, intrinsik proteinlerin (alkalin fosfataz ve 
aminoasit taşıyıcı) aktivitelerinde değişikliğe neden ola-
bilmektedir (8).
Çalışmamızda trans-9 18:1 oktadekanoik asit izome-
ri ile beslenen sıçanların karaciğer hücresi zar lipit bi-
leşiminde trans-9 18:1 oktadekanoik asit izomeri belir-
lendi, Na+/K+ ATPaz aktivitesi değerleri kontrol ve ça-
lışma grupları arasında karşılaştırıldığında fark anlamlı 
bulunmadı (p>0,05).
Trans yağ asitleri ile yapılan çalışmaların etkisi ile, bir-
çok gelişmiş ülkede gıdalardaki ve özellikle de marga-
rinlerdeki TFA oranı %50’lerden %5’lerin altına düşü-
rüldü. Türkiye de 1995 yılında ilk defa trans yağ içer-
meyen margarin piyasaya sürüldü. 1997 yılında da tüm 
kase margarinlerindeki TFA oranını %1’in altına indir-
di. Bunu izleyen yıllarda da paket margarinlerdeki trans 
yağları %2’nin altına düşürdü. Koroner kalp hastalıkla-
rından korunmada bu derece önemli bir konunun, ülke-
miz gündeminde daha fazla yer alarak tartışılması, diğer 
yağ üreticilerini de aynı hassasiyeti göstermeye teşvik 
edecek ve toplum sağlığımızın iyileştirilmesine önem-
li katkı sağlayacaktır.
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