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OZET

Amagc: Trans yag asiti tiiketimi, koroner kalp hastalik riskinin artist ile iligkilidir.
Siv1 yaglar kismi olarak margarin formuna hidrojene edildiginde, yag asitlerinin
trans izomerleri meydana gelir. Calismamizda diyet ile alinan trans-9 18:1 oktade-
kanoik asit izomerinin (trans yag asit izomeri), karaciger hiicre zar1 Na*/K" ATPaz
enzim aktivitesi ve yag kompozisyonu ile lipit metabolizmasi {izerinde etkisi olup
olmadigin1 arastirdik

Gereg ve Yontemler: Tki gruba ayirdigimiz sicanlarda galisma grubuna 10 giin
siire ile 50mg/giin trans-9 18:1 oktadekanoik asit izomeri verildikten sonra serum
ve karaciger dokusunda gaz kromotografi analizleri ile yag asit kompozisyonu in-
celendi.

Sonuglar: Caligsma grubunda trans—9 18:1 yag asidi belirlenirken, kontrol grubun-
da rastlanmadi. Bu da trans—9 18:1 oktadekanoik asit izomerinin viicutta dogal ola-
rak bulunmadigini gosterdi. Caligsma grubundaki C18:2 6n degerindeki anlamli ar-
tis ve C20:4 6n degerindeki anlamli azalig, trans—9 18:1 oktadekanoik asit izomeri-
nin desaturaz aktivitesini etkiledigini, C18:2 6n yag asidinin C20:4-6n yag asidine
doniisiimiinii engelledigini gostermektedir.Trans-9 18:1 oktadekanoik asit ile bes-
lenen siganlarda HDL kolesterol, HDL2 kolesterol diizeylerinde azalis belirlendi.
HDL3 kolesterol, LDL kolesterol, total kolesterol, trigliserit ve Na'/K" ATPaz akti-
vitesi degerlerinde degisme gézlenmedi. Bulgularimiz litaratiir 1g181nda tartigildi-
ginda TFAlarin serum HDL kolesterol ve HDL2 kolesterol seviyelerini degistirdi-
gini ve bu sonucunda TFA igerikli beslenmenin kalp hastaliklarini1 yakalanma ris-
kini arttirabilecegi kanaatine varildi.

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 HDL?2 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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Giris

Yag asitlerinin biiylik bir kismi organizmada hiicresel
yapt eleman1 olarak, bir kism1 depo yag acil esterleri
seklinde, az bir kismi1 ise serbest halde bulunmaktadir.
Lipitler bircok organizmada baslica depo enerji seklidir.
Fosfolipitler ve steroller biyolojik zarlarin temel yapitas-
laridir (1). Lipoproteinler hem hiicre zar1 hem de stop-
lazmadaki mitokondrilerde goriilen 6nemli hiicresel ya-
pitaslart olup kanda lipitlerin tasinmasinda gorev alir-
lar(2). Dogal yaglarda ¢ift baglar genellikle cis konfi-
gilirasyonundadir. Trans yag asitleri (TFA) trans kon-
figlirasyonunda bir veya birden fazla ¢ift bag bulunan
mono veya ¢oklu doymamis yag asitleridir (3). Diyet-
le alinan TFA gesitli hastaliklarinin olusmasinda 6nem-
li yer tutar. Insan diyetindeki toplam enerjinin %30°dan
fazlasinin yaglardan gelmesi ve 6zellikle trans yag ige-
rigi yiiksek gidalarin tiikketiminin ¢ok olmasi kalp hasta-
liklarina yakalanma riskini artirmaktadir. TFAlar, doy-
mus yag asitlerine benzer metabolize edilirler. Son za-
manlarda yapilan bir¢ok ¢alismada doymus yag asitleri-
nin diyeti ile TFAlarin diyeti karsilastirildiginda, ikisi-
nin de plazma TG (trigliserit) konsantrasyonunda artisa
ve HDL kolesterol seviyesinde bir azalmaya sebep oldu-
gu belirtilmektedir (4, 5).

Diger taraftan, doymus yag asitleri zar akiskanligini
azaltirken, doymamis yag asitlerinin cis izomerleri akis-
kanlig1 arttirma, trans izomeri azaltma egilimi gosterir
(6). Hiicre zar akiskanligindaki degisiklikler membra-
nin lipit bilesimi ile iliskilidir. Akigskanlik zar bilesi-
mindeki yag asidi ve kolesterol tarafindan kontrol edi-
lir. Akigkanlik iizerine 1s1 ve zar bilesiminin etkileri de
arastirilmistir. Hiicrelerin dis sartlar degistiginde sabit
bir akigkanlig1 saglamak i¢in lipid bilesimini yeniden
diizenledigi tespit edilmistir (1).

Hiicre zarindaki trans yag asidi konsantrasyonu arttikca
viskozite artar, akiskanlik azalir. Hiicre zarindaki TFA
artisinin reseptor ve enzim aktivitesinde de degisiklik-
lere neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Membran akis-
kanhiginda degisiklik gerceklesmeksizin alkalin fosfa-
taz aktivitesinde meydana gelen artis, diyetsel TFA ne-
deniyle enzimin yakininda bulunan lipit mikrogevrede
meydana gelen yapisal degisimden kaynaklanabilmek-
tedir. Bu tiir degisimlerin genel akiskanlikta degil, bu
kiiciik etki alanlarindaki lipit akiskanliginda degisikli-
ge neden oldugu, bu suretle alkalin fosfataz aktivitesi-
nin degistigi belirtilmistir (7).

Ekstrinsik enzimler (disakkaridaz, 16sin aminopeptidaz
ve 7y glutamil transpeptidaz) membran lipidlerinden et-
kilenmezler. Ancak, membran lipid kompozisyonunda-
ki degisimler, intrinsik proteinlerin (alkalin fosfataz ve
aminoasit tasiyict) aktivitelerinde degisiklige neden ola-
bilmektedir (8).

Bu ¢alismada, diyet ile alinan trans-9 18:1 oktadekano-
ik asit izomerinin, siganlarda lipid metabolizmasina et-
kisi ve hiicre zar akiskanligi iizerine etkisi sonucu mey-
dana gelen degisikliklerin, karaciger hiicre zar1 Na*/K*
ATP’az enzim aktivitesi ile iliskileri arastirildi.
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Materyal ve Metod

Vakalarin Olusturulmast ve Gruplandirma: Selguk
Universitesi Deneysel Tip Arastirma ve Uygulama
Merkezi’nden temin edilen 6 aylik ortalama 300g. agir-
liginda Sprague Dawley cinsi erkek 45 si¢an iki hafta sii-
reyle 20 £ 1 oC oda 1sisinda, %3540 nisbi nemde ve sa-
atte 15 kez oda hava degisimi yapilan odalarda her ka-
feste 5 hayvan olacak sekilde yagsiz sican pellet yemi ile
beslendi ve onlerinde devamli su bulunduruldu. Kulla-
nilan si¢an yeminin bilesimi Tablo 1’de verilmistir. Yik-
sek kaliteli protein, esansiyel aminoasitlerce zengin, sin-
dirilebilirligi yiiksek, yag haricinde si¢anlarin tiim be-
sin madde ihtiyaglarint kargilayan yem kullanilmistir
(Tahillar ve tahil iiriinleri, Nisasta sanayi yan iiriinleri,
Mermer tozu, Yagh tohum kiispeleri, DCP, Sodyum bi-
karbonat, Tuz, Melas, Sentetik aminoasitler, Vitamin ve
mineral premiksler, Kiif dnleyici ve antioksidanlar). Si-
canlarin beslenmesi Destaillats ve ark. calismalarindaki
periyoda gore yapildi (9). iki haftalik yagsiz sigan pellet
yemi ile beslenmeden sonra si¢anlar rastgele iki gruba
ayrildi. Ayni ortamda calismaya devam edildi. 1. Grupta
(kontrol grubu);20 sicana yagsiz diyete 10 giin daha de-
vam edildi. 2.Grupta (¢alisma grubu); 25 sigana rasyon-
larina ilaveten sabahlar1 gavaj yoluyla 5S0mg/giin elaidik
asit izomeri (trans-9 18:1 oktadekanoik asit izomeri) 10
giin siireyle verildi. Calismamiz Selguk Universitesi De-
neysel Tip Arastirma ve Uygulama Merkezi Deney Hay-
vanlar1 Etik Kurul raporu alinarak yapilmistir.

Numunelerin Alinigi ve Hazirlanisi: Tiim siganlarin
24.giin sonunda Selguk Universitesi Deneysel Tip Aras-

Tablo 1. Kullanilan sigan yeminin bilesimi

Kuru Madde Enaz %88
Ham Protein En az %23
Ham selliloz En cok %5
Ham kauil En ¢ok %8
HCl'de Coz. Kiil En ¢cok %1
Kalsiyum En az- En ¢ok %1-1,3
Fosfor Enaz %0,9
Sodyum En az- En ¢ok %0,5-0,6
NaCl En ¢ok %ol
Lizin En az %1,35
Metiyonin En az %0,45
Sistin En az %0,35
Vit. A Enaz 15000 1U/kg
Vit.D Enaz 3300 1U/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 Eneriji En az 3100 kcal/kg.

Kaya ve ark.



tirma ve Uygulama Merkezi’'nde eter inhalasyonu yapi-
larak, kalpten kanlar1 alind1 ve hipovolamik sok netice-
sinde yasamlar1 sonlandirildi. Kan numuneleri jelli bi-
yokimya tiipiine alindi. Kan alimini takiben serum or-
negi 3000 devir/dakika toplam 10 dakika santrifiij edi-
lerek elde edildi. Serum numuneleri ikiye ayrilip bir ki-
sim numuneler GS (gaz kromotografi) ile yag asit kom-
pozisyonu tayini, ikinci kistm numuneler trigliserit, to-
tal kolesterol, HDL kolesterol HDL2 kolesterol, HDL3
kolesterol galisilmak {izere -80°C’de saklandi. Karaci-
ger doku ornekleri serum fizyolojik igeren cam tiiple-
re konuldu. Selguk Universitesi Biyokimya Arastirma
Laboratuarr'nda serum fizyolojik i¢indeki karaciger do-
kularinda Harik ve ark. metodu kullanildi (10). Dokular
iki kisma ayrildi. Bir kisim GS ile yag asit kompozisyo-
nu ¢alisilmak {izere, ikinci kisstm Na*/K* ATPaz aktivi-
tesi ¢alisilmak lizere -80°C’de saklandi.

Karaciger dokusu Na”/K" ATPaz enzim aktivitesi tayi-
ni: Selcuk Universitesi Biyokimya Arastirma Laboratu-
arinda karaciger dokusundan 1g. tartilarak iizerine 0,32
M sukroz ve 0,5mM EDTA igeren 5 ml. tris-HCI tampo-
nu (pH=7,4) ilave edilip homojenize edildi. Homojenat
+4°C’de 3000rpm. de 10dk. santrifiij edildi. Olusan sii-
pernatan alinip, +4°C’de 11000 rpm.de 90 dk. santrifijj
edildi. Olusan pellete Iml.tris-HCI tamponu ile muame-
le edildi ve -80°C’de saklandi. Calisma aninda -80°C’de
saklanmis numuneler ¢oziildii ve Harik ve ark. (10) me-
toduna gore enzim aktivitesi tayin edildi. Bu numuneler-
den 200 4 1. alindi ve tizerine 800 4 1. medium ¢ozeltisi
ilave edildi. 37°C’de 10dk. inkiibe edildi. Daha sonra su
banyosundan ¢ikarilarak hi¢ bekletilmeden reaksiyonu
durdurmak i¢in 50 £ 1 %10’luk SDS ilave edildi. Alt iist
edilerek stipernatandan Boehringer-Mainkeimin photo-
meter 5010 marka spektrofotometrede, Diasis Diagnos-
tic Systems marka inorgonik fosfor ve Spinreact mar-
ka mikroprotein ticari kitleri kullanilarak Sistem Tibbi
Tahliller Laboratuari’'nda inorganik fosfor ve mikropro-
tein tayini yapildi. Sonug 4 mol Pi.mg protein-1.10 dk'!
olarak hesaplandi.

Serumda trigliserit, total kolesterol, LDL, HDL, HDL2
ve HDL3 kolesterol tayinleri: TG, total kolesterol, LDL,
HDL kolesterol tayinleri Nakiboglu Hastanesi Dade
Behring marka, RXL HM model biyokimya otoanali-
zorlerinde yapilmistir. HDL2 kolesterol ve HDL3 koles-
terol tayinlerinde ¢ift prespitasyon yontemine dayanan
Warnick ve arkadaslarinin (11) metodu kullanildi.
Karaciger dokusunda ve serumda yag asit kompozis-
yonunun tayini: Karaciger dokusu ve serum yag asit
kompozisyonlarinin analizleri Selguk Universitesi Bi-
yoloji Boéliimiinde HP (Hewlett Packard) Agilent mar-
ka, 6890N model, FID (Flame lonization Detector, alev
iyonlastirict dedektor) dedektorlii otomatik injektdrlii
gaz kromotografi cihazi ile gerceklestirildi.

Karaciger ve serum numunelerinin yag asit esterlerinin
hazirlanmasinda Folch ve ark. (12) nin metodlarindan
yararlanildi. Yag asitlerinin gaz kromotografik analiz-
leri Moss ve ark. (13) metodundan yararlanilarak ger-
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¢eklestirildi. Yag asitlerinin metillendirilmesinde BF3-
CH3O0H (bortrifloriir-methanol) kompleksi kullanildi.

Bulgular

Diyet ile trans-9 18:1 oktadekanoik asit verilen galigma
grubu ile kontrol grubunun karaciger dokusu yag asit
kompozisyonlarinin gaz kromotografi dlgiimii ile hesap-
lanan alan degerleri Tablo 2’de verildi. Karaciger doku-
su ve serum numunesi gaz kromotogramlar: Sekil 1 ve
2 de goriilmektedir.

Serumda ve karaciger dokusunda, ¢alisma ve kontrol
grubunun yag asit kompozisyonlar1 incelendi ve ¢aligma
grubunda trans—9 18:1 yag asidinin olustugu belirlendi.
Calisma grubundaki C18:2 6n degerinde artis, C20:4 6n
degerinde azalis belirlendi (p<0,05).

Ayni siganlardan alinan serum numunelerinde dlgiilen
HDL, HDL2, HDL3, LDL kolesterol, trigliserit, total ko-
lesterol degerleri Tablo 3’de verildi.

HDL kolesterol ve HDL2 kolesterol degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde azal-
mis oldugu belirlendi (p<0,05). HDL3, total kolesterol

Tablo 2. Calisma ve kontrol grubunda karaciger dokusu yag asit kom-
pozisyonu.

alisma
Yag Asidi (% alan) | KOS X i +§SD
C 14:.0 0,49 £ 037 049X 045
C 15:0 0,31+ 0,06 0,35+ 0,26
C 151 0,16+ 0,07 0,19+ 0,20
C 16:0 17,60+ 1,65 18,38t 3,79
C 16:1t 0,23% 0,14 0,231 0,09
C 16:1 1,35+ 0,55 1,02+ 0,50
C17:0 0,67 £ 0,09 0,70t 0,15
C 171 0,441 011 0,38t 0,13
C18:0 21,29+ 1,23 2158+ 2,16
C18:11t9 0 0,35+ 0,32
C18:1 9,62F 0,58 9,35+ 1,82
C 18:26n 15,52+ 0,72 16,69 1,86
C 18:33n 0,33+ 0,07 0,29+ 0,14
C 18:36n 0,14t 0,08 0,17t 0,07
C 20:1 0,231 0,13 0,33t o4
C20:2 0,20+ 0,09 0,17 % 0,11
C 20:4 6n 25,52+ 2,19 23,39+ 4,41
C 205 0,341 0,18 0,29+ 0,28
C22:4 0,38+ 0,14 0,46t 0,15
C 2411 0,26+ 0,14 0,23 * 0,12
C22:5 0,78+ 0,37 0,72% 0,30
C22:6 2451042 2,91% 0,67
Diger yag asitleri 1,241 0,70 1,32 + 0,95
TOPLAM 99,871 0,70 99,99 * 0,95

Kaya ve ark.
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Tablo 3. Kontrol ve ¢aligma grubunda HDL, HDL,, HDL,, LDL kolesterol, trigliserit, total kolesterol degerlerinin karsilagtirilmast

Kontrol Calisma
t P

(mg/dl) xt SD xt SD
HDL kolesterol 2911 i 3,62 24,55 i 3,98 3,84 0,000
HDL2 kolesterol 25,21 i 3,07 21,05 i 4,06 3,73 0,001
HDL3 kolesterol 3,89i 1,45 3,64i 1‘14 0,63 0,534
LDL kolesterol 16,60 i 9,46 21,8 i 10,9 -1,65 0,107
Total kolesterol 614 +11.7 506+ 12.3 0,48 0,636
Trigliserit 78,6 + 13,0 79,0 + 13,0 -0,10 0,92

ve trigliserit degerlerinde istatiksel agidan bir fark bu-
lunmadi (p>0,05).

Na'/K" ATPaz aktivitesi degerleri karsilastirildiginda
kontrol ve ¢alisma gruplar1 arasindaki fark anlamli bu-
lunmad1 (kontrol; 2,930% 0,71, ¢alisma, 2,971 % 0,500,
p>0,05).

Trans-9 18:1 yag asidi alimi ile HDL kolesterol, HDL2
kolesterol, HDL3 kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit,
total kolesterol, Na*/K* ATPaz aktivitesi arasindaki ko-
relasyon istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Tartisma ve Sonuc¢

Endiistriyel kaynakli TFA’larin insan saglig1 tizerinde-
ki olumsuz etkileri trans 18:1 izomeri yag asiti ile iliski-
lidir. Trans 18:1 yag asitleri kismi hidrojenasyonla elde
edilen yaglardaki trans yag asitlerinin yaklasik olarak
yarisint kapsar (14).

Yetigkin kalp hastalarindan alinan plazma numunelerin-
de total lipid ve trans yag asidi miktarinin tayin edildi-
gi bir ¢alismada, 5 trans 18:1 yag asidi izomeri, 3 trans
18:2 yag asidi izomeri ve 2 trans 16:1 izomeri belirlen-
mistir. Kalp hastaliklarinda, ani kalp 6liimiiniin ilk bag-
ta geldigi, kirmizi kan hiicre membranlarinda trans 18:1
yag asidi izomerinin yiiksek diizeyde bulundugu, trans
18:1 yag asit izomerlerinin alimi ile ani kalp 6liimii ara-
sinda iligki oldugu belirtilmistir (15)

Trans yag asidi alimiyla, sican siitiindeki trans yag asi-
di miktarinin nasil degistiginin arastirildig ¢aligma so-
nucunda, kontrol grubuna gore total trans yag asidi mik-
tarinda artis oldugu goézlenmistir. Bununla birlikte trans
yag asidi alimi olan grupta trans 18:1 yag asidi ve cis/
trans 16:1 yag asidi izomerlerinin miktarinda yiikselme
oldugu rapor edilmistir (16).

Diger bir calismada koroner kalp hastalarinda deri alt1
yaglarinda gaz kromotografisi yontemiyle yag asit kom-
pozisyonu arastirilmis ve diyetteki trans 18:1 yag asidi
ile koroner kalp hastalig1 arasinda iligki oldugu belirtil-
migtir (17).

Calismamizda trans-9 18:1 oktadekanoik asit izomeri-
nin aliminin sigan serumundaki ve karaciger dokusun-
daki yag asit kompozisyonunu nasil etkiledigini incele-
dik. Calisma grubunda trans—9 18:1 yag asidi belirlenir-
ken kontrol grubunda rastlanmamasi, trans—9 18:1 okta-
dekanoik asit izomerinin viicutta sentezlenmeyip diyet-
le alindigin1 gostermektedir.
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Hayvanlar tizerinde gergeklestirilen cesitli calismalar
gostermistir ki, TFA, desaturaz aktivitesini engellemek-
te ve bu durum 18:2 6n’nin biyolojik olarak énemli me-
tabolit arasidonik aside (20:4 6n) doniismesinde bozuk-
lukla sonu¢lanmaktadir (18,19,20).

Calisma grubumuzdaki C18:2 6n degerindeki artis ve
C20:4 6n degerindeki azalig, trans—9 18:1 oktadekano-
ik asit izomerinin desaturaz aktivitesini etkiledigini ve
C18:2 6n yag asidinin C20:4 n6 yag asidine doniistimii-
nii engelledigini gdstermektedir.

Serumlardaki yag asit kompozisyonlar1 incelendiginde
karaciger dokusu ile orantili trans-9 18:1 oktadekanoik
asit igerdigi ve karaciger dokusu ve serum yag asit kom-
pozisyonunun paralel oldugu belirlendi.

Trans yag asitlerinin plazma lipidleri tizerindeki etkileri
cok sayida arastirmanin konusu olmustur. Onceki me-
tabolik calismalar total kolesterol tizerinde odaklanmis-
t1ve trans yag asitlerinin LDL ve HDL {izerindeki karsit
etkileri bulunamamaisti. Trans yag asitlerinin tiim lipop-
rotein siniflar1 iizerindeki etkilerinin kurulmast 1990
yilinda baslamistir(21).

TFA’larin LDL kolesterol ve lipoprotein(a) seviyeleri-
ni yiikselttigi, HDL kolesterol seviyesini ise diisiirdii-
gii, bunun sonucunda da koroner kalp hastalig1 riskinin
yikseldigi ¢esitli caligmalarda gosterilmistir (22).
Tiketilen yag ile koroner kalp hastaliklar1 arasindaki
iliskinin ortaya konulmasindan sonra yapilan ¢alisma-
larda doymus/doymamis yag asitleri arasindaki oranin
ve kolesteroliin lipit metabolizmasindaki etkisi ve kalp
hastaliklariyla iliskisi rapor edilmistir (23). TFA’lardan
alinan enerjinin (%2) doymamis yag ile degistirmesi ile
koroner hastalik riskini %53 oraninda azalttigi, doymus
yaglardan alinan enerjinin (%5) doymamis yaglarla de-
gistirmesinin de, koroner hastalik riskini %42 oraninda
azalttig1 belirlenmistir (24).

Mersink ve Katan (25) tarafindan yapilan c¢alismada,
doymus ve TFA nin alimi ile plazma lipit diizeylerinin
artig1 arasinda iliski oldugu, cis doymamis yag asitle-
ri yerine doymus ve TFA geldiginde her ikisinin de nis-
peten total ve LDL kolesterol diizeylerini artirdig ileri
striilmistir. Doymus yag asitleri yerine TFA geldigin-
de, HDL kolesterol diizeyinin azaldig1, trigliserit diize-
yinin yiikseldigi ve total kolesteroliin/HDL kolesterole
oraninin azaldig1 belirtilmistir (26). Diger bir ¢calismada,
LDL kolesteroliin yiikseldigi, HDL kolesteroliin diistii-
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gli, HDL/LDL oraninin azaldig1 ve trigliserit diizeyinin
fazla degismedigi belirtilmistir (27).

Wijendran ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada, TFA,
gerbillerde diyetsel 16:0 veya 18:0’le degistirildiginde,
plazma TG ve karaciger agirliginda 6nemli bir artisa ne-
den olmustur. Bu durum, TFAnin aliminin siirdiiriilme-
si halinde, Tip II diyabet mellitus ve koroner kalp hasta-
liklar1 igin bilinen bir risk faktorii olan hipertrigliseride-
miye yol agarak TG metabolizmasina zarar verebilece-
gini gostermektedir (28).

Trans yag asidinin neden oldugu hipertrigliserideminin
temelini olusturan mekanizma iyi karakterize edilme-
mistir. Bir olasilik, bastirilmis hepatik reseptorii aracili-
giyla TG yoniinden zengin lipoproteinlerin alim1 nede-
niyle bozulmus TG klerensi ve/veya 18:0 veya 16:0’ya
bagli olarak adipoz ve iskeletsel kas vasitasiyla bozul-
mus VLDL-TG disar1 atilmasidir. Ikinci bir olasilik,
trans-18:1 iskeletsel kasta ve adipozda insiilin faaliyetini
azaltmistir ve asilasyon stimulating protein (ASP) akti-
vitesini zayiflatmistir, yag asitlerinin basarisiz geri do-
niisiimiine neden olmus ve hipertrigliseridemiye yol ag-
mustir (28). Aslinda, Matthan ve ark. tarafindan(29) ger-
¢eklestirilen bir ¢aligmada, TFAnin ASP aktivitesine
zarar verdigi, bu durumun, adipoz dokunun VLDL TG
alimini azalttig1 ve orta derecede hiperkolesterolemik
postmenapozal kadinlarda plazma TG seviyesini yiik-
selttigi bildirilmistir.

Cesitli klinik ¢alismalarda yiiksek trans yag asidi ali-
miyla birlikte plazma TG diizeyinde 6nemli bir artis
gozlenirken, diger ¢aligmalarda (30,31) bu tiir bir etki
belirtilmemistir.

Goriildiigh gibi yapilan birgok klinik ve epidemiyolojik
caligmalarda, diyetle alinan TFAnin plazma lipit profi-
lini etkiledigini belirlenmistir. Alinan TFA ile HDL ko-
lesterol ve LDL kolesterol arasindaki iligki dikkat ¢eki-
cidir. TFA alimiyla HDL kolesteroliin azaldig1 ve LDL
kolesteroliin arttig1 rapor edilmistir.

Kalp hastaligiyla negatif korelasyon gosteren HDL alt
franksiyonunun HDL2 olduguna inanilmaktadir. Bi-
zim ¢aligmamizda ise HDL kolesterol ve HDL2 koles-
terol seviyeleri kontrol grubuna gore anlamli olarak dii-
siik bulundu (p<0,05).

Calismamizda HDL kolesterol ve HDL2 kolesteroliin
diisiikliigiiniin trans-9 18:1 oktadekanoik asit izomerin-
den kaynaklandig1 sonucuna varildi. LDL kolesterol dii-
zeyindeki artis ise istatistiksel olarak 6nemli bulunma-
d1. Trigliserit ve total kolesterol degisimleri istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi.

Yag asit molekiilii iceriginin membran fosfolipidlerinde
muhtemel hasara yol acabildigi, fosfolipidlerin ve biyo-
lojik sistemlerin lipid membran yap1 ve fonksiyon iliski-
sini etkiledigi belirtilmektedir (32). Enzim aktivitesin-
deki degisme membran yapi1 ve fonksiyonunun degisme-
sinin bir gostergesidir. Trans yag asiti beslenme sonucu
hiicre zarindaki fonksiyon bozuklugunu belirlemek igin
hiicre zar proteini Na'/K" ATPaz aktivitesi dl¢lilmiistiir.

Jimoh ve ark (33) ¢alismalarinda, yer fistig1 yagi ve ok-
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side yer fistig1 yagin1 karsilagtirilmis ve gesitli dokular-
da Na*/K" ATPaz aktivitesi ol¢tilmiistiir. Fistik yagi ile
beslenen grupta Na'/K" ATPaz aktivitesi beyin ve bob-
rek dokularinda yiiksek bulunmus. Karaciger, kalp ve
akciger dokularinda kayda deger bir degisme olmadigi
belirtilmistir.

Ekstrinsik enzimler (disakkaridaz, 16sin aminopeptidaz
ve v glutamil transpeptidaz) membran lipidlerinden et-
kilenmezler. Ancak, membran lipid kompozisyonunda-
ki degisimler, intrinsik proteinlerin (alkalin fosfataz ve
aminoasit tagiyici) aktivitelerinde degisiklige neden ola-
bilmektedir (8).

Calismamizda trans-9 18:1 oktadekanoik asit izome-
ri ile beslenen siganlarin karaciger hiicresi zar lipit bi-
lesiminde trans-9 18:1 oktadekanoik asit izomeri belir-
lendi, Na*/K"* ATPaz aktivitesi degerleri kontrol ve ¢a-
ligma gruplari arasinda karsilastirildiginda fark anlaml
bulunmadi (p>0,05).

Trans yag asitleri ile yapilan ¢aligmalarin etkisi ile, bir-
¢ok gelismis iilkede gidalardaki ve dzellikle de marga-
rinlerdeki TFA orani %50’lerden %5’lerin altina diisii-
rilldi. Tirkiye de 1995 yilinda ilk defa trans yag iger-
meyen margarin piyasaya siiriildii. 1997 yilinda da tim
kase margarinlerindeki TFA oranini %!’in altina indir-
di. Bunu izleyen yillarda da paket margarinlerdeki trans
yaglar1 %2’nin altina diisiirdii. Koroner kalp hastalikla-
rindan korunmada bu derece 6nemli bir konunun, iilke-
miz giindeminde daha fazla yer alarak tartigilmasi, diger
yag treticilerini de ayni hassasiyeti gostermeye tesvik
edecek ve toplum sagligimizin iyilestirilmesine 6nem-
li katki saglayacaktir.
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