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1- ÖZET 

 

HİPERLİPİDEMİ HASTALARINDA OMEGA-3’ÜN ETKİSİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Hiperlipidemi, kandaki yükselmiş lipit seviyesinin bir sonucu olarak ortaya 

çıkmaktadır. Hiperlipidemi, aterosklerozun ve koroner kalp hastalığı, iskemik 

serebrovasküler hastalık, periferik vasküler hastalık ve pankreatit gibi ateroskleroz 

ile ilgili durumların başlıca nedenidir. Bu çalışmada besin takviyesi olarak Omega-

3’ün hiperlipidemi üzerine olan etkisi araştırılmıştır.Çalışmaya 40 yaş üstü 52 

hiperlipidemik hasta alınmıştır. Hastaların % 54’ ünü erkekler % 46’ sını kadınlar 

oluşturmaktadır. Hastaların çalışma süresince yaşam şekilleri ve beslenme 

düzenlerinde hiçbir değişiklik yapmamaları istenmiştir.Çalışmada 1200mg (780mg 

Balık yağı+ 252mg DHA + 384mg EPA) lık Omega-3 besin takviyesi kullanılmıştır. 

Omega-3 takviyesi 3 ay boyunca kullanılmıştır. Omega-3 takviyesi öncesi ve 

sonrasında hastalardan alınan serum örneklerinde HDL, LDL ve Trigliserit seviyeleri 

ölçülmüştür. Çalışma sonucunda LDL (%2) ve Trigliserit (%26) seviyelerinde 

anlamlı düşüşler tespit edilmiştir. HDL seviyelerinde anlamlı fark saptanmamıştır. 

Omega -3 yağ asidinin hiperlipidemi üzerinde tedavi edici özelliği olduğu sonucuna 

varılmıştır. 

 

 

 

Anahtar Kelimeler: HDL,Hiperlipidemi, LDL, Omega-3, Trigliserit 
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2-ABSTRACT 

 

THE EFFECT OF OMEGA-3 IN PATIENTS WITH HYPERLIPIDEMIA 

Hyperlipidemia occurs as a consequence of an high lipid level. Hyperlipidemia is a 

major cause of atherosclerosis and conditions related to atherosclerosis such as 

coronary heart disease, ischemic cerebrovascular disease, peripheral vascular disease 

and pancreatitis. In this study, the effect of Omega-3 on hyperlipidemia was 

evaluated.The study registered 52 hyperlipidemic patients over 40 years of age. % 54 

of patients are male and % 46 of patients are female. Patients were asked not to make 

any changes in their lifestyle and diet during the study period. In this study, 1200mg 

(780mg Fish oil + 252mg DHA + 384mg EPA ) Omega-3 nutritional supplement 

was used. Omega-3 readministration was used for 3 months. HDL, LDL and 

triglyceride levels were measured in serum samples taken before and after omega-3 

supplementation. As a result, major reduction was seenin triglyceride (26%) level 

while minör reduction was seen in LDL (2%) level. There was no important 

difference in HDL level. It is concluded that omega-3 fatty acid has a therapeutic 

property in hyperlipidemia. 

 

 

 

Key words: HDL, Hyperlipidemia, LDL, Omega-3, Triglyceride 
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3-GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Hiperlipidemi, kandaki herhangi bir veya tüm lipit profili veya lipoproteinlerin 

yükselmesi ile karakterize bir tıbbi durumdur. 

Hiperkolesterolemi/hiperlipoproteinemi olarak da adlandırılır (1). İnsan vücudu, 

çeşitli organ ve organ sisteminin homeostazını korumak için karmaşık bir makinedir. 

Lipitler kan dolaşımındaki yağlardır ve genellikle kolesterol ve trigliseritlere 

bölünürler. Kolesterol kan dolaşımında bulunur ve hücrelerin yapı ve işlevine katılır. 

Trigliseridler (TG) hemen kullanılan ya da yağ hücrelerinde depolanan enerji olarak 

görülür. TG karaciğerde besinlerden veya bağırsaktan emilerek üretilir (2). 19. 

yüzyılda Virchow, aterosklerotik lezyondaki kolesterol kristallerini tanımlayarak 

endotelyal hücre hasarının aterogenezi başlattığını belirtmiştir (3). 

Endotelyumun, plazma proteinlerinin geçişi için bir bariyer sağlayarak arteryel düz 

kas hücrelerinin davranışını normal olarak etkilemekte olduğu ve hemodinamik veya 

endotelin yaralanmasına neden olan diğer etkenlerin ana etkisini azalttığı öne 

sürülmüştür. Arterler normalde içeride pürüzsüz ve engelsizdir, ancak lipit 

seviyesinin artması durumunda, arter duvarlarının içinde plak denilen yapışkan bir 

madde oluşur. Bu, kan akımının azalmasına ve damarların daralmasına yol açar. 

İnsanda aterosklerozdan yüksek plazma kolesterol ve LDL düzeylerinin sorumlu 

olduğu kanıtlanmıştır ve epidemiyolojik veriler HDL'nin plazma düzeylerinin 

koruyucu bir etkiye sahip olduğunu göstermektedir. Bu tıbbi durum veya problem 

primer hiperlipidemi ve sekonder hiperlipidemi olmak üzere iki tipe ayrılır. 

Hiperlipideminin tedavisinin amacı LDL kolesterol düzeylerinin azaltılması ve 

terapötik yaşam tarzı değişikliğinin ve uygun ilaç tedavisinin yetişkinler ve 

çocuklarauygun bir şekilde uygulanmasıdır.Temel olarak tedavi, farmakolojik ve 

farmakolojik olmayan terapiolarak iki yaklaşımı içerir. Farmakolojik tedavi, esas 

olarak ilaçların kullanımını içerir. Majör ilaç hiperlipideminin tedavisinde statin 

olarak bilinir. Farmakolojik olmayan tedavinin amaçları, toplam yağ, doymuş yağ 

asitlerinin (yani, doymuş yağ) ve kolesterolün alımını tedricen azaltmak ve arzu 

edilen bir vücut ağırlığına ulaşmaktır (1). 
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Omega-3 yağ asitleri, biyolojik işlevlere sahip uzun zincirli çoklu doymamış yağ 

asitleridir, çünkü bunlar prostaglandinler ve lökotrienler gibi vücutta birçok aktif 

maddeye dönüştürülür ve birçok metabolik olayda yer alır. 

Omega -3 yağ asitleri oksidan stresini azaltır ve inflamatuar olayların gelişiminde 

önemlidir. Vücuttaki pro-inflamatuar bileşiklerin üretimini bastırarak, artrit, diyabet, 

inflamatuar bağırsak hastalığı, kanser, otoimmün bozukluklar ve yaşlanma gibi 

enflamatuar durumları etkiler. Serum lipitlerini geliştirir ve kardiyovasküler koruma 

sağlar. Kan basıncı, pıhtılaşma, bağışıklık tepkisi, insülin direnci ve trigliserit 

seviyeleri, omega-3'lerden pozitif olarak etkilenir. 

Omega-3 çoklu doymamış yağ asitleri (balık yağı), kolesterol, trigliseritler, LDL ve 

VLDL'yi azaltıp ve HDL kolesterolü yükseltebilmektedir. Balık yağı takviyesi, 

hipertrigliseridemi olan hastalarda faydalı olabilir, ancak tedavide rolü iyi 

tanımlanmamıştır. Özellikle yüksek dozlarda trombositopeni ve kanama bozuklukları 

gibi balık yağı takviyesi ile ilgili komplikasyonlar kaydedilmiştir (4). 

Çalışmamızda da literatürden yola çıkılarak hiperlipidemi teşhisi konulan hastalarda 

Omega-3 yağ asidi içeren besin takviyesinin hastalık üzerine olan etkisinin 

incelenmesi amaçlanmıştır.  
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4-GENEL BİLGİLER 

 

4.1. Hiperlipidemi 

 

Antik dönemden beri hiperlipidemi hastalığı insanlığı etkilemiştir. Yapılan bir 

epidemiyolojik çalışmada koroner kalp hastalıklarının kan lipidleri, hiperlipidemi ve 

komplikasyonları ile pozitif korelasyonu güçlü bir şekilde ortaya konulmuştur (5). 

Hiperlipidemi geleneksel olarak plazmada kolesterol veya trigliserit taşıyan 

lipoproteinlerin konsantrasyonunun keyfi bir normal sınırı aştığı durumlar olarak 

tanımlanmaktadır (6). Bu lipoproteinler, aorttan kaynaklanan arterlerin interstisyel 

boşluğunda birikerek kalbe giden kan akışını kısıtlar. Bu fenomen ateroskleroz 

olarak bilinir. Daha yüksek lipoprotein birikimi, kalbe giden kan akışını tamamen 

bloke eder ve böylece kalp krizi olarak bilinen miyokard enfarktüsü (MI) meydana 

gelir. 

Hiperlipideminin sınıflandırılması 

Lipid tipi temelinde: 

Hiperkolesterolemi-Bu kolesterol seviyesinde yükselir. 

Hipertrigliseridemi-Yüksek seviyelerde trigliserit olarak tanımlanır. 

Faktör ailesel (primer) hiperlipidemiye neden- Faktörlere neden olarak hiperlipidemi 

primer veya sekonder olarak tanımlanabilir (7). Fredrickson ailesine göre 

hiperlipidemi, elektroforez veya lipoproteinlerin ultrasantrifüjleme modeli temelinde 

beş tipte (Tablo 1) sınıflandırılmıştır (8). 

• Tip I-Yüksek trigliserit seviyeleri ile yükseltilmiş kolesterol. 

• Tip II – Normal trigliserit seviyeleri ile yüksek kolesterol. 

• Tip III - Yükseltilmiş kolesterol ve trigliseritler. 

• Tip IV - Yükseltilmiş trigliseritler, aterom ve ürik asit. 

• Tip V-Yükseltilmiş trigliseritler. 



6 
 

Bu sınıflandırma daha sonra WHO tarafından kabul edildi. Bu yöntem, HDL'yi 

doğrudan hesaba katmaz ve ayrıca bu koşulların bir kısmından kısmen sorumlu 

olabilecek farklı genler arasında ayrım yapmaz. Popüler bir sınıflandırma sistemi 

olarak birçok kişi tarafından kabul ediliyor (9). 

Tablo 4.1. Hiperlipidemi için Fredrickson sınıflandırması 

Hyperlipo-

Proteinemi 

 

Sinonim 

 

Kusur Artan 

lipoprotein 

 

Belirtiler 

 

Tedavi 

Tip I 

 

Ailesel 

hiperchylomicrone

mia 

Ailesel apoprotein 

CII eksikliği 

 

Azalmış 

lipoprotein 

lipaz (LPL) 

Değiştirilmiş 

ApoC2 

Şilomikron Akut 

pankreatit, 

lipemi 

retinalis, 

ksantomlar, 

hepatospleno

megali 

Diyet 

kontrolü 

Tip II Ailesel 

hiperkolesterolemi 

 

 

 

 

Ailesel 

hiperlipidemi 

 

Kanda LPL 

inhibitörü 

LDL reseptör 

eksikliği 

 

Azalmış LDL 

reseptörü ve 

artmış Apo B 

LDL 

LDL ve 

VLDL 

Xanthelasma, 

arcus senilis, 

tendon 

xanthomas 

Safra asidi 

kompleksi 

statinler, 

niasin 

 

 

Statinler, 

niasin, 

fibrat 

Tip III  

 

Ailesel 

dysbetalipoproteine

mi 

Apo E2 

sentezinde 

kusur 

IDL Tuboruptive 

ksantomlar ve 

palmar 

ksantomları 

Fibrat, 

statinler 

Tip IV Ailesel 

hipertrigliseridemi 

Artan VLDL 

üretimi ve 

azaltılmış 

eliminasyon 

VLDL Yüksek 

trigliserit 

seviyelerinde 

pankreatite 

neden olabilir 

Fibrat, 

niasin, 

statinler 

Tip V 

 

 Artan VLDL 

üretimi ve 

düşük LPL 

VLDL ve 

şilomikron 

 Niasin, 

fibrat 

 

Kazanılmış (İkincil) hiperlipidemi-Edinsel hiperlipidemi (sekonder 

dislipoproteinemiler) altta yatan bozukluklardan kaynaklanır. Plazma lipid ve 

lipoprotein metabolizmasında değişikliklere neden olur (10). Bu tip hiperlipidemi 

primer hiperlipidemi formlarını taklit edebilir ve benzer sonuçlara sahip olabilir. 

Erken ateroskleroz, pankreatit ve chylomicronemia sendromunun diğer 

komplikasyonları riskinde artışa neden olabilirler.  

Kazanılmış hiperlipideminin en sık nedenleri aşağıda verilmiştir (11). 
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• Şeker hastalığı 

• Diüretikler, β-blokerler ve östrojenler gibi ilaçların kullanılması. 

• Alkol tüketimi. 

• Bazı nadir endokrin bozuklukları ve metabolik bozukluklar. 

• Hipotiroidizm 

• Böbrek yetmezliği 

• Nefrotik sendrom 

Tablo 4.2. Primer hiperlipideminin yaygın formları 

Düzensizlik 

 

Lipoprotein anormalliği 

 
İlaç tedavisi 

Ailesel hiperkolesterolemi 

 

↑↑ LDL 

 

Lovastatin 

Ailesel defektif apolipoprotein B 

 

↑↑ LDL 

 

Yok 

Poligenik hiperkolesterolemi 

 

↑ LDL 

 

Lovastatin 

Ailesel lipoprotein lipaz eksikliği 

 

↑ Şilomikronlar 

 

Nikotinik asit 

Ailesel hipertrigliseridemi 

 

↑ VLDL 

 

Gemfibrozil 

Ailesel kombine hiperlipidemi 

 

↑LD VLDL, ↑ LDL, ↓ HDL 

 

Nikotinik asit, 

klofibrat 

Ailesel dysbetalipoproteinemi 

 

↑ Şilomikronlar, ↑ LDL, ↓ IDL, ↓ HDL 

 

Gemfibrozil 

 

Bazı ileriye dönük çalışmalar, hipertansiyonu (12)  serumdaki yüksek lipid 

konsantrasyonunu (13-15)  ve sigara içimini (16,17), KKH ile en yüksek ilişkiyi 

gösteren üç tedavi edilebilir risk faktörü olarak tanımlamıştır.Toplam plazma 

kolesterol düzeyleri (TC) ile KKH insidansı arasında ilişki kurulmuştur (18,19). 

Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-C) direkt olarak koreledir (20-22), 

yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-C) ise KKH insidansı ile ters olarak 

ilişkilidir (23-25). İnsan plazması IDL-C, canlılık yoğunluğu, boyutu, lipit ve protein 

bileşimi arasında değişen, heterojen bir parçacık topluluğudur (26,27). Kadınlarda 

östrojen varlığı serum lipitlerini düşürmektedir (28). 
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Tablo 4.3. Sekonder hiperlipideminin yaygın formları 

Hastalık 

 

Lipid anormallikleri 

 

Lipoprotein anormallikleri 

Şeker hastalığı 

 

↑ TG 

 

↑LD VLDL, ↓ HDL 

Nefrotik sendrom 

 

↑ Chol 

 

↑ LDL 

Üremi 

 

↑ TG 

 

↑LD VLDL, ↓ HDL 

Hipotiroidi 

 

↑ Chol 

 

↑ LDL 

Obstrüktif karaciğer hastalığı 

 

↑ Chol 

 

↑ Lp (a) 

Alkolizm 

 

↑ TG 

 

↑ VLDL 

Oral kontraseptif 

 

↑ TG 

 

↑LD VLDL, ↓ HDL 

β-Adrenerjik bloke edici 

ajanlar 

 

↑ TG 

 

↑LD VLDL, ↓ HDL 

İzotretinoin 

 

↑ TG 

 

↑ VLDL 

 

4.1.1. Hiperlipidemi komplikasyonları 

 

I. Ateroskleroz: Yaygın bir rahatsızlıktır ve arteryel kaplamalarda yağ, kolesterol ve 

kalsiyum birikimi olduğunda oluşur (29). Bu birikme, lifli plakların oluşumuyla 

sonuçlanır. Bir plak normal olarak üç bileşenden oluşur: 1) bağışıklıkta rol oynayan 

hücreler olan makrofajlardan oluşan daha büyük bir plağın merkezinde bulunan 

yağlı, yumuşak, sarımsı bir nodüler kütle olan aterom; 2) bir kolesterol kristalleri 

tabakası ve 3) kalsifiye edilmiş dış tabaka. Ateroskleroz, kardiyovasküler 

hastalıkların önde gelen nedenidir. 

II.Koroner Arter Hastalığı (KAH): Ateroskleroz, KAH’nın ana nedenidir. 

Miyokardiye kan sağlayan arterlerin daralması ile karakterizedir. Kalbin ihtiyaçlarını 

karşılamak için kan akışını ve yetersiz oksijen miktarını sınırlandırır. Daralma, kalp 

kasının kan arzının yetersizliğinden dolayı hasarı sürdüreceği ölçüde ilerleyebilir. 

Yükselmiş lipit profili koroner ateroskleroz gelişimi ile ilişkilidir (30). 

III. Miyokard İnfarktüsü (MI): MI, kalp arterlerine giden kan ve oksijen 

kaynakları kısmen veya tamamen bloke edildiğinde ve kalp hücrelerinin hasar 
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görmesi veya ölümüyle sonuçlanan bir durumdur. Tıkanıklık genellikle bir arterdeki 

bir pıhtı oluşumundan kaynaklanır. 

Bu durum genellikle kalp krizi olarak bilinir. Çalışmalar, miyokard infarktüsü 

geçirenlerin dörtte birinin hiperlipidemik olduğunu göstermektedir (31). 

IV. Angina Pectoris: Angina bir hastalık değil, altta yatan kalp rahatsızlığının bir 

belirtisidir. Göğüs ağrısı, rahatsızlık veya sıkma basıncı ile karakterizedir. Angina, 

bir parçanın veya tüm kalp kası için bir azalmanın ya da kan verilmesinin bir sonucu 

olarak ortaya çıkar. Koroner arterlerin kısmi veya tam tıkanıklığı mevcut olduğunda 

zayıf kan dolaşımı genellikle KKH'ye bağlıdır (31). 

V. İskemik inme veya Serebrovasküler Olay (SVO): Beynin bir kısmında kan 

dolaşımının engellenmesi veya azalmasıyla oluşur. Oksijen, glikoz ve diğer besinleri 

taşıyan kan beslemesi bozulduğunda beyin hücreleri ölür ve işlevsizleşir. Genellikle, 

bir arterin bir kan pıhtısı ya da beyindeki küçük bir kapta gevşeyen bir aterosklerotik 

plak parçası tarafından tıkanması nedeniyle vuruşlar meydana gelir. Klinik 

çalışmalarda LDL ve total kolesterolün % 15 oranında düşürülmesinin ilk inme 

riskini önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir (32). 

4.1.2. Hiperlipidemi nedenleri 

 

 Doymuş yağ ve kolesterol açısından zengin bir diyet kan kolesterol ve 

trigliserit seviyelerini arttırır. 

 Obezite, diabetes mellitus ve hipotiroidizm gibi diğer bozukluklar 

hiperlipidemi riskini artırır. 

 Sigara içmek ve egzersiz yapmamak hiperlipidemiye yol açabilir (33). 

 Aşırı alkol kullanımı da hiperlipidemi riskini artırır. 

 Steroidler ve β-bloker olarak bazı ilaçlar hiperlipidemiye neden olabilir. 

 Kalıtsal faktör ayrıca hiperlipideminin yaygın nedenlerinden biridir.  

 Bazı durumlarda gebelik sırasında hiperlipidemi oluşur. 

 Lipoprotein lipaz mutasyonları (34). 
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4.1.2. Hiperlipidemi belirtileri 

 

Hiperlipidemi genellikle belirgin bir belirti göstermez ve aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalık için rutin muayene sırasında keşfedilme eğilimindedir (35, 

36). 

 Semptomlar göğüs ağrısı (angina), kalp krizi veya inmeyi içerebilir. 

 Seviyeler aşırı derecede yüksek olduğunda, kolesterol tendonlara veya gözaltı 

altındaki cildin altına yerleştirilebilir. 

 Karaciğer, dalak veya pankreas gibi organların şişmesine neden olabilir. 

 Beyin ve kalpte kan damarlarının tıkanması. 

 Daha yüksek obezite ve glukoz intoleransı oranı. 

 Vücudun karşısındaki sivilce benzeri lezyonlar. 

 

4.1.3. Hiperlipidemi patofizyolojisi 

 

I.  Eksojen taşıma 

Bağırsaktan yağ sindirimi ürünleri (kolesterol, TG), yeni oluşan CM'leri oluşturmak 

için bağırsak apo-B48 ile paketlenir. Bu işlem mikrozomal trigliserit transfer protein 

(MTP) tarafından aracılık edilir. Dolaşımda, yeni CM'ler CML oluşturmak için 

HDL'den kolesteril esterleri (ChE), apo-C ve apo-E'yi alır. Bu CM'ler iskelet kası ve 

adipoz dokusunun vasküler endotelinin lümen yüzeyinde bulunan lipoprotein lipaz 

(LPL) ile temas eder. LPL, CM'lerin trigliserit bileşenini, CM'leri CM kalıntıları 

olarak adlandırılan daha küçük parçacıklara dönüştüren işlemde serbest yağ asitleri 

(FFA) ve monogliseritlere ayırır. Kolesterol açısından zengin CM kalıntıları 

karaciğer tarafından LDLreseptör benzeri protein (LRP) reseptörleri veya Apo-E 

reseptörleri tarafından alınır. Bu şekilde, diyet kolesterol nihayet karaciğere ulaşır 

(37, 38). 
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Şekil 4.1. Eksojen transport  

Apo E: apoprotein E, kolin: kolesterol, TG: trigliseritler, PL: fosfolipitler, B-48: apoprotein B48, 

A:apoprotein A, CM: şilomikron, C: apoprotein C, E: apoprotein E, ChE: kolesteril esterler, CETP: 

kolesteril ester transfer proteini, HDL: yüksek dansiteli lipoproteinler, LPL: lipoprotein lipaz, Apo C: 

apoprotein C, FFA: serbest yağ asitleri 

 

II. Endojen taşıma 

Ortaya çıkan CM'lerin bağırsak tarafından salgılanmasına benzer şekilde, karaciğer, 

MTP'nin aracılığı altında TG ve apo-B100'ü kompleks haline getirerek yeni VLDL'yi 

sentezler ve salgılar. Trigliserid açısından zengin gelişmekte olan VLDL, HDL'den 

ChE'nin etkili bir alıcısı olarak hizmet eder. Bu transfer, plazmadaki kolesteril ester 

transfer proteini (CETP) ajansı altında gerçekleşir ve olgun VLDL oluşumuna yol 

açar. Dolaşım sırasında, LPL VLDL'nin TG'sini FFA ve monogliseritlere, VLDL'yi 

orta yoğunluklu lipoproteinler (IDL) olarak adlandırılan daha küçük lipoproteinlere 

ve daha da ötesinde daha küçük ChE bakımından zengin LDL'ye dönüştürür. LDL 



12 
 

kolesterol ile dokuları destekler. Böylelikle karaciğer hem kolesterol sentezi hem de 

LDL katabolizması için önemli bir yer olarak hizmet eder (38, 39). 

 

 

Şekil 4.2. Karaciğerden endojen transport (VLDL-LDL yolu)  

LDL: düşük yoğunluklu lipoproteinler, B-100: apoprotein B100, C: apoprotein C, E: apoprotein E, 

HTGL: hepatik trigliserit lipaz, IDL: orta yoğunluklu lipoproteinler, LPL: lipoprotein lipaz, FFA: 

serbest yağ asitleri, VLDL: çok düşük yoğunluklu lipoproteinler, ChE: kolesteril esterler, CETP: 

kolesteril ester transfer proteini, HDL: yüksek yoğunluklu lipoproteinler, koli: kolesterol, TG: 

trigliseritler 

 

III. Periferal dokulardan karaciğere: apo-A1 lipoprotein sistemi 

HDL partikülleri plazmada apolipoprotein-fosfolipid kompleksleri ve ayrıca bağırsak 

ve karaciğer tarafından sentezlenir. Periferal dokular (karaciğer dâhil), membran 

protein ATP-bağlayıcı kaset proteini6 Al (ABCA1) tarafından esterlenmemiş 

kolesterolü yeni HDL'ye transfer eder. HDL üzerinde bulunan bir enzim olan lesitin-
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kolesterol açiltransferaz (LCAT), bu kolesterolü esterleyerek ChE oluşumuna neden 

olur. VLDL ve CM'ler TG'yi olgun HDL oluşumuna yol açan HDL'ye aktarır. HDL, 

hepatositler tarafından doğrudan tutucu sınıfı BI (SR-BI) yoluyla alınır. HDL ile 

dokulardan fazla kolesterolün tekrar karaciğere transferine ters kolesterol nakli denir 

(39,40). 

 

Şekil 4.3. Lipitlerin dokulardan karaciğere endojen transportu (ters kolesterol nakli)  

VLDL: çok düşük yoğunluklu lipoproteinler, TG: trigliseritler, apolipo-PL: apoliprotein-fosfolipit 

kompleksi, A1: apoprotein A1, C: apoprotein C, E: apoprotein E, HDL: yüksek yoğunluklu 

lipoproteinler, ABCA1: ATP bağlayıcı kaset A1, LCAT: lesitin-kolesterol açiltransferaz, CM: 

kimomikron, SR-B1: çöpçü reseptör sınıfı B1 
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4.1.4. Hiperlipidemi tanısı 

 

Hiperlipidemi tipik olarak hiçbir semptom göstermez ve sadece bir kan testi ile tespit 

edilebilir. Hiperlipidemi taraması, lipit profili adı verilen bir kan testi ile yapılır. 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (NECP) taramasına göre (41) 20 yaşında 

başlamalı ve eğer rapor normal ise en az beş yılda bir tekrarlanmalıdır. Lipit profili 

için normal seviyeler aşağıda listelenmiştir (Tablo 4.4)(42, 43). 

Tablo 4.4. Lipit profili için normal seviyeler 

 

 

4.1.5. Hiperlipidemi önlenmesi 

 

 Düşük yağ ve kolesterol diyeti alınmalıdır. 

 Yulaf, fasulye ve bazı meyveler gibi çözünebilir fıberlerde yüksek yiyecekler 

tüketilmelidir. 

 Sağlıklı bir kiloyu korumak için düzenli olarak egzersiz yapılmalıdır. 

Kontrol edilebilir yaşam tarzı değişiklikleri hiperlipidemiyle savaşmanın en iyi 

yoludur. Ancak yaşam tarzı değişiklikleri hastalığı kontrol altına almazsa, kolesterol 

düşürücü ilaçlarla tedavi gerekir (39). 

 

 

Lipidler 

 

 

İstenen değer 

 

 

Sınır Değerleri 

 

 

Yüksek risk 

 

 

Kolesterol 

 

 

200 mg / dl'den az 

 

 

200-239 mg / dl 

 

 

240 mg / dl 

Trigliserid 

 

140 mg / dl'den az 

 

150-199 mg / dl 

 

200-499 mg / dl 

HDL kolesterol 

 

60 mg / dl 

 

40-50 mg / dl 

 

40 mg / dl'den az 

LDL kolesterol 

 

60-130 mg / dl 

 

130-159 mg / dl 

 

160-189 mg / dl 

Kolesterol / HDL  

 

4.0 

 

5.0 

 

6 
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4.1.6. Hiperlipidemi tedavisi 

 

1987'de Ulusal Sağlık Enstitüsü (NIH) sağlık profesyonelleri ve kamuoyunu test, 

değerlendirme, izleme ve bilgi vermek amacıyla Yetişkin Tedavi Paneli (ATP) 

tarafından yönlendirilecek olan Ulusal Kolesterol Eğitim Programını (NCEP) kurdu. 

ATP kılavuzlarının önemli bir kriteri, hastanın KKH riskine bağlı olarak 

hiperlipidemi için tedavi hedeflerinin geliştirilmesidir (39). 

ATP iki tedavi yöntemini önerir: 1) Terapötik yaşam tarzı değişikliği; 2) İlaç tedavisi 

(39). 

4.1.6.1.Terapötik yaşam tarzı değişiklikleri 

Diyet, düzenli fiziksel aktivite, sigara bırakma ve kilo azaltma, özellikle hafif 

hiperlipidemi vakalarında ve KKH veya KKH eşdeğeri ve <2 risk faktörleri olmayan 

kişilerde başlangıç tedavisi olarak denenmelidir. Diyet yaparken, kolesterol alımının 

azaldığı unutulmamalıdır. Aynı zamanda, özellikle karaciğer tarafından kolesterol 

üretimi artar. Enerjinin alımının% 25-35'inin sınırlandırılması ve doymuş yağ 

asitlerinin enerji alımının% 7'sinden daha azını oluşturması ve kolesterol alımının 

günde 200 mg'dan az olması önerilir. Bitki sterol esterleri ve çözünebilir lif alımı 

tavsiye edilir. Sağlıklı bir diyet  % 10 ila % 15 oranında kandaki kolesterol 

seviyesinin düşmesine neden olabilir (39). 

4.1.6.2 İlaç tedavisi 

Yüksek LDL, risk faktörlerinin varlığı ve KKH'nin belgelendirilmesi, TLC ile 

birlikte ilaç tedavisini başlatmalıdır. Monoterapinin hiperlipideminin tedavisinde 

etkili olduğu gösterilmiştir, ancak kapsamlı bir yaklaşım için birleşim tedavisi 

gerekebilir. Mevcut lipit düşürücü ilaçlar statinleri, ezetimib'i, safra asidi 

sekasantranlarını veya safra bağlayıcı reçineleri, niasin, fibrik asit türevlerini ve bitki 

sterollerini içerir. Diyet değişiklikleri yetersiz kaldığında kan kolesterol seviyelerini 

düşürmek için özel olarak tasarlanmış ilaçlar reçete edilebilir. Son derece yüksek 

kolesterol düzeyine sahip nadir hastalarda kandaki kolesterol seviyelerinin 

düşürülmesi için tekrar tekrar kan plazması alınması önerilebilir. Çoğu insan yaşam 

tarzı önlemleri ve ilaçlarla yaşam boyu hiperlipidemi tedavisi gerektirir (39). 
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4.1.6.3. Farmakolojik tedavi 

Hiperlipidemi tedavisi için piyasada hipolipidemik ilaçların sayısı mevcuttur. 1975 

yılında, Koroner İlaç Projesi sonuçları, ilaçların önceden belirlenmiş KKH olan 

hastalarda miyokard enfarktüsünü önlemek için nispeten etkisiz olduğunu 

göstermiştir. Bu proje östrojen, D-tiroksin, klofibrat ve nikotinik asidin etkilerini 

incelemiştir. 1970'te yüksek dozda östrojenler, herhangi bir yarar belirtisi olmaksızın 

artan sayıda ölümcül kardiyovasküler olay nedeniyle kesilmiştir. Düşük doz 

östrojenler 1975 yılında kanserden ölüm insidansının fazlalığı önerildiğinden 

kesilmiştir. Bu grupta mortalite artışı nedeniyle 1971'de D-tiroksin kesilmiştir (44). 

Hiperlipidemi tedavisinde HMG-CoA redüktaz inhibitörleri (statinler), safra asidi 

ayırıcıları (kolestiramin, colestipol), Lipoprotein lipazını aktive edici fibric asit 

türevleri (clofibrate, gemfibrozil, benzafibrate ve fenofibrate), lipoliz ve trigliserit 

sentezini inhibe eden nikotinik asit gibi ilaç grupları kullanılır. Fakat en yaygın ve 

güncel olarak kullanılan statinlerdir. Statinler, karaciğerde kolesterol üretiminde 

merkezi bir rol oynayan HMGCoA redüktaz yolunun ilk işlenmiş enzimi olan HMG-

CoA redüktazını rekabetçi bir şekilde inhibe ederek etki ederler. Statinler, moleküler 

seviyede HMG-CoA'ya benzer olduklarından, enzimdeki HMG-CoA'nın yerini 

alırlar ve mevalonatın, yani kolesterol üreten kaskattaki bir sonraki molekülün 

üretilme hızını da azaltırlar. Artan kolesterol düzeyleri kardiyovasküler hastalıklar ile 

ilişkilendirilmiştir ve bu nedenle bu hastalıkların önlenmesinde statinler 

kullanılmaktadır. Onaylanmış ve genellikle kullanılan statinler: atorvastatin, 

fluvastatin, lovastatin, pravastatin, rosuvastatin, simvastatin ve pitavastatindir (45). 

4.1.6.4 Ayurveda tedavisi 

Ayurveda tıbbı dünyanın en eski tıbbi sistemlerinden biridir. Ayurvedik terapötikler, 

doğanın “yasalarına” dayanmaktadır. Sağlık hizmetlerine yaklaşımı, beden, zihin ve 

ruh arasındaki karşılıklı ilişkilerin anlaşılmasına dayanır. Ayurveda tıbbının amacı, 

bu unsurları hastalıkların önlenmesi ve diyet, beslenme, otlar, yoga, meditasyon ve 

günlük mevsim rutinleri ile sağlığın teşvik edilmesi için entegre etmektir (46). 

Ayurveda'da hiperlipidemi için bir terim yoktur. Ancak farklı isimlendirme 

kullanılır, e. g., Rasagata Sneha Vriddhi (lipid plazma seviyesinde artış), Rasa 
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Raktagata Sneha Vriddhi (lipid plazma ve lipit kan seviyesinin artması), 

Medovriddhi (genelleştirilmiş lipit artışı), Medoroga (obezite), AAMA Medo Dhatu 

(anormal şekilde oluşan yağ dokusu). 

AAMA, Ayurveda'daki tüm metabolik bozuklukların ana nedenidir. Hiperlipidemi 

ile ilgili ayrıntılı bir çalışma, Asthayi Medo Dhatu Vriddhi'ye (dolaşımdaki lipidlerde 

anormal artış) benzerliğini ortaya koymaktadır. Bu aşırı derecede artmış dolaşımdaki 

lipid, doğada AAMA olup, başkakomplikasyonlara neden olur (47). 

Ayurveda tıbbı çeşitli metabolik bozuklukların tedavisinde binlerce yıldır 

kullanılmaktadır. Bununla birlikte, Ayurveda bitkisel ilaç formüllerinin hiperlipidemi 

üzerindeki etkinliğini değerlendirmek için az sayıda çalışma yapılmıştır. Randomize 

klinik çalışmalar gibi daha yüksek kalitede çalışmalar eksiktir (48). 

4.1.6.5. Diğer Tedaviler 

Şifalı bitkiler her zaman zengin terapötik özellikleri ve% 100 doğal olması nedeniyle 

tüm insanlar için sağlıklı bir yaşam kaynağı olarak düşünülmüştür (49). Tıbbi 

bitkiler, çeşitli hastalık ve hastalıkları tedavi etmek ve dünya ekonomisi üzerinde 

büyük bir etkiye sahip olmak için popülasyonların çoğunluğu tarafından yaygın 

olarak kullanılmaktadır (50). 

Geçtiğimiz on yıl boyunca, bitkisel ilaç küresel bir öneme sahip bir konu haline 

gelmiş ve hem dünya sağlığı hem de uluslararası ticaret üzerinde etkili olmuştur. 

Gelişmekte olan ülkelerde büyük oranda bitkisel tıbbın sürekli kullanımı, büyük 

ölçüde Batı İlaç ve Sağlık Hizmetlerinin yüksek maliyetinden kaynaklanmaktadır 

(51). Hindistan'da tıbbi bitki bazlı ilaç endüstrisi çok hızlı ilerlemektedir. Tıbbi 

bitkiler hipolipidemik aktivitede önemli rol oynarlar (52). Bitkisel ilaçların 

avantajları, etkinlik, güvenlik, uygun fiyat ve kabul edilebilirliktir. 

4.2. Kolesterol 

 

Kolesterol, hayvan karaciğeri tarafından yapılan ve ayrıca et, kümes hayvanları, balık 

ve süt ürünleri gibi hayvansal ürünlerle beslenen mumsu bir maddedir. Sinirleri 

yalıtmak, hücre zarları yapmak ve belirli hormonları üretmek için vücutta kolesterol 
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gereklidir ve bazı membranlarda önemli bir lipiddir. Bununla birlikte, vücut yeterli 

kolesterol yapar, bu nedenle herhangi bir diyet kolesterolü gerekli değildir (53). 

Kolesterol insan kalp sağlığında önemli bir rol oynar. Yüksek dansiteli lipoprotein 

(HDL) iyi kolesterol ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL) kötü kolesteroldür. 

Serumdaki yüksek kolesterol, koroner kalp hastalığı ve inme - Amerika'nın bir 

numaralı katili gibi insan kardiyovasküler hastalıklar için önde gelen bir risk 

faktörüdür (54). Kan dolaşımındaki fazla kolesterol, arter duvarlarında plak (kalın, 

sert birikinti) oluşturabilir. Kolesterol veya plak birikimi, arterlerin daha kalın, daha 

sert ve daha az esnek olmasına, yavaşlamasına ve bazen de kalbe giden kan akışını 

engellemesine neden olur. Kan akışı kısıtlandığında, anjin (göğüs ağrısı) oluşabilir. 

Kalbe giden kan akışı ciddi şekilde bozulduğunda ve bir pıhtı kan akışını tamamen 

durduğunda bir kalp krizi ortaya çıkar. Kanda çok fazla LDL kolesterol olduğu 

zaman, kan damarlarının içinde birikerek, tortu birikimine neden olabilir ve 

ateroskleroz, kalp krizlerinin altında yatan hastalık sürecine neden olabilir. 

 Kolesterol ökaryotlarda bulunur, ancak çoğu prokaryotta yoktur. 3-OH grubundaki 

oksijen atomu O2'den gelir (Şekil 4). Dünya atmosferi aerobik hale geldikten sonra 

kolesterol gelişti. Ökaryotik hücrelerin hayvan plazma membranları genellikle 

kolesterol bakımından zengindir, oysa organellerinin zarları tipik olarak bu nötr 

lipidin daha az miktarına sahiptir (55). 

 

 

Şekil 4.4. Kolesterolün kimyasal yapısı 
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Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL)  

Kolesterol iyi ya da kötü olabilir. HDL, kardiyovasküler sistem için iyi olan “iyi 

kolesterol” ve LDL, kardiyovasküler sistem için kötü olan “kötü kolesterol” olarak 

adlandırılır. Bunlar kolesterolün kanda dolaştığı biçimdir. LDL'ler çok az protein ve 

yüksek kolesterol seviyelerine sahiptir ve HDL'de çok fazla protein ve çok az 

kolesterol bulunur. LDL, arter tıkanıklık plakasının ana kaynağıdır. HDL aslında 

kolesterolü kandan temizlemek için çalışır (53). 

Standart kolesterol testi, 9-12 saatten kısa bir süre sonra, gıda ve sıvı olmadan 

yapılır. Toplam kolesterol, LDL, HDL ve trigliseritler (kan yağları) hakkında bilgi 

verir. Kandaki kolesterol içeriği, kolesterolün sağlık bilgisi ile ilgili önemli verilerdir 

(Tablo 1). Bir kişinin toplam kolesterolü 200 mg / dl veya daha fazlaysa veya HDL 

kolesterolü 40 mg / dl'nin altındaysa, LDL kolesterol ve trigliserit düzeylerini 

belirlemek için bir lipoprotein profiline sahip olması gerekir. 

Bir kişinin LDL kolesterol hedefi, sahip olduğu diğer risk faktörlerine bağlıdır: 

Koroner kalp hastalığı veya şeker hastalığı yoksa ve bir veya daha fazla risk faktörü 

yoksa LDL hedefi 160 mg/dl'den azdır(56). Koroner kalp hastalığı veya şeker 

hastalığı yoksa ve iki veya daha fazla risk faktörüne sahipse, LDL hedefi 130 mg / 

dl'den azdır(57). Eğer koroner kalp hastalığı veya diyabet varsa, LDL hedefi 100 mg 

/ dl'den azdır(58). 

4.3. Trigliseridler (Triaçilgliseroller) 

 

Trigliseritler kan dolaşımında bulunan diğer bir yağ çeşididir. Yüksek seviyelerde 

trigliseritler de kalp hastalığına bağlıdır. Trigliserit vücuttaki en yaygın yağ türüdür. 

Kalp hastalığı ya da şeker hastalığı olan birçok insan yüksek trigliserit seviyelerine 

sahiptir. Normal trigliserit düzeyleri yaşa ve cinsiyete göre değişir. Düşük HDL 

kolesterol veya yüksek LDL kolesterol ile kombine edilen yüksek trigliserit düzeyi 

aterosklerozu hızlandırır, bu da arter duvarlarında kalp krizi ve inme riskini artıran 

yağlı birikimlerin birikmesidir (53). 

İnsanlar diyetlerinde doymuş yağ, trans yağ, kolesterol ve toplam yağ miktarını 

azaltmalıdır. Bazı çalışmalar düşük kolesterol düzeyine sahip insanlarda daha yüksek 
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bir ölüm oranı göstermiştir - yani 160 mg / dl'den daha düşük.Bu ölümler koroner 

olmayan nedenlerden kaynaklanır (bazı kanserler, kronik solunum yolu hastalığı, 

karaciğer hastalığı ve travma). Öte yandan, bazı kanıtlar toplam kolesterol 

seviyesinin 160 mg / dl'nin altında olmasının tehlikeli olmadığını göstermektedir. 

Birçok ülkede, nüfusun önemli bir kısmı, ciddi sağlık sorunları olmaksızın, yaşam 

boyu kolesterol seviyelerine sahiptir. Ayrıca, Amerikan nüfusunun yüzde 6'sından 

daha azında 160 mg / dl'nin altında bir kolesterol seviyesi vardır. Bunun altındaki 

toplam kolesterolü azaltmak nadiren gereklidir (53). 

 

 

Şekil 4.5. Trigliseritin yapısı (R1, R2, R3 = Alkil grubu) 

 

4.4. Lipoproteinler 

 

Lipoproteinler, lipitleri, vücut sıvılarının sulu ortamı ile uyumlu hale getiren ve tüm 

omurgalıların ve böceklerin vücut boyunca gerekli olan dokulara taşınmasını 

sağlayan lipit ve proteinlerin karmaşık agregatlarıdır. Klinik önemi nedeniyle, 

lipoproteinler üzerinde yapılan çok yüksek oranda araştırma, insanlarda sağlıkla ilgili 

işlevlerini ele alır. Lipoproteinler esas olarak karaciğer ve bağırsaklarda sentezlenir. 

Dolaşımda, bu agregatlar, periferik dokular, kalıntılar karaciğere dönmeden önce 

çeşitli bileşenleri aldıkça, bileşim ve fiziksel yapıda değişen sabit bir akı halindedir. 

En çok bulunan lipit bileşenleri triaçilgliseroller, serbest kolesterol, kolesterol 

esterleri ve fosfolipitler (özellikle fosfatidilkolin ve sfingomiyelin), yağda çözünen 

vitaminler ve anti-oksidanlar da bu şekilde taşınır. Serbest (esterlenmemiş) yağ 
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asitleri ve lizofosfatidilkolin, plazmadaki hidrofobik kuvvetler tarafından protein 

albümine bağlanır ve sonuç olarak detoksifiye edilir (53).  

İdeal olarak, lipoprotein agregatları, genel yapıları ve metabolizmayı ve karaciğer ve 

periferal dokulardaki reseptör molekülleri ile etkileşimleri belirlediklerinden farklı 

protein bileşenleri veya apoproteinler (veya ‘apolipoproteinler) açısından 

tanımlanmalıdır. Bununla birlikte, farklı lipoprotein sınıflarını ayırmak için 

kullanılan pratik yöntemler, terminolojiyi belirlemiştir. Bu nedenle, ana gruplar, 

ultrasantrifüjleme üzerine agregatların nispi yoğunluklarına bağlı olarak 

şilomikronlar (CM), çok düşük yoğunluklu lipoproteinler (VLDL), düşük yoğunluklu 

lipoproteinler (LDL) ve yüksek yoğunluklu lipoproteinler (HDL) olarak 

sınıflandırılır (53). 

4.4.1. Şilomikron 

 

Şilomikronlar, plazma lipoproteinleri arasında yoğunluk olarak en küçük (1000A°) 

lipoprotein grubunu oluştururlar. Yapıda bulunan trigliserit ana komponent olup 

şilomikronların yaklaşık % 86’sını oluşturur. Primer görevi ekzojen lipitlerin 

barsaklardan hücrelere taşınmasıdır (59-61,62). Şilomikronlar, dolaşıma dâhil 

olduktan sonra, trigliseritlerden yağ asitlerinin salınımını katalize eden ve 

şilomikronları trigliseritten fakir, kolesterolden zengin şilomikron kalıntılarına 

dönüştüren LPL tarafından etkilenirler. LPL, şilomikronlar üzerine katalitik etki 

gösterebilmek için mutlak olarak Apo C-II’ye ihtiyaç duyar. Şilomikronlar ve 

VLDL’deki bu proteinin kaynağı HDL’dir. LPL’ın etkisinden sonra meydana gelen 

şilomikron kalıntıları karaciğer tarafından dolaşımdan temizlenir. Şilomikronlar 

üzerindeki Apo E, bu kalıntıların temizlenmesinde ve karaciğer hücreleri tarafından 

tanınmasında önemli role sahiptir (59, 60, 63). 

4.4.2. Çok Düşük Dansiteli Lipoprotein (VLDL) 

 

VLDL’ler, plazma santrifüj edildiğinde d < 1.006 g/ml’de yüzen 300-700 A° çapında 

partiküllerdir. VLDL’in yapısı genel olarak karaciğerde sentezlenen trigliseritten 

ibaret olup bu trigliseritler, yaklaşık VLDL’in % 55-56’sını oluşturur. VLDL 

endojen olarak sentezlenen trigliseritlerin periferal dokulara transportunda görevlidir 
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(61, 63). Dolaşıma dâhil olan VLDL’ler, tıpkı şilomikronlar gibi periferik dokularda 

LPL’ın etkisine maruz kalır ve büyük oranda trigliseritlerden arınır. Bu arada 

VLDL’den HDL’e trigliserit, HDL’den VLDL’e kolesterol transferi olur. Böylece 

VLDL trigliserit yönünden iyice fakirleşirken kolesterol esteri içeriğinde bir artma 

meydana gelir. Çapı küçülen ve yoğunluğu artan VLDL dolaşımdaki LDL’in bir 

öncüsüdür (62,64-66). 

4.4.3. IDL 

 

1, 006-1.019 g/ml dansiteye sahip olan IDL plazmada çok düşük konsantrasyonlarda 

bulunur. IDL, LDL öncüsüdür ve lipazların etkisiyle plazmada oluşturulan VLDL 

katabolizması ürünlerini temsil eder (60). 

4.4.4. Düşük Dansiteli Lipoprotein (LDL) 

 

Yaklaşık olarak 200 Aº çapa sahip olan LDL, boyut olarak öncülerine (VLDL ve 

IDL) nazaran daha küçüktür, fakat yoğunluğu artmış durumdadır (d = 1.019- 1.063 

g/ml). LDL, % 75 oranında lipit içerir. Kolesterol baskın olan lipit grubudur ve 

yaklaşık LDL’in % 50’sini oluşturur. Primer görevi kolesterolü karaciğerden 

periferik dokulara taşımaktır. Plazmadaki LDL’in büyük çoğunluğunun VLDL’in bir 

katabolizma ürünü olduğu düşünülmektedir. Apo B 100 LDL’deki tek apoproteindir. 

Plazmadan LDL’in uzaklaştırılması büyük oranda hepatositlerce gerçekleştirilir. 

Plazma LDL’inin LDL reseptörü aracılığıyla özellikle karaciğer tarafından 

uzaklaştırılmasında yapıdaki Apo B 100 ve hücre yüzeyindeki reseptör sayısı 

etkilidir. LDL bilinen en aterojenik faktördür. Kandaki konsantrasyonunun 

yükselmesi insanlarda aterosiklerozisin bir habercisi olarak kabul edilmektedir 

(60,62,66). 

4.4.5. Yüksek Dansiteli Lipoprotein (HDL) 

 

HDL’ler, lipoproteinler içerisinde yoğunluk olarak en fazla (d= 1.063-1.21 g/ml), çap 

olarak en küçük olan (70-120 A°) partiküllerdir. Apo A-I ve Apo A-II HDL’deki ana 

apoproteinler olup, bir HDL partikülünün % 50’sini oluştururlar. HDL’in başlıca 

görevi kolesterolü periferal hücrelerden karaciğere taşımaktır. HDL, dansiteleri 
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dikkate alınarak HDL1 (1.050-1.063 g/ml), HDL2 (1,063-1.12 g/ml) ve HDL3 (1.12-

1.21 g/ml) olmak üzere üç sınıfa ayrılır. HDL grupları içerisinde Apo E’yi yapısında 

bulunduran tek fraksiyon HDL1 olup yaklaşık total plazma Apo E’sinin % 50’sine 

sahiptir (60). LCAT, HDL’deki kolesterolü esterleştiren önemli bir enzimdir. 

HDL’in yapısındaki Apo AI, LCAT’ın kofaktörüdür. HDL3, serbest kolesterolün 

mükemmel alıcısıdır. Alınan ve esterleştirilen serbest kolesterolün miktarı arttıkça 

partikülün boyutu büyür ve HDL2 meydana gelir. Bazı hayvanlarda (fare, sıçan, 

köpek), daha az ölçüde olmak üzere insanlarda HDL2 kolesterol esterleri yönünden 

daha da zenginleşebilir ve aynı zamanda Apo E edinebilir. Bu Apo E içeren partikül 

(HDL1) aslında HDL’in az bir miktarını oluşturur, fakat metabolik olarak aktif bir alt 

sınıftır (59,60). HDL antiaterojenik bir lipoproteindir. HDL1 insanlarda kolesterol 

esterlerinin karaciğere ulaştırılmasında kullanılan başlıca yol değildir. İnsanlar, 

maymunlar ve tavşanlarda kolesterol VLDL ve LDL yoluyla plazmayı terkeder ve 

daha az HDL, bunun yerine daha fazla LDL sentezlenmesinden dolayı bu türler, 

aterosiklerozise duyarlıdırlar. Bunun yanında sıçan, fare, köpek başta olmak üzere 

genel olarak hayvanlar, HDL1 oluştururlar ve kolesterolü Apo E’nin aracılık ettiği 

yol ile doğrudan karaciğere götürebilirler. Bu hayvanlarda LDL düzeyleri düşüktür, 

dolayısıyla aterosikleroz gelişimine karşı dirençlidirler (59-61,65,66). 

4.4.6. Lipoprotein (a) 

 

Karaciğerden salgılanır. Berg, aterosklerozla doğrudan ilişkili olan kolesterolden 

zengin bir plazma lipoproteini olarak lipoprotein (a) tanımlamıştır (67). KKH riski 2 

ila 5 kat daha yüksek Lp (a) plazma konsantrasyon seviyesi ile artmaktadır. 

Nago ve ark.'nın yaptığı çalışmalarda, kadınlarda Lp (a) düzeylerinin daha yüksek 

olduğu ve yaşla birlikte Lp (a) plazma düzeyindeki konsantrasyonda istatistiksel 

olarak anlamlı bir artış olduğu sonucuna varılmıştır. Ayrıca alkollü içicilerde düşük 

Lp (a) plazma düzeylerini, sigara içmeyenlerin aksine bildirmişlerdir (68). 

4.5. Esansiyel Yağ Asitleri 

 

Vücut, yediğiniz gıdalardan ihtiyaç duyduğu bazı yağları sentezleyebilir. Bununla 

birlikte, iki esansiyel yağ asidi vücutta sentezlenemez ve diyette bitki besinlerinden 
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alınabilir. Önemli olan, bu temel yağların, omega-3 ve omega-6 yağ asitleri olarak 

adlandırılan özel yağlar üretmek için kullanılmalarıdır. 

Omega-3 ve omega-6 yağ asitleri vücudun tüm dokularının normal işleyişinde 

önemlidir. Karaciğer ve böbrekteki anormallikler, kandaki değişiklikler, azalan 

büyüme oranları, azalmış bağışıklık fonksiyonu, depresyon ve cilt kuruluğu, kuruluk 

dahil olmak üzere bir dizi semptom ve bozukluktan eksiklikler sorumludur. Esansiyel 

yağ asitlerinin yeterli miktarda alınması birçok sağlık yararına yol açar. 

Aterosklerozun önlenmesi, kalp hastalığı ve inme insidansının azalması ve ülseratif 

kolit, menstruel ağrı ve eklem ağrısı ile ilişkili semptomlardan kurtulma da 

belgelenmiştir (69-71). 
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 Omega-6 serisi Omega-3 serisi 

  

Linoleik asit                                         Mg+2 , Zn , Ca+2 İnsülin                                Alfa-Linoleik asit                                       

(LA, 18:2)                                                                                                                          (ALA, 18:3) 

 

 

 B6 vitamini 

 

 

 

 

 

  Eikozopentaenoik asit 

                                                                                                                                                   (20:5) 

 

Araşidonik asit SİKLOOKSİJENAZ 

     (20:4) 

 LİPOKSİJENAZ 

Omega-6 kaynaklı eikozanoidler Omega-3 kaynaklı eikozanoidler 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.6. Esansiyel yağ asitlerinin sentezi 

Diyet 

Δ-6 desatüraz 

Zincir uzatma 

1.seri prostaglandinler 

Δ-5 desatüraz 

ɣ-Linolenik aset 

(GLA, 18:3) 

Dihomo-GLA, 20:3 

Resolvinler 

Lipoksinler 

Dokosahekzaenoik 

asit 

(22:6) 

2.seri prostanoidler 

TXA2 

PGE2 

PGI2 

4.seri lokotrienler 

LTB4 

LTC4 

LTE4 

PROİNFLAMATUVAR 

3.seri prostanoidler 

TXA3 

PGE3 

PGI3 

5.seri lokotrienler 

LTB5 

LTC5 

LTE5 

ANTİ-İNFLAMATUVAR 
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4.5.1. Omega-3 

 

Omega-3 yağ asitleri, 18-karbonlu bir zincir yağ asidinin D-15 pozisyonunda bir çift 

bağın eklenmesi için enzimatik yetersizlik ile açıklanan gerekli besinlerdir. İnsan 

diyetlerinde üç ana omega-3 yağ asidi bulunur. Bunlar 18 karbonlu zincir a-linolenik 

asit (ALA; 18: 3 omega-3), uzama ve desatürasyon ürünleri olan eikosapentaenoik 

asit (EPA; 20: 5 omega-3) ve dokosaheksaenoik asit (DHA; 22: 6 omega-3). Omega-

6 yağ asitleri, ana diyet yağ asidinin linoleik asit (LA; 18: 2 omega-6) olduğu, 

uzaması ve desatürasyon ürünü arakidonik asidin (ARA; 20: 4 omega-6) daha az 

miktarlarda olduğu ikinci bir esansiyel yağ asitleri serisi içerir. Bitkisel ve hayvansal 

gıdalarda omega-3 ve omega-6 yağ asitlerinin dağılımı farklıdır ve yakın tarihte 

tarım, su ürünleri yetiştiriciliği ve gıda işleme yoluyla modifiye edilmiştir. Bu, 

omega-3 yağ asitlerindeki değişimlerden dolayı değil, aynı zamanda omega-6 yağ 

asitlerindeki değişimler ve metabolizma ve omega-3 yağ asitleri için ihtiyaç duyduğu 

ayrılmaz bağlantılardan dolayı insan sağlığıyla da ilgilidir (72). 

Epidemiyolojik ve müdahale çalışmaları, omega-3 yağ asitleri açısından zengin diyet 

tüketen insanların kardiyometabolik hastalıklar, immün ve inflamatuar bozukluklar 

ve çeşitli nörolojik problemler riskini azalttığına dair kanıtlar sağlamıştır (73).Bu 

bulgular, diyet içerisindeki, omega-3 ve omega-6 yağ asitlerinin türü ve dengesi, 

plazma ve doku omega-3 yağ asitlerini etkileyerek, insan yağ asidi beslenmesindeki 

son değişikliklerin, geniş bir dizi insidansının artmasına nasıl katkıda bulunduğunu 

belirleme aşamasını hazırlar (72).  

 

4.5.2. Omega-3 metabolizması 

 

Diyet omega-3 yağ asitleri ve doku omega-3 yağ asitleri arasındaki ilişki karmaşıktır. 

Hangi omega-3 yağ asitlerinin tüketildiğine, omega-6 yağ asitlerinin eşzamanlı 

olarak alınmasına ve diğer bazı değiştirici faktörlere bağlıdır. İki noktada diyet 

merkezi ile ilgili önemli sorular bulunmaktadır. Bunlar düşük EPA ve DHA alımları 

olan insanların ALA'dan yeterli EPA ve DHA oluşturup oluşturamayacağı ve LA'nın 
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yüksek alımının ALA veya EPA'dan EPA ve DHA sentezine müdahale edip 

etmediğidir. 

EPA ve DHA sentezi için en iyi kabul edilen yol, birkaç elongaz ile D-6 ve D-5 

desatürazın ardışık hareketlerini içerir (74,75). D-6 desatüraz ALA'nın desatürasyonu 

ve 24: 5 omega-3'ün DHA'ya zincir kısaltmasından önce 24: 6 omega-3'e 

dönüştürüldüğü üçüncü desatürasyonda hız sınırlayıcı olarak kabul edilir. Aynı D-6 

desatürazı, hem başlangıçta hem de üçüncü desatürasyonda 22: 4 omega-6'nın 22: 5 

omega-6, sentezi için desatüre edildiği omega-6 LA'nın desatürasyonu için 

gereklidir. Omega-3'ü karakterize eden bazı önemli özellikler omega-6 yağ asiti 

desatürasyonunu içerir.  D-6 desatüraz dört potansiyel desatürasyon reaksiyonu için  

(yağ asidi substratının mevcudiyeti, azami omega-6 ve omega-3 yağ asidinin azami 

enzim aktivitesini elde etmek, LA ve ALA'nın ilk ve üçüncü desatürasyonu) tek bir 

enzim olarak görev alır (74).  D-6 desatürazın maksimum aktivite için% 1 kadar az 

diyet enerjisi veya LA artı ALA'dan daha az olmasını gerektirmesi ve omega-6 ve 

omega-3 yağ asitlerinin enzim için yarışması ve birbirinin metabolizmasını 

etkilemesi önemli bir noktadır (72). 

Enerji dengesinde erişkinlerde LAA'dan gelen ARA'nın veya ALA'dan EPA ve 

DHA'nın de novo sentezine olan ihtiyacın, oksidasyon nedeniyle geri dönüşümsüz 

ARA, EPA veya DHA kaybına eşit olması beklenir. ARA ve DHA, 18-karbonlu 

zincir öncülerinin aksine, genellikle b-oksidasyon için zayıf substratlar olarak kabul 

edilir (72). 

1967'de % 4 veya % 18'lik bir enerjinin olduğu bir diyette LA kullanılarak 

yayınlanan çalışmalar, ARA'ya dönüştürülen düşük miktarda LA'nın, kantitatif 

küçük, geri dönüşümsüz ARA döngüsünün yerini aldığını gösterdi. Stabil izotop 

izleyicileri kullanan daha yeni çalışmalar, plazma ARA'da sadece bir az miktarda, 

LA'nın bir izleyici dozunun küçük bir oranının, yetişkinlerde ve çocuklarda plazma 

EPA ve DHA'da göze çarpan etiketli ALA'nın benzer düşük miktarlarda olduğuna 

işaret etmektedir (76). 

Sonuçların yorumlanmasında, aslında gerekli olan EPA, DHA ve ARA miktarları 

bilinmediğinde karmaşık bir hal almaktadır. Daha da önemlisi, alışılmış batılı 
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diyetleri takiben insanlarda D-6 desatürazın doymasıyla birçok kanıt satırı 

uyumludur. Düşük aktiviteden ziyade enzim aktivitesinin doygunluğu, çok daha 

düşük LA ve toplam LA +ALA'nın DHA'ya giden yolun terminal aşamaları 

aracılığıyla desatüraz aktivitesini daha iyi hale getirip getiremeyeceği sorusunu ele 

almanın kilit noktasıdır (72). 

Çok sayıda çalışma, diyet LA'nın artmasının, insanlarda kan hücreleri, adipoz, kalp 

ve diğer doku lipitleri de dâhil olmak üzere plazma ve doku lipitlerinde LA'da bir 

artışa yol açtığını göstermiştir (77-81). Artmış kan ve yağ lipidlerinde diyetle alınan 

LA, genellikle LA alımı sırasında alınan önlemleri doğrulamak için kullanılır, ya da 

LA alımındaki değişikliklere uyumu izler (82-84). Daha da önemlisi,% 2 ila % 10 

arasında değişen diyet enerjisinde LA'nın artması, insanlarda kan lipidlerinde ARA'yı 

artırmaz. D-5 ve D-6 desatürazını kodlayan FADS1 ve FADS2'deki küçük allel 

varyantları, aynı zamanda daha yüksek kan lipit LA ve düşük ARA ile ilişkilidir.  

İnsanlarda D-6 desatürazın doygunluğuna yönelik doğrudan deneysel kanıtlar, adipoz 

dokularında LA'nın yüksek vücut yükü ve LA'dan% 2,5’ten daha az enerji içeren 

diyetlerin hazırlanmasına yönelik zorluklar nedeniyle deneysel olarak ele alınması 

zordur. Bununla birlikte, insan lipid metabolizmasının iyi bir modeli olarak kabul 

edilen domuzlarda yapılan çalışmalar, LA'dan % 1.2 enerji ve ALA’dan  % 1.1 enerji 

ile daha yüksek EPA ve DHA destekli evrimsel bir diyet olduğunu göstermiştir. 

Fakat aynı miktarda ALA içeren bir diyete göre doku lipitlerinde daha düşük ARA 

ancak LA'dan % 10.7 enerji olduğunu belirtmiştir (85,86). 

Bu çalışmalarda, toplam LA +ALA alımı, EPA’dan DHA’a giden ikinci D-6 

desatüraz adımının engellenmesini önlemek için ihtiyaç duyulan % 2.5'lik diyet 

enerjisinin altında olduğunu bildirmişlerdir.  Beyin, doku ve kan seviyeleri hariç, 22: 

5 omega 6, domuzların karaciğerinde bile % 0.27 oranında enerji ile LA ve % 25 

DHA içeren düşük yağ asitlerinde % 0.25 oranında düşük kalmıştır. Bu sonuçlar, 

LA'nın düşük olduğu zaman ALA desatürasyonunda beklenen artışa, aynı zamanda 

LA alımının yüksek olduğu zaman D-6 desatürasyonunun inhibisyonu açısından 

beklenmediğini göstermektedir.  Bu, insanlarda yapılan çalışmalarla, artan diyetsel 

ALA'nın veya azalan LA'nın, kan lipid EPA'sında bir artışa, ancak DHA’da herhangi 

bir artışa neden olmadığını göstermesi ile tutarlıdır (72). 
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Kandaki ve dokudaki lipitlerde LA'daki artışın, diyete yönelik LA alımının artması 

ile ilgili etkileri de dikkate alınmalıdır. Omega-3 ve omega-6 yağ asitleri tipik olarak, 

fosfolipitlerin gliserol omurgasının sn-2 (orta) pozisyonunda esterleştirilir, bu da 

asilasyon için rekabet olasılığını arttırır. EPA'nın trigliseritlere kıyasla fosfolipidlere 

asilasyonu, diyetteki LA miktarına göre farklılık göstermektedir. Hayvanlarda 

yapılan çalışmalar, yüksek diyet LA'sının, sadece rekabet ve desatürasyonun 

inhibisyonu yoluyla değil, aynı zamanda doku ve kan fosfolipidlerinde mevcut 

asilasyon alanlarını bloke ederek EPA ve DHA birikmesine müdahale edebileceğini 

düşündürmektedir. Bununla tutarlı olarak, LA insan plazmasında ve eritrosit 

fosfolipidlerinde ARA ve EPA ile güçlü bir ters ilişki gösterir (87, 88). Sayısız 

gözlem ve müdahale çalışmaları, EPA ve DHA'nın daha yüksek alımlarının 

plazmada daha yüksek EPA ve DHA'ya yol açtığına dair güçlü kanıtlar sağlar (89-

93). EPA ve DHA'nın LA ile rekabetçi etkileşimleri, sadece ARA'da değil, aynı 

zamanda balık yağı veya saflaştırılmış EPA ve DHA verilen yetişkinlerin serum veya 

plazma fosfolipidlerinde LA'da görülen azalmadan da açıkça görülmektedir (92,93). 

4.5.3. Omega-3 Yağ Asitlerinin Diyet Kaynakları 

 

Omega-3 ve omega-6 çoklu doymamış yağ asitleri (PUFA'lar), D-15 ve D-12 

desatürazlarının aktivitesinden kaynaklanır. Bu enzimler, bitkilerde bulunur ve 

D15'te çift bağlar oluşturma kabiliyetine sahiptir. En çok incelenen membranbound 

bitki yağ asidi desatürazları, fosfatidilkolinin gliserolüne esterleştirilen oleik asit (18: 

1 omega-9) üzerinde etkilidir. 

Bu desatürazlar daha yüksek bitkilerde her yerde bulunur ve bitki lipitlerinde ana 

PUFA'lar olan ALA ve LA'ya yol açarlar. D-15 ve D-12 desatürazları hayvan 

hücrelerinde bulunmasa da, hayvanlarda D-6 (FAD2) bulunur. ALA ve LA, besin 

zincirini bitkilerden hayvanlara aktarır (72).  

Birçok mikroorganizma ayrıca EPA ve DHA oluşturma kabiliyetine sahiptir. Bunlar 

arasında, avlanan fitoplankton, yabani balık, kabuklu deniz hayvanı ve 

yumuşakçaların zengin EPA ve DHA kaynakları olduğu ve ayrıca omega-6 yağ 

asitleri bakımından da düşük olduğu sonucuna varılmıştır. Bitkilerde 18-karbonlu 

zincir omega-6 ve omega-3 yağ asitleri ALA ve LA'nın dağılımı ile hayvanlarda 18, 
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20 ve 22 karbonlu zincir omega-3 ve omega-6 yağ asitlerinin karışımları arasındaki 

bu dikotomi bitki ve hayvani yağ türlerinin farklı omega-6 ve omega-3 yağ 

asitlerinin miktarlarını, türlerini ve dengesini belirlediği anlamına gelir (72). 

Bitkiler LA ve ALA'da yaygın olarak farklılık gösterir. ALA ve LA, yeşil 

yapraklarda ve modifiye çiçek yapılarında (lord), Brassica familyasından ve brokoli 

gibi, ALA'ya oranla 1'in altında bir orana sahiptir. Ancak yaprak ve çiçek 

yapılarındaki yağ miktarı düşüktür. Sert kabuklu tohumlar ve zeytin, avokado ve yer 

fıstığı gibi bazı olağandışı meyveler ve baklagiller gibi tohumlar yağ bakımından 

zengindir, fakat aynı zamanda ALA ve LA'nın değişken miktarlarına ve dolayısıyla 

ALA'ya değişken oranlara sahiptir. Soya fasülyesi, mısır, aspir ve fıstık yağı gibi 

birçok yaygın rafine bitkisel yağ, yüksek miktarda LA içerir. LA, toplam yağ 

asitlerinin % 30'unu temsil eder. Hayvanlar, kümes hayvanları ve balıklardaki 

omega-3 ve omega-6 yağ asitleri, sadece türlerin değil, aynı zamanda beslenmenin 

yağ bileşiminden dolayı da değişmektedir (72).  

4.5.4. Omega-3 ve Hastalıklar 

 

Tansiyon 

Uzun zincirli Omega-3’ün kan basıncı üzerindeki etkisi, 1356 kişide 31 plasebo 

kontrollü çalışmanın bir meta-analizinde değerlendirilmiştir. Sonuçlar, 

hipertansiyonu olan bireyler üzerinde yapılan bir çalışmada, ortalama sistolik kan 

basınçlarının 3,4 mm Hg düştüğünü ve diyastolik kan basınçlarının balık yağının 

alınmasından sonra 2.0 mm Hg düştüğünü (5.6 g / gün) göstermiştir (94).  Son iki 

çalışma, uzun zincirli n-3 PUFA'nın kan basıncı üzerindeki önemine dair daha fazla 

kanıt sağlamıştır. Diyetle yapılan bir çalışmada (95), 69 kilolu (vücut kitle indeksi 

(BMI)> 25 kg / m
2
) ilaçla tedavi edilen hipertansif bireyler 16 hafta boyunca 4 rejim 

arasında randomize edilmiştir. Bunlar: (1) günlük bir balık yemeği (~ 3.65 g / gün 

uzun zincirli n-3 PUFA sağlayan), (2) bir ağırlık azaltma programı, (3) rejim (1) ve 

(2) kombine, veya (4) bir kontrol rejimi. Altmış üç kişi çalışmayı tamamladı. Sistolik 

ve diyastolik kan basıncı, vücut ağırlığı ve kalp atım hızı, balık diyet grubunda 

kontrol grubuna göre, idrar sodyum ve potasyum düzeylerinde, sodyum: potasyum 

oranlarında ve diyetle beslenen makrobesinlerde yapılan değişikliklerden sonra bile 
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daha düşüktü. İkinci çalışma, n-3 PUFA'nın balıklardaki kan basıncı, trombosit yağ 

asidi seviyeleri ve kalp hızı değişkenliği üzerindeki etkilerinin araştırıldığı gözlemsel 

bir çalışmadır. 

Plazma / serum ve lipoprotein lipidleri 

Erken çalışmalara dayanarak, LA'nın, diyette karbonhidrat için ikame edildiğinde, 

plazma / serum total ve LDL kolesterol seviyelerinin kayda değer ölçüde daha düşük 

olduğu tek yağ asidi olduğu iddia edilmiştir. Bununla birlikte, daha yakın zamanlarda 

yapılan diyet müdahale çalışmaları, bitki kaynaklarından ALA'nın, plazma / serum 

toplamı ve LDL kolesterol seviyeleri üzerinde LA olarak benzer bir etkiye sahip 

olduğunu bulmuştur (96). Ayrıca, Omega-3, özellikle deniz yağları, serum TAG 

seviyelerini azaltır (97); Bu artmış serum TAG düzeylerinin koroner kalp hastalığı 

için bağımsız bir risk faktörü olduğu düşünüldüğünden bu durumun önemli olduğu 

düşünülmektedir (98). 

Kardiyovasküler hastalıklar 

Kardiyovasküler olayların ikincil önlenmesi için omega-3 yağ asitlerinin kullanımı 

Amerikan Kalp Derneği (AHA) tarafından onaylanmıştır.  Geçtiğimiz birkaç on yıl 

boyunca, omega-3 yağ asitlerinin kardiyovasküler etkileri üzerinde epidemiyolojik, 

deneysel ve randomize kontrollü çalışmaların bolluğu yayınlanmıştır. Kanıtların 

büyük bir kısmı açık CV koruyucu etkilerini göstermiştir. DHA ve EPA, CV faydası 

ve trigliserit düşürmeyle ilişkili olan iki spesifik omega-3 yağ asitidir.  

Hiperlipidemik kişilerde doza bağımlı olarak, omega-3yağ asitleri serum trigliserid 

ve çok düşük dansiteli lipoprotein düzeylerinde (VLDL) azalmaya yol açmış, düşük 

dansiteli lipoprotein düzeylerinde değişiklik yapmamıştır. Dehmer ve arkadaşları 18 

koroner arter by-pass yapılan hastalarda balık yağı takviyesinin greft tıkanıklığını 

önlediğini bildirmiştir.  

Omega-3 yağ asitlerinin zincir uzunluğunun ve çift bağ sayısının etkilerinin 

araştırıldığı çalışmalarda; çift bağ sayısının artışının bu yağ asitlerinin kalp 

hastalıklarını önleyici özelliğini arttırdığı ancak zincir uzunluğu artışının etki 

yapmadığı gözlemlenmiştir (99). 
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Kanser 

Birçok çalışmada deneysel modellerde bireysel diyet yağ asitlerinin kanser 

üzerindeki etkileri araştırılmıştır. Genel olarak, yüksek n-6 PUFA alımları, 

tümörlerin gelişmesini desteklerken, eşdeğer omega-3 seviyeleri, Cave (100) 

tarafından gözden geçirildiği gibi, tümör gelişimine karşı azaltılmış veya 

korunmuştur. Omega-6 ile karşılaştırıldığında, balık yağından uzun zincirli Omega-3, 

sıçanlarda kolon kanserine karşı korunmuştur (101). Konjuge linoleik asit (CLA) ve 

konjuge linolenik asidin (CALA) kültürlenmiş insan tümör hücreleri üzerindeki 

etkilerini karşılaştıran Igarashi ve Miyazawa (102) tarafından yapılan yeni bir 

çalışma, CALA'nın insan tümör hücrelerine CLA'dan daha sitotoksik olduğunu 

bulmuştur. DHA, deney hayvan modelinde kanserin gelişmesinde rol oynayan 

transkripsiyon faktörü aktivatör protein 1'in (AP-1) inhibe edilmesinde EPA'dan daha 

etkili olmuştur (99). 

Bununla birlikte, insan çalışmaları hakkında az sayıda yayın vardır. Uzun zincirli 

Omega-3 yüksek yağlı balık tüketimi, 6272 erkekte İsveç'ten yapılan popülasyona 

dayalı prospektif bir çalışmada prostat kanseri riskini azaltmıştır (103). Orta derecede 

ya da yüksek miktarda balık yiyen erkekler, balık yemeyen erkeklere göre 2–3 kat 

daha düşük bir prostat kanseri sıklığına sahiptir. Finlandiya'dan yapılan ikinci bir 

prospektif kohort çalışması, 9959 erkekte ve kadınlarda başlangıçta tanı konulan 

kanserden bağımsız olarak diyetsel yağ ve kolesterol düzeylerinin kolorektal kanser 

riski üzerindeki etkilerini bildirmiştir (104). Temel bilgiler 1967-1972 yıllarında 

deneklerden toplanmış ve 1999'un sonunda 109 kolorektal kanser vakası 

belgelenmiştir. Diğer karıştırıcı faktörlerin düzeltilmesinden sonra, yüksek kolesterol 

alımı artmış kolorektal kanser riski ile ilişkiliyken, toplam yağın doygunluğu, 

doymuş yağ, tekli doymamış yağ ve PUFA, kolorektal kanser riski ile anlamlı bir 

şekilde ilişkili değildir. 

Nöropsikiyatrik bozukluklar 

Manik-depresif hastalık (bipolar bozukluk), depresyon ve şizofreni yaygın 

nöropsikiyatrik bozukluklardır. Olgu kontrol çalışmalarından elde edilen sonuçlar ve 

klinik yollar uzun zincirli omega-3’ün nöropsikiyatri performansında düzenleyici bir 



33 
 

rol oynadığını göstermiştir. Daha düşük bir serum / plazma kolesterol 

konsantrasyonunun, artan intihar ve depresyon riski ile ilişkili olduğu ileri 

sürülmüştür (105). 

Omega-3’ün nöropsikiyatrik bozukluklarda önerilen etki mekanizmaları arasında, 

hücre membranlarının, ikincil habercilerinin ve protein kinazların biyofiziksel 

özellikleri üzerindeki etkileri ile nörotransmiter reseptörleri ve G-proteinleri 

üzerindeki etkiler sayılabilir (105). Sinaptik membranların biyofiziksel özellikleri, 

nörotransmitter biyosentezini, sinyal transdüksiyonunu, serotonin alımını, a-

adrenerjik ve serotonerjik reseptörlerin bağlanmasını ve monoamin oksidaz 

aktivitesini doğrudan etkiler. 

Bu faktörlerin tümü nörobiyolojide uzun zincirli omega-3’ün rolüne dahil edilir. 

EPA'nın, şizofreni hastalarında fosfolipid anormalliklerini PUFA-spesifik fosfolipaz 

A2'nin inhibisyonu yoluyla, PUFA'yı fosfolipidlerin sn-2 pozisyonundan uzaklaştıran 

bir enzim veya bir yağ asidi CoA ligazının aktivasyonu ile tersine çevirebileceği 

bildirilmiştir (106). Omega-3’ün Nacylethanolamines (NAEs) ve 2-asilgliseroller 

vasıtasıyla da çalışması mümkündür, çünkü bu lipidler beyinde bulunan kannabinoid 

reseptörleri için endojen ligandlardır (107).  

Obezite 

1,3-DAG tüketimi, plazma TAG konsantrasyonlarında TAG tüketiminden daha 

küçük bir postprandiyal artışa neden olur (108). Ayrıca, erişkinlerde kısa ve uzun 

süreli DAG tüketimi kilo kaybı ile ilişkilidir (109). Yüksek sukrozlu bir diyetle 

beslenen farelerde yakın zamanda yapılan bir çalışmada, diyet TAG'ın ALA 

açısından zengin 1,3-DAG ile değiştirilmesinin etkileri incelenmiştir (ALA, yağlı asil 

gruplarının% 61'ini sağlamıştır). Serum leptin ve insülin seviyeleri yüksek TAG 

grubunda 20 haftalık bir süre boyunca artmıştır. Bununla birlikte, ALA açısından 

zengin 1,3-DAG ile diyet TAG'ın% 3'ünün (a / a) değiştirilmesi, vücut ağırlığı ve 

viseral yağın azalmasına ve daha düşük serum insülin ve leptin düzeylerine neden 

olmuştur (110). Kalori kısıtlı diyetler üzerinde yapılan bir çalışmada, 12-16 hafta 

boyunca ALA açısından zengin DAG (% 49 ALA içeren) içeren 2.5-3.7 g / gün 

tüketenlerin vücut yağ bölgesinde önemli bir azalma olduğu bulunmuştur. 6–12 hafta 
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boyunca 2 g/gün ALA bakımından zengin bir DAG (% 59 ALA içeren) kullanan 

insanlarda ikinci bir çalışma, çok düşük yoğunluklu lipoproteinde (VLDL) belirgin 

bir azalma olan visseral yağ bölgesinde önemli bir azalma göstermiştir. TAG 

seviyeleri ve dinlenme oksijen tüketim oranlarında önemli bir artış göstermiştir. 

Yazarlar, visseral yağ bölgesindeki azalmanın TAG sentezinin azalması ve yağ 

asitlerinin oksidasyonunun artması neticesinde olduğu sonucuna varmışlardır (111). 
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5-METOT VE MATERYAL 

 

Öncelikle çalışmamıza başlamadan önce İstanbul Medipol Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu ‘ndan onay alınmıştır. Çalışmamız 

Temmuz 2018 tarihlerinde Elit eczanesine ilaçlarını almak üzere müracaat eden, 

hiperlidemi teşhisi konulmuş 40 yaş üstü yetişkin hastalar ile görüşülerek başlamıştır. 

Öncelikle hastalar hiperlipidemi hastalığı ve Omega 3 besin takviyesi konusunda 

genel olarak bilgilendirilmiştir. Çalışmada kullanılması öngörülen Omega 3 besin 

takviyesinin içeriği, önerilen kullanım şekli, beklenen etkileri ve yan etkileri 

konusunda hastalarla görüşülmüştür. Bu bilgilendirmelerden sonra çalışmaya 

katılmak isteyen 56hiperlipidemik hasta belirlenmiştir. Belirlenen bu hastalardan 

çalışmaya başlamadan önce bir sağlık kuruluşunda kan örneği vererek serum HDL, 

LDL ve Trigliserit tayinlerini yaptırmaları istenmiştir. Tahlil sonuçlarıyla birlikte Elit 

eczanesine tekrar müracaat eden hastalara 3 ay boyunca kullanılmak üzere Omega 3 

balık yağı içerikli besin takviyeleri verilmiştir. Hastaların bu süre zarfında beslenme 

ve yaşam şekillerinde herhangi bir değişiklik yapmamaları istenmiştir. Çalışma 

süresince hastalarla iletişimde kalınarak besin takviyesinin kullanımı ve varsa 

hastada görülen etkileri konusunda hastalar takip edilmiştir. Çalışmaya katılan 

hastalardan 4 kişi besin takviyesine bağlı gastrointestinal yan etkilerden ( mide 

ağrısı, kabızlık, ishal ) yakınarak çalışmadan ayrılmıştır. Besin takviyesini 3 ay 

boyunca düzenli kullanmaya devam eden 52 yetişkin hastadan ise çalışma sonunda 

tekrar kan örneği vererek serumda HDL, LDL ve Trigliserit seviyelerinin analiz 

ettirilmesi istenmiştir.  

Çalışmaya katılan tüm hastalar daha önceden hiperlipidemi teşhisi konmuş ve ilaç 

tedavisi altında düzenli takip edilen hastalardır. Hastaların tümü belirli zaman 

aralıklarında kan örneği vererek serum HDL, LDL ve Trigliserit değerlerini kontrol 

ettirmektedir. Hastalar çalışma süresince kullanmakta oldukları statin grubu ilaçlarını 

almayadevam etmişlerdir. Çalışmamız kapsamında elde edilentest sonuçlarının 

Omega-3 takviyesinden kaynaklı olup olmadığını anlayabilmek için tüm hastaların 

sadece ilaç tedavisi altında oldukları zaman aralığında yaptırdığı test sonuçları da 

ayrıca incelenmiştir. Çalışmamızdan önce yapılan test sonuçlarındaki değer 
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farklılıklarına bakılarak bizim elde ettiğimiz sonuçların Omega-3 yağ asitlerinin aktif 

etkisinden kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Çalışmada kullanılan besin takviyesi 1200 mg (780mg Balık yağı + 252 mg DHA+ 

384 mg EPA) ‘lık kapsül şeklindedir (Ocean Plus).Bileşiminde küçük cins soğuk su 

balıklarının yağları kullanılmaktadır. Balık yağının kalitesi ve saflığı her partide 

bağımsız bir laboratuvar olan IFOS ( International Fish Oil Standarts ) tarafından test 

edilmektedir. Ocean Plus’ ın ağır metallerden arındırıldığı ve Dünya Sağlık örgütü 

değerlerinden 10 kat saf olduğu her partide tescillenmektedir. Ayrıca Ocean Plus 

kapsüllerde, doğal trigliserid formdaki omega 3 yağ asitleri kullanılarak yüksek 

biyoyararlanım garantilenmektedir.Çalışmaya katılan hastalarda önerilen kullanım 

şekli sabah kahvaltıdan sonra 1 kapsül alınmasıdır.  

Tüm bu veriler ışığında çalışma sonucunda elde edilen bulguların istatistik 

hesaplamaları SPSS 25 paket programı kullanılarak yapılmıştır. Çalışmada elde 

edilen veriler ‘’ortalama±standart sapma’’ olarak ifade edilmiştir (X±SD). 

Ortalamaların ve standart sapmanın hesaplanması için ANOVA testi kullanılmıştır. 

Ayrıca veriler için dağılım grafiği hazırlanmıştır. 
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6-BULGULAR 

 

Çalışmaya katılan hastalarla ilgili demografik veriler Şekil 6.1 ve 6.2 ‘de 

gösterilmiştir. Hastaların %54 ‘ünü erkekler, %46 ‘sını kadınlar oluşturmaktadır.  

 

Şekil 6.1.Hastaların cinsiyet dağılım grafiği 

 

Çalışmaya katılan bireylerin çoğunluğu 40-80 yaş aralığında bulunmaktadır (Şekil 

6.2). Bireylerden erkeklerin yaş ortalaması 64,14± 11,8, kadınların yaş ortalaması ise 

64,12± 6,15 olarak bulunmuştur. 

 

Şekil 6.2. Hastaların yaş dağılımı grafiği 
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Yapılan çalışmada elde edilen veriler Tablo 6.1 ve Şekil 6.3 ‘de verilmiştir. Balık 

yağı tedavisi yapılan hastalarda LDL seviyelerinde %2 ve Trigliserit seviyelerinde  

% 26 düşüş görülmüştür.  Fakat HDL seviyelerinde anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır. 

 

Tablo 6.1. Serum LDL, HDL ve Trigliserit seviyeleri 

 0. AY 3. AY 

LDL 144,77±6,90 141,70±5,5 

HDL 53,36±1,75 52,37±1,57 

TRİGLİSERİT 209,70±19,1 154,43±8,9 

 

 

 

Şekil 6.3Serum LDL, HDL ve Trigliserit seviyeleri 

 

 

 

 

 

 

0

50

100

150

200

250

LDL HDL TRİGLİSERİT

0. AY 3. AY



39 
 

Çalışma kapsamında erkeklerde ve kadınlarda omega-3 kullanımı öncesi ve 

sonrasında elde edilen verilerde değerlendirilmiştir. Sonuçta elde edilen verilerle 

ilgili dağılım grafikleri aşağıda bulunmaktadır.Dağılım grafiklerine göre LDL ve 

HDL seviyelerinde kadın ve erkek katılımcılar arasında herhangi bir fark 

saptanmamıştır. TG seviyelerinde ise kadın katılımcılarda erkeklere göre daha fazla 

düşüş gözlemlenmiştir. 

 

 

Şekil 6.4. Kadın ve erkek katılımcılarda Omega-3 kullanılmadan önce ölçülen LDL 

değer dağılımları 
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Şekil 6.6. Kadın ve erkek katılımcılarda Omega-3 kullanım öncesi ve sonrası ölçülen 

LDL değer farkının dağılımları 

 

 

Şekil 6.7. Kadın ve erkek katılımcılarda Omega-3 kullanılmadan önce ölçülen HDL 

değer dağılımları 
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Şekil 6.8. Kadın ve erkek katılımcılarda Omega-3 kullanımı sonrası ölçülen HDL 

değer dağılımları 

 

 

Şekil 6.9. Kadın ve erkek katılımcılarda Omega-3 kullanım öncesi ve sonrası ölçülen 

HDL değer farkının dağılımları 
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Şekil 6.10. Kadın ve erkek katılımcılarda Omega-3 kullanılmadan önce ölçülen TG 

değer dağılımları 

 

 

Şekil 6.11. Kadın ve erkek katılımcılarda Omega-3 kullanımı sonrası ölçülen TG 

değer dağılımları 
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Şekil 6.12. Kadın ve erkek katılımcılarda Omega-3 kullanım öncesi ve sonrası 

ölçülen TG değer farkının dağılımları 
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7-TARTIŞMA 

 

Omega-3 yağ asitlerinin insan sağlığı ve hastalığında önemli rol oynadığı daha 

önceki çalışmalarda tespit edilmiştir. Omega-3 yağ asitleri uzun zincirli alfa-

linolenik asit (ALA), eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosahekzaenoik asit (DHA) 

içerir. Omega-3 yağ asitleri günlük diyet yağ alımının sadece küçük bir yüzdesini 

oluşturur ve iki ana besin kaynağı olan bitki ve balıktan elde edilir. Ceviz, keten 

tohumu ve kanola bitki yağları omega-3 yağ asidi içerir (112,113).  

Omega-3 membran protein fonksiyonunu, hücresel sinyalleme ve gen ekspresyonunu 

modüle ettikleri hücre zarlarına dâhil edilir. Diyet omega-3 yağ asitleri, hücre 

zarlarına dâhil edilmek üzere omega-6 yağ asitleri ile rekabet eder.  Omega-3 yağ 

asitlerinin varlığı, antiinflamatuar prostaglandinlerin salgılanmasını ve daha az 

kuvvetli lökotriyenleri hızlandırır, bu da daha az enflamatuar mediatörlerin 

bulunduğu bir çevreye geçişi sağlar. Bu proinflamatuar ve anti-inflamatuar etkiler, 

omega-3 ve omega-6 yağ asitleri arasındaki birincil farmakolojik farkı temsil eder 

(113). 

Anti-inflamatuar aktivitelerine ek olarak, çok uzun zincirli omega-3 yağ asitleri, 

kardiyovasküler hastalık için çeşitli risk faktörleri üzerinde iyi tanımlanmış etkilere 

sahiptir.  Epidemiyolojik ve klinik çalışmalar EPA ve DHA'nın kardiyovasküler 

yararlarını destekler. Omega-3 yağ asitlerinin kardiyoprotektif etkileri; trigliserit 

(TG) seviyelerinin azaltılması, aterosklerotik plakların zayıflaması, Antidisitmik, 

antitrombotik ve antiinflamatuar etkilerin uygulanması, sistolik ve diyastolik kan 

basınçlarının düşürülmesi ve endotel fonksiyonunda iyileşme olarak tanımlanır (114-

120). 

Çalışmamızda omega-3 yağ asidinin HDL, LDL ve TG üzerine olan etkisi kadın ve 

erkek hastalar üzerinde incelenmiştir. Çalışmada kadın ve erkek yaş ortalama 

değerleri benzerdir. Ayrıca genellikle 40 ve 80 yaş arası katılımcılar yer almıştır.  

Omega-3’ün lipit profili üzerindeki etkisinin araştırıldığı bir çalışmada kadın ve 

erkeklerde TG, HDL ve LDL seviyeleri değerlendirilmiş ve kadın ve erkekler 

arasında herhangi bir farklılık ortaya çıkmamıştır. Bizim çalışmamızda ise elde 
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edilen veriler değerlendirildiğinde HDL ve LDL değerlerindeki omega-3 kullanım 

sonrası farkta kadın ve erkek katılımcılar arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. TG verileri değerlendirildiğinde ise kadın katılımcılarda TG 

seviyesindeki düşüş ortalaması erkeklere göre daha fazla bulunmuştur. Literatür 

çalışmalarında TG seviyelerinin kadınlarda erkeklere göre daha yüksek bulunduğu 

belirtilmiştir. Bu durum Omega-3 kullanımında TG seviyelerindeki ortalama düşüşün 

kadınlarda daha fazla olmasının nedeni olabilir. 

Araştırmalar boyunca, balık yağı tüketiminin trigliserit düzeylerine etkisi ve hem 

kullanılan balık yağı miktarı hem de başlangıç trigliserit seviyeleri arasında önemli 

ve bağımsız bir ilişki olduğu belirtilmiştir. Son 20 yılda, TG düzeylerinde ortalama 

erkeklerde 3 mg/dL ve kadınlarda 5 mg/dL' küçük bir artış bildirilmiştir, bu da 

obezite, insülin direnci ve tip-2 diyabet mellitus insidansının artışını yansıtmaktadır. 

Çalışmalar arasında, 1 g/gün balık yağı dozunda her artış, yaklaşık 8 mg/ dL'lik 

trigliseritlerde bir azalma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Benzer şekilde, ortalama 

bazal trigliserit seviyesindeki her 10 mg/dL'lik artış, balık yağı tüketiminden sonra 

trigliseritlerde ilave 1,6 mg/dL azalma ile ilişkilendirilmiştir (121,122). 

Bununla birlikte, balık yağı dozu ve başlangıç trigliserit seviyeleri birbiriyle 

etkileşmiştir. Düşük taban trigliseritleri (örn., 60 mg / dL) ile yapılan çalışmalarda 

balık yağı dozunun küçük bir etkiye sahip olduğu tahmin edilmiştir (ör., −2 mg / dL 

başına). Yüksek bazal trigliseritler (örneğin, 294 mg / dL) ile yapılan çalışmalarda 

daha yüksek balık yağı dozunun daha büyük bir etkiye sahip olduğu tahmin 

edilmiştir (ör., ek g balık yağı başına −19 mg / dL). Çalışma süresinin ve çalışma 

kalitesinin de tedavi etkisi ile ilişkili olmadığı ortaya konulmuştur (121,122). 

Amerikan Kalp Derneği, TG seviyelerini düşürmesi gereken hastalar için 2 ila 4 

g/gün EPA ve DHA önermektedir (123). Daha yakın zamanlarda, Endokrin Derneği 

omega-3 yağ asitlerinin tek başına orta ya da yüksek TG düzeyleri olan hastalar için 

bir tedavi seçeneği olarak kabul edilebileceğini belirtmişlerdir (124). 

Literatürde yapılan çalışmalar sonucunda Omega-3 yağ asitlerinin plazma TG 

seviyelerini % 25 ila % 34 oranında düşürdüğü bildirilmiştir. Omega-3 yağ asitleri ile 
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ilgili çalışmalar, genellikle, etil esterler ya da TG'ler gibi doğal formlar halinde 

uygulandıktan sonra emilim açısından önemli bir farklılık göstermemiştir (125). 

Farklı balık yağı dozlarını karşılaştıran dört çalışmalar sonucunda, en yüksek balık 

yağı dozunu tüketen kişilerde trigliseritlerdeki en büyük net düşüşün meydana 

geldiği bildirilmiştir. Benzer bir çalışma, balık trolünün denekler arası bazal 

trigliserit düzeylerinin art arda daha yüksek sıralarında daha büyük etkilerini 

bulmuştur (126). Balık yağı tüketimlerinin süresinin etkisi, farklı zaman 

noktalarındaki sonuçları bildiren dört çalışmada farklı sonuçlar ortaya çıkarmıştır 

(127,128). Literatürde yapılan çalışmalara paralel olarak çalışamızda da trigliserit 

seviyeleri omega-3 kullanımı sonucunda anlamlı bir şekilde düşüş göstermiştir. 

HDL kolesterolünü bildiren çalışmaların değerlendirilmesi, kontrol kollarındaki 

deneklerin başlangıç düzeyinden HDL düzeylerinde daha büyük (pozitif) bir değişim 

geçirdiği müdahalelerin, balık yağı tüketiminden sonra deney grubunda HDL'de daha 

küçük bir net artış olduğunu bildirdiklerini ortaya koymuştur. Bu muhtemelen balık 

yağının, HDL düzeyleri zamanla azalacak insanlarda HDL seviyelerini yükseltmede 

en etkili olabileceğini göstermektedir (122).  

Yapılan bir çalışmada, ortalama HDL düzeyinin 6 mg/dL arttığı ve HDL üzerindeki 

net etkinin, çalışmalar boyunca ortalamadan daha küçük olduğu görülmüştür. 

Çalışmalar boyunca balık yağı tüketiminin toplam kolesterol üzerinde önemli bir 

etkisi olmamasına rağmen, başlangıçtaki toplam kolesterol tedavi etkisiyle ilişkili 

bulunmuştur. Başlangıç toplam kolesterolündeki her 10 mg/ dL'lik artış, balık 

yağından sonra ilave 0.8 mg / dL'lik bir azalma ile ilişkilendirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda ise HDL düzeylerinde anlamlı bir faklılık saptanmamıştır (122). 

Finnegan ve ark. (129)‘nın yaptığı çalışmada plazma LDL- veya HDL-kolesterol 

konsantrasyonları üzerinde ALA kullanımın anlamlı bir farklılığı bulunmamıştır. Bu 

çalışmada kullanılan düşük EPA + DHA alımları göz önüne alındığında, 1,7 g / gün 

EPA + DHA müdahalelerinden sonra toplamda ve LDL kolesterolünde daha büyük 

bir artış yönünde sonuçlar ortaya çıkmıştır. 

Chan ve ark. (130), 3-4 g / gün ortalama EPA + DHA alımıyla 32 paralel denemede 

yaptığı analizinde, omega-3’ün toplam kolesterol konsantrasyonlarında artışa neden 
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olmadığı, ancak LDL kolesterol konsantrasyonlarının ortalama olarak % 5 artış 

olduğu sonucuna varmıştır. Mevcut çalışmada kullanılan balık yağı karışımı DHA 

açısından zengin olup, DHA-toEPA oranı 1.5: 1'dir. EPA ve DHA'nın farklı 

etkilerine ilişkin bir çalışmada, DHA ile desteklendikten sonra EPA olmayan LDL 

kolesterolünde % 8'lik bir artış bildirilmiştir (131). Bununla birlikte, balık yağı ile 

gözlemlenen LDL kolesterolündeki artış, LDL partiküllerinin daha büyük ve daha az 

yoğun hale gelmesiyle ilişkilendirilmiştir ve bu da azalan aterojenik risk ile 

sonuçlanmıştır. Diğer bir çalışmada 1,7 g / gün EPA + DHA grubundaki artmış bir 

LDL: apo B'ye doğru eğilim LDL-kolesterol konsantrasyonlarındaki bir artışın olası 

olumsuz etkilerine karşı artan LDL partikül büyüklüğünü yansıtabileceği 

vurgulanmıştır (132,133). 

Harris ve ark. (134) balık yağının TG düzeylerini azalttığını, LDL düzeylerini 

artırdığını, HDL düzeylerini ise etkilemediğini bildirmişlerdir. Wilt ve ark. (135) 

kombine hiperlipidemisi olan erkeklerde balık yağı tedavisinin TG düzeylerinin 

anlamlı azalttığını ama TK ve LDL düzeylerinin sırasıyla %4.8 ve %9.1 oranında 

artırdığını bildirmişlerdir. Harris yaptığı çalışmada (136) 4 gr/gün balık yağının TG 

düzeylerini %25-30 azalttığını LDL düzeylerini %5-10, HDL düzeylerini %1-3 

artırdığını bildirmiştir. Lewis ve arkadaşları (137) yaptıkları metanalizde omega-3 

yağ asidinin TG, TK, VLDL ve LDL düzeylerini sırasıyla %29, %11,6, %30,2 ve 

%32,5 oranlarında azalttığını, HDL düzeylerini %10 oranında arttırdığını 

bildirmişlerdir.  

Özkan ve Koca (138)‘nın yaptığı çalışmada balık yağının TG’i daha belirgin olmak 

üzere, TK ve LDL düzeylerini azalttığını, HDL düzeyini ise artırdığını 

gözlemlemişlerdir. Literatür genel olarak değerlendirildiğinde bazı çalışamalarda 

LDL seviyesinin azaldığı bazılarında ise arttığı görülmektedir. Bizim çalışmamızda 

ise LDL seviyelerinde az miktarda düşüş görülmüştür. 
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8-SONUÇ 

 

Yapılan çalışmada omega-3 balık yağı içerikli besin takviyesinin hiperlidemik 

hastalar üzerine etkisini incelemek amacıyla serumda HDL, LDL ve Trigliserit 

seviyeleri incelenmiştir. Elde edilen veriler genel olarak literatürle uyum sağlamıştır. 

Serum lipit konsantrasyonlarında meydana gelen iyileşmenin omega -3 ün aktif 

etkisinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Ayrıca HDL seviyesinde anlamlı bir 

farklılık olmamasının seçilen dozun ve çalışma süresinin neden olabileceği 

düşünülmektedir.  Yapılacak diğer çalışmalarda özellikle Omega-3 dozu ve kullanım 

süresi ile ilgili etkenlerin değerlendirilmesinin daha etkili sonuçlar ortaya 

çıkarabileceği düşünülmektedir. Ayrıca hastaların yaş ve cinsiyet dışındaki 

demografik özelliklerinin de daha ayrıntılı bir şekilde değerlendirmeye dâhil 

edilmesinin önemli olabileceği vurgulanmaktadır. 
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