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OZET
Duverle: aliman balik yagmda bulunan -3 vag
asidlerinin saflik gizerine yararly erkileri konusu
oldukga ilgi vekicidiv. Bu vad asidlerinin, tim hiicre
membranlarme agik Mre gekilde ekifedigi ve ha
membranlardan agfa  ckan prostaneid  ve
fokotrienleritLT) incelikle duzenledidi belivlenmiytir

w3 yag agidleri frombosit  agregasvenmu,  kan
viskoyites( ve  fibrinofeni  azaltarak  ve o eritrosit
deformabilitésini artrarak  honama  zamanin

arteeirlar ve trombils clugumuna vatkinlige azalurlar
Korer arter greft cerrahisi dahil hic bir kinik
denevimde w-3 yag asidieri alvmma bagl arimig
kan kavbi olayt yoktur, -3 yag asidleri diyetle
alvumdan sonra hizla hiicre membranlan yapising
dahil alurlar  fnterlékin-d  (10-1) veya  trombasic
kakenll balvilme faktdrd (PRGE) gibi sitokinlerin veya
hriyime fakiielerinin hitcresel dretimon azaltmanin

vanisira eyl prostoglandingPG) ve LT erin
senteztnt  nhibe  edebifmekiedirlpr,  Balik yag
aliunnndan somra olugmn bn fonkstvonel

degisihliflerin baz hastaltklarin tedavisinde teraparik
amaglar f¢in kullandabililer. Baltk vagr ve duha
saflagurdnmg olan w3 yag  asidlerine  ait
preparatlariay arieriel hasar, tromboz, arterioskieroz,
vamisiva inflamatuar: olavlar ve psdrigzis gibi der
hastalidarmdati arkilarine cait galismalar
vaptimantad. Bu  derlemenin amacy, baltk  yag
dzerine olan gincel galigmalar: gizden pecirmek ve
spesifik olarak saflth ve hasialde duremiaronda w-3
vag asidlerinin ethilerini aragtrmakny,

Anahrar sdzeiikiler: Balik vad, o3 yvafd asitler,
fekotrienter, ateroshlerozis, efkozapentacnaik  asid,
dokorahekzaenotk asid

SUMMARY

There is much excitement about the salutary actions
of dietary fish oils, the w3 fatty acids. They are
reported to effect virtually all cell membranes and to
modify the elaboration of buth prostonoids and
lewkowrienes from these membranes, w-3 foty acids
increase  bleeding  time:  decrease  platelet
aggregation, blood viscosity and fibrinogen; and
incregse erythrocyte deformability, thus decreasmg
the tendency fo trombus formation. In no clinical
trial, including coronary artery graft surgerv, has
there been any evidence of increased Blood loss due
fi ingestian of w-3 fatty qoids. a3 fary acids rapidly
incorporate inte cell membranes affer their ingestion
ot the dier and subsequently may olter o mvriad af
cellular functions. They may inhibit the synthesis of
several prosmglandis and levbotrienes ay well as
veduce the celfular  production of cutokines or
growth factor. Some of these functional changes
found after fish oif ingestion may have therupeutic
mmplications {n the treatment of human  discase
Studies are now underway to investigate the effect of
Jish oil preparations or mare purified -3 fatty acids
oh arterial infury, thrombosic or atherosclarosis, o
well as to swudy their effects in inflamatory or
cutaneous disorders, such as psoriasis. This paper
will review the current body of research on marine
aily and will focwes specifially on the effects of w3
Jatty acids in health and assoctated disease states,
Key words: Fish ail, -3 fatty acids, leukotrienes,
atherosclerasts, eicosapeniaencie acid, docosahe -
XUenoic acid,

Gegen son Gig dekad  boyunca -3 vag
asidlerinin, insan bivolojisi lizerine olan etkileri
hakkinda pek ¢ok bilgi elde edilmistir. Bu farkli
vag asidleri dzellikle balik ve babik yagi gibi
deniz firiinlerinde bulunurlar, ®-3 yag asidleri,
vasam boyu biiyilme ve gelisme icin esansivel-

dirler ve tiim insanlarin diyetlerinde bu yag

asidleri bulunmak zorundadir, @ -3 ve -6 vag
asidleri viicuttaki tiim hiicre membranlarmin
onemli komponentleridir ve insan viicudunda
olusturulamazlar, Hiicre membranlarmm polian-
satire yag asidi (PUFA) kompozisyonu, divet

alimmina son derece bagimbidir. Divel Gnerileri

vaparken, -3 ve w-6 vag asidlerinin metabolik
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ve fonksivonel olarak farkh etkilere ve en

fizyolojik  fonksiyonlara sahip olmalarindan
dalavi, PUFA” nin bu iki sintfina ait vag asidi
miktar! ve dengesinin saglanmas: normal gelisim
Klinik wve

ve homeostazis igin  Gnemlidir,

denevsel ¢alismalar -3 vag asidlermin dnemin
belitmesine ragmen kardiyo wvaskiiler sistem
hastaliklarimin kontrolimde Snemli ajanlar olarak
1970 'h yallara dek digiintitmemis; 1970 'lerin

ortasinda Tipid  hipotezinin  savunulmas)  jle

serum kolesterol dilzeyvinin distirtilmesi koroner
dominant
1970'lerde Bang ve

kalp hastaliklanindan  korunmada
fakttr haline gelmistir,
Dverberg tarafindan gergeklestirilen epidemiyo-
lojik ¢alismalarla, Griinland adasinda yasayan
Eskimolanm viksek vag divetine ragmen kanser
ve koroner kalp hastaliklan prevalansimm dilgiik

olmasi, oranda

divetlerinde  yithsek vagll
bahklarn dolayisivla vilksek doz ansatlire vag
asidlerini, spesifik olarak  uzun zincirli  @-3

serisi  vag asidlerinin  yilksek  miktarlarda
titketmelerine baglanmisur. Divetleri Danimar-
kalilar ve Kuzey Amerikablarla csit oranda
vitksek vag wve kolesterol igerdigi halde,
Grénland Eskimolarmda myokard  infarktiisii
mortalitesi, Danimarkalilarin ve Kuzey Ameri-
kalilaninkinin yaklasik onda biri kadardir ve
divetler arasindaki ¢arpict farkhlik, titketilen
vaglanin bilesimine baghdir (1,2). Danimarka-
lilarin diveti, Eskimolannkine oranla iki kat
daha fazla doymus yag igermekie ve @-6 yag
asidleri miktann ise daha fazladir, Aynca
Eskimolar ginde 10 g @-3 vag asidlerinden
eikozapentaenoik asid (EPA, 20:5) ve dokoza-

hekzaencik asid (DHA, 22:6) tiketmektedirler.

Bu vag asidleri, dnce haliklar tarafindan. yenilen
deniz fitoplanktonlart, ardindan da bu baliklan
viven ve Eskimo diyvetinin temel elemanlan olan

fok, balina ve mors babklar voluyla besin

zineiring girmektedirler. Bu bulgular. @-3 vag

asidlerinin aktivitesi tizerine olan arasurmalan

tetiklermistir -3 vag asidlecinden  zengin

beslenme  sonucunda  eritrosit,  rombosil,
monosit, lenfosit, graniilosit, fibroblast, retina
hiicreleri. hepatosit ve ndroblastoma hilcreler.
daha dogrusu tim hilere membranlannda w-6
yag asidlerinin

verini alarak prostoglandin

metabolizmasimt  modiile  ettikler,

trigliserit
dizeylerini  diistirdiiklert ve yitksek dozlar ile
kolesterol diisiiriicii, antitrombotik ve antiinf-
lamatuar ctkilere sahip elduklan agiklanmigtr
(3-3). Bugiin -3 wvag asidlerinin bilyviime wve
geligme igin esansiyel oldugunu. koroner kalp
{KKH),

hastaliklar artrit,

hipertansiyon.

inflamatuar  ve  otoimmin  hastabklar  ve
kanserden korunmada énemli bivolojik aktivite
ve potansivel klinik rollert oldugunu bilivoruz.

1. @ -3 Yag Asidlerinin Bivokimyasal Etkileri
Insanlar @ - 3 vyag asidlerinden zengin
beslendikleri takdirde tiim hiicre membranlan
vapisindaki @ - 6 vag asidleri verlerini EPA ve
HA ile degistirmekie ve hilcre membranlan
vapisint @- 3 yag asidleri almaktadir. « - 3 yag
asidleri alinmaya baslandiginda, EPA ve DHA
cesitli vollarla aragidonik asidle (AA) yarismayva
girerek linoleik asidien AA sentezini inhibe
ederfer:  membran  fosfolipidlerindeki  2-
pozisyonu igin AA ile yanigmaya girerler ve AA
nin plazma ve hilcre diizevlerini diistiriirler. @ -

6 vad asidlerinin prekirsérii olan linoleik asid
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alimm, LT, serisi aktivasvonunu saglar ve
baslica tromboksan-As (TXA,), PGE, ve PGL
olmak lizere PGy serisi dretimlerini artinr.
Besinsel EPA alimimi, trombositlerce dretilen
TXA: diretimini inhibe ederek siklooksigenaz
enzimi igin substrat olarak AA ile yarnsir ve
valnizea kilglik miktarda fizvolojik olarak inaktif
TAA; olusumuna vol agar. Endotel hiicrelerinde
PGl Giretimi belirgin - bigimde  inhibisyona
ugramaz ve PGl dretimi aktive olarak PGi;
tretimine eklenir. Ayrica EPA alingmi, LT,
serisi Gretimini aktive etmektedir. Ozetle EPA
ve EPA ya dénis igin bir doku rezervuar ve
prostoglandin sentezi icin ¢ikmaz vol olan DHA
den zengin bir beslenme sonucunda PGE-
metabolitleri vapim azalir, TXA, de araima
{gligll  trombosit agrogatied ve  vazokonst-
ritktar). LTBy olusumunda azalma (in Namasyon,
likosit kemotaksis ve  adezyonunda giiclii bir
inditkleyvicidiry, TXA: de artma {zayf trombosit
agregatoril ve zayif vazokonstriikiér), PGl ve
PGL; de artmaya neden olur(PGL ve PG aktif
vizodilatator ve trombosil agregasvonu inhibits
ritdiirler), LTI

tzayvit kemotaktik ve zawifl

inflamawuar  ajandirlar) artar (6.7). Bunlarn
sonucunda, aktivite dengesi vazodilatatér ve
trombosit agregasyonu mhibisvonu, inflamas -
von, lokosit kemotaksis ve adezyonunda giiclii
bir inhibisvon tarafindadir.

L1, Antitrombotik Etkileri

Balik  vag trombosit ve damar  duvan
baglantisinin bir gistergesi olan kanama zamam
testint uzatir, Bu en az iki hafta ve 3,6 ¢/G veva
dahi yvitksek babk yag dozaji ile saglamir (7). &

- 3 vag asidlerinin TX salmmunm  vamsira,

kollogen ve ADP'nin disiik dozlarimn wyardidy

trombosit inhibe

agregasvonunu ettigi
ghsterilmigtic  (8). Plazma-tromboglobulin  ve
trombosit  faktdr  4'de  azaima.  trombosit
agregasvenunun azaldigin gisterir, Tromhbosi
yarl dmril uzanig ve trombosit sayis: diismiistiir
(9). Adeta artmus bahk yagr divetivle rombo-
sitler inaktive edilmis gibi gorinmekiedirler,
PGG: olusumu ve dolavisivla PGl ve TXA;

olusumunu — arttinir,. By

olusan  maddeler
fostolipidlerin yapisindan AA saliverilisini ve
PGGy ve TXA; tretimini azalur, kan viskozi-
tesini disiiriir ve eritrosit membran fluditesini
artitir, PGLy de PGIL gibi trombosit agregasyo-
nunu engelleyen bir maddedir; ancak TXA..
TXA; ile karsilasurildiginda etkisi daha aszdir.
aktivite

bu  nedenle trombosi

dengesi
agregasyonu inhibisyonu yoniine kavar. Yiiksek
konsantrasyonlarda

plazminojen  aktivatiril

diisik  konsantrasvonlarda  ise plazminojen
inhibitoriidiir (10), Tiim bunlar kanama zama-
ninm srtmasina neden olur. Anjivoplastive giren
ve bahk yag ile idame edilen hastalarda klinik
kanama vakasi  bulunmamaktadir (11} De
Caterina ve arkadaglarinin galismasinda preope-
ratif olarak koroner arter cerrahisinde 3 g EPA +
1.3 g DHA tedavisi 28 giin boyunca kullanilmus.
Kanama zamamnin ayni vastaki ve balik vag
almayan kontrol grubuna gdre anlamli olarak
artmasina karsin, perioperatif herhangi bir kan
kaybi veva ters etkive neden olmarmistir (11).
Tromboesit  aklive  edici  faktér  (PAF)
trombositleri agreve edebilen giigli bir medya-
tordiir, Kanda ancak lyso-PAF denen prekiirssr

tormu  dlcilebilir, Babk vagi ile bu formun
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azaldigy  bildiriimigure (12).  Thorngren  ve

Giustatson EPA etkisimin aspirine  aditil ethi
vaptimint bildirmiglerdir  (13). EPA. AA
EPA

siklooksigenwan kompetetif inhibisyonuna bagh

metabolizmast ile vanstis  zaman,
otarak XA iiretimindeki bozukluk taratindan

trombosn  dasvranist inhibe  edilmektedir.
inponlann bir galismasinda. mesleklert yiniinde
heslenen bahikel ve giftgiterin kan 1otal yag asid
kemsantrasyonlarnimin - ayin olmasmma  ragmen,
balikeilarda kanda %017 daha vitksek AA ve %65
daha vitksek EPA bulunmusiur. Ayrica ADPye
Karst  rombosil

apregasyonu  kivaslandifmda

salikilarda,  gifteilere  gire  disiik  tromtbosit

cevabi ghsterilmistir {14

1.2. Hipolipidemik Etkileri

Balik wafim lipidler Gzerine ethileri hastahga
ve dozaja baihidir Goodnight, gok vitksek doz
(10 /G EPA veya 30 kapsiil/G. 6 hafta) babik

s jle vitksek kolesterel ve trigliserit

=
ditzevlerini saghkl  kisilerdeki  dizeviere
ditsiirehilmiglerdir  (13%  Bitkisel  xag  tle

heslenmeye devam edildiBinde kolesterol vine

ditsitk kalnmy, trigliserit diteeyleri ise eski haline

itkselmistie. Goodnight ve arkadaslan tip 2bve
up -3 hiperlipidemililerde

va: VEDL

derum kolesierol,

irizliserin kolesternl  ditzey lerinde
dramatik b ditlsme olduiunu ve bu Kigiierde
baitk vadinm gok oell hir redavi segencdi
oldugunu ve Keslikle mitkisel diyete Kary
rercih nedeni oldugunu  bildirmiglerdir, Balik
vazr  alan  hiperlipidemili  hastalarda  LDL
holesternl dilzeyvi dismiistiir. Fakat babk vai
vering EPA ve DHA olarak veriliminin etkisi

dahi belirgindir, w- 3 vag asidlen divettekim -6

vag asidlerinin yerini aldifinda kolesterol diizeyi

diiser. - 6 yag asidlerr se wighsecite arttinr

veva diizevini degistirmezter. Fakat v - 3 vag

m

asidlert trighiserit ditzevini diigiiriirler. Bahk yag

karacigerden VLDL'min  hepatik  sabimmm

inhibe eder: karbonhidratlara baghi  wigliseri

demivi hizla  zpen  déndorir  (16). Kinetik
cabismalarda balik yagium. VLDL min wikon
bz artiech@r  gbsterilmistic (17 Normal
kistterde balik-vagmm LDL kolesterol dizevim
ctkilemedigi  fakat HDL

kolesteralde  arus.

trinliserit  diizevinde anlamby  bir disme
olusturduguna dair gabismalar meveutiir ¢ 1514
2. -3 yag asidlerinin Klinik Yinden Onemli
Eikileri

2.1. Vaskuler Etkileri

Kiihiir ortaminda w- 3 vag asidierinm. endoie
hitereler saratindan tretilen trombosit kitkenh
bityiime fakidel aktivitesmi (PDGE) inhibe etudi
gisterilmistir (20). By inlnbisvonda antioksidan-
larin olav: ditzelimesi seroksitlernin roli
oldusunu agiklamakeade, Arasurmacilar. vaski-
ler PDIGE lretiminde azalmanm atereskieros
ihibisvenunun bir agiklamas: elabilecegin ve
dalik vagr ile beslenmenin vaskiiler hasarn karg
vamn azalthinm ageklamakiadiriar, w->  vag
asidlerinin tromboesit  veva diger A

hilerelerinden PDGE salimum itzerindek: etkiler

hentie tam olarak bilinememekiedir

Vaskiiler endotel tarafindan retilen endotel

Lokenli wevsetici laktdr (EDRE) giigli, ks

amirlid,  vazodilmasr  etkili b trombuosit
inhibitdridiir, Hi trenbosi mbbittri
arterosklerotik arterlerde  awahr.  cesith
agonistler  jle  stimulaszonu takihen  kan

=T -
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damarlars  tarafindan  dretilir. Balik vag ile

beslenme EDRF Gretiminde artmaya neden olur.

Bu  varospazmin, tromboz  we

dolayvisivia
visskliler hasann azalmasing neden olur, PG,
artigl - 3 ile tedavi edilen hastalarda cerrahide
elde edilen safen ven, aorta, atriumdan elde
cdilen doku fragmanlarmda gésterilmistie (21),

Lrombasitieri  agrege edebilen  kisa  dmiirlii.

giicly bir  lipid  mediatér  alan PAFin
Biciilebilen prekiirsor formuo olan lvso-PAFMin

Balik wvagi ile beslenen sican  serumlarmda
acaldigr bildirilmistir (12) w- 3 vap asidleri
eritrosit hilere membranindaks lipidlerin vering
alarak selliiler lipndlerin poliansaiurasyonuna ve
swaa |

han viskozitesinin azalmasina neden olur (22)

2.2, Arteriosklerozis ve Restenozis Uzerine

Ftkilen

Fncletelial - hasar

sonten  selizen  rombosit
agregasy onu, nakrolyglarda ve damar duvar duz
kis hiterelerinde kolestero! depo edilmesi aibi
olayiar  sonucunda  plak

olusumu  meydana

gelmekiedir. Koroner trombotik komplikasyon
basamaklarn

lardan  korunmak  icin esas

trmmbosit  aktivasyonu ve  agregasyonundan

korunmak  eldoguy agikure, Anstabil

arjig

patolizvelops wombosit wplanmas) ve

trombozunu igermektedic. Weiner ve arkadaglars
Yo 20 yag igeren ve gok vitksek kolesterol igeren
aterojenik  divel ile besledikleri domuzlarda,
babih vage alan grupta kelesterol degerlerini
kontrol grubu ilc benzer degerler bulmuglardir
{23), Paradoksal olarak HDL dizevieri distik
tken LDL dizeyleri yuksek, trighiserit ve VLDL
tse beklendigl gibi dissiiktiir. § ayhk aterojenik

divetten sonra kontrol grubu koroner arterlerinde

major degisiklikler olmustur. Medial ve intimal
kalinlasmalar ve kalsifikasvon ve hatta nekroz
olusmustur, Histopatolajik bulgular balik yag
alanlarda daralms

Hgingtirn va hig: Himinal

voktur. va da minimaldir. Landymore ve
arkadasian kdpeklerde intimal kahnlasma ve
tikaniklik

liiminal olusturduklarr  safenven
bypass greftlerindeki vkamiklik ve mrombozu
aspirin. dipiridamaol ve uskumru baligr vags ile
tedavi ettiklering; balik yagr ile ukankhim
anlamly diizeylerde dustiging  bildirmisierdir
(24). Babk yagimin trombogenez ve ateropenez
azalici  ctkilernn  antiinflamatuar,.  eranilosit
mobilizas vonu ve [onksivonlaonm mhibe edici
ve damar duvare ile rrombosit arast bagiantvi
inhibe edici etkiieri nedemvle olabilmekedir
(22). Trombosit agregasvonu, ditz ks hiicreler
proliferasyonu, koroner vazospazm restenoz icin
anemlt nedenlerdir.  Restenoz  vakalars.
anjivoplastiden yaklastk 6 ay sonra %23-40
civarindadir, Aspirin ve dipridamol ile Birlikwe
w-3 yag asidlerimin anjivoplasti dneest 7 giin ve
aperasvon sonrast 6 avbk tedavi ile erken
restenoz hizne azaltng bildieilmistic (10,

2.3. Hipertansivon Uzerine Etkileri
Hipertansiven, multifakiorivel hir hastaliktir
Cikosanoidler  remin konsanmtrasvonu.  kan
viskozitesi, intraselliler Ca ', Na"u diistirticken.
K0 arttirmaktadirlar, Esansivel hipertansivonlu
hastalarda @ - 3 ve @ - 6 vag asidleri verilerek
idrarda EPA metabolitleri &lgiilmiistiir, Sistolik
ve diastolik kan basincinda anlamh diisiiklik,
sadece viiksek doz w - 3 vag asidleri alan grupia
saptanmustir (26). Kan basimaindaki bu etkiler

vazoakul etkosanoidlerin PG sentezini siddetle

e
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bozdufunu ve dolasimdaki vazodilatatsr olan

prostasiklin benzeri maddelere  déndiigiiniin
kanmidie, Babk wyagi ve proprancloliin aditf
stkileri oldufiu son yillarda g@zlenmistir. Bu
kombinasyon kan basicin dissiricl etkiler

potansive eder ve antihipertansif tedavi bovunca

olugan  plazma  irighiserit  vitkscklikleri
gizlenmez (27).
2.4, Antiinflamatuar v Otoimmiin

Hastahiklar Uzerine Ftkileri

Balik  wapm, léketriensentezi son  dirtinlerini

gegistirerek  selliller  inflamatuar  cevabi

degistirebilir. AA,

LTI,

3 lipoksigenaz ile aktive

edilerek, denilen  hasarl

dokuya
grantlositleri ceken ve onlarm vaskiler endotele
twunmasint saglavan maddeyi olusturmakiadr,
Efer EPA verilmeve devam edilirse, lipaksige-
naz LTHy verine LTB; sentez edecektir. Tersine.
LTRs sadece zavif kemaotaktik bir ajandir ve bu
nedenle graniilosit géei ve aktivasvonu bozulur,
Sonug sadece  inflamatuar  cevabin devam
etmesidir, Ziboh vearkadastar LT, Uretiminin
CPA wve DHA tarafindan ndtrofil ve monosit-
lerde inhibe edildigini: DHA etkisivie belli bash
hustatarda siklooksigenaz  volunun  spesifik
alokap nedenivie, AA taralindan herhangi bir
likolrien sentezinin artabilecegmi bildirmisler-
air (28). Brongival astma ve romatoid arteitdek)
inflamatuar cevabi babk vad modile edebilir
[29). Myokard infarktisiindeki  postokliizvon
vevy reperfiizvondaki inflamatuar cevap iskemik
liasari alevlendirebilir ve tedaviden dnce m- 3
vag asidlert kullamnu ile medifive edilebilir
astma. iseratit  kolit,

(3, Lupus, artrit,

psdriazis gibt pastabk durumlarmda ve normal

kigilerde periferal kan nétrofil ve monositlerinde
5 lipoksigenaz volunun fonksivonlant fizerine w
- 3 vag asidlerinin etkisi arastirdmisur (31.32)

Bahk wagindan heslenmenin

Zengin normal
kisilerde AA ve DHA miktarlar degismeksizin.
ndtrofil ve monosit EPA igerigini 7 kattan daha
lazla arttirdi@ ve yardimer T hiicre cevab

viniinde imminolajik  aklivitevi  degigtirdigi
bildirilmistir (32}, Antimnflamatuar etkisi kismen
ndtrofil ve monesitlerdeki 5 lipoksigenaz volu
tledir. 1'TB: firetimi vitksek iken. LTB; aracihkl
notrofil fonksivenlan inhibe olur, w - 5 vas
asidleri, 1L-1 azaitarak 11. metabolizmasing
gtkilemektedir ve inflamatuar hastaliklar icin
potansiyel terapottk ajandular. Epidemivoloiik
galismalarda Eskimolarin baliga daval beslen-
mesi, pstriazis gérinme sikhgm disirmiistiir
{33) AA derivatlarindan  Geellikle LTB;
psoriazis olusumundan sorumludur. Bahb vag
kollanimuun LTBy ve 12 - hidroksi cikozatei-
raenoik asid (HETE) de azalmava neden oldugu
bildirilmistir.  Ayrica psériazis  tedavisinde
kullanilan siklosporimin Bnemli van etkisi olan
nefrotoksisitevt.  azaltmada  etkin aldugu
kanttlannustir (34), Balik yagi ile firetiminin ¢ok
agtk bir sekilde azaldiz kanitlanan LTB; 'in
filseratil koht olusumunda da Sacmdi medisibe
oldugy, mukozada vé niotrofillerde mikiarinm
arttigr belittenmistic (33). Bahk vagr normai
kigilerde ndtrofil ve monosit 5 lipeksigenaz volu
driinferini ve momosit PAF vapinin siiprese
ctmektedir.  Romatoid arnithi hastalarda, 3

lipoksigenaz  Urinleri  mhibisyonu  normal

kisilerdeki supresvondan cok fazladir ve notrafil

kemotaksis1 ve epoksid hidrolazi basamainin
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inhibisyonu sonucu Gzeflikle TR azalmast.
LTB: artmas: ve [L-1 azalmas: g@sterilmistir.
11.-2'de ise hafif bir artma vardir (365,

2.5. Kanser Uzerine Etkileri

Calismalardan ¢ikan senuglar w-3 vag asidleri-

i almiminm

yiksek muiktarda neoplazm
ekspresyonunu  gegiktirebilir veya Gnleyebilir
oldugu voniindedir. Farelerde daha az pulmoner
metastaz, azalmis serum dstrojen Konsantras-
vonlan, timdrde daha az PGE; icerigi ve tlmér
doku  hiterelerinde  azalomg  onkojen mRNA
konsantrasvonlarina neden olmustur, Misr ya
alan farclerde ise bunun tam tersi bulgular elde
cdilmistir (37.38).

2.6. Diyabet Uzerine Etkileri

[hvabet hiperkolesterolemi, hipertrigliseridems,
aternsklerozis. KKH ve hipertansiyvon gibi
mikrovaskuler komplikasyoniart olan multifak-
tiriel ve kronik bir hastaliktir. Insiilinle tedavi
edilen 30 mg/Giin albiiminiirisi olan hastalarda
balik vair tedavisi ile ortalama tanskapiller
albitmin kagis hizi azalmis, kan basiner ortala-
malari ise dilsmiistiic. Zeytin vagi iie ise bulgu-
larda bar dilzelme olmanustie (399, Babik yag)

divetinin yararh eétkiler: vaskiller duvara azalmig

| Dverberp ), Bung HO, Sioffersen, E. Ficosapen-

tzenoic acld and prevention of trombesis and
atherosclerpsis. Lances 1978, 231 17-119

2. Dverberg [ Bang HO. Haemostatie funetion and
platelet polvunsalurated Fatty acids in Eskimos
|ameel. 1979 2433435,
Nordoy A, Dietary

CGioodnight 5, lipids and

rrombosis, Arteriosclerosis: 1990; 100 149-163.

HAYNAKILAR =

-

lipoprotein  transferinden  kavnaklanan V0LDL
azalis ve HDL arnigi ve kan basmer Gzerine olan
vararli etkilerinden bagimsiz, vaskiiler permiabi-
liteye olan direkt etkilerinden kaynaklanmak-
tachir. Bu g¢alismalarda glikoz konsantrasyvon-
larmda degisiklik pozlenmemistir (40,41.42),

3, Sonuc
wo - 3 psidler trombuosit

yag voluvia

fonksivonian ve plazma lipid diizevindeki

degisiklikler,  insan  trombogenezini  veya
aterogenezini azaltiversa bunu bilmek gergekten
Bnemiidir, w - 3 yag asidlerinin trombogenezi
azaltmas: sadece, koroner tromboz degil. aym
ramanda anjivoplastiyi izleyen restenoz insi-
dans) ve tromboz msidansim azalthds yvolunda

P

birlesmistic, © - 3 vag asidleri wvoluvla mivo-
kard infariisiine kars: hasar cevabinim azalmas
veva bazi hastaliklarda immiinoiopk aktvitenin,
vardime) T hiiere cevabn viniinde dedismesi ve
inflamasyona  karst  graniilosit  cevabimn
kilgillmest ilgingtir. Yoksa ®-3 vag asidlen
gergek kan basmeint disirdel bir ajan midn?
Akut mivokard infarktisi sevrinde
asidler kullaniimall medir? Bu ve difer sorular

gelecek arastirmalar igin uvgun alanlar olacakur

4, Shakelle BB, Missel L, Paul ), Shryock AM,
Stamler ). Fish consumption and morahty from
coronary heart disease 983
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Eng J ded,
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