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Giris

Ortazincirliyag asitleri 6-12 karbonlu yag asitlerinden olusur ve sindirimleriicin pankreas
enzimlerine ya da safra tuzlarina gereksinim duymazlar. ince bagirsaga ulastiklarinda
yag asidi formunda olduklarindan hemen karacigere tasinir ve karacigerde metabolize
edilirler. Orta zincirli yag asitlerinin sindirilmesindeki bu farklilik pek ¢ok hastaligin
tedavisine 1sik tuttugu icin son derece 6nemlidir. Orta zincirli yag asitleri son yillarda
epilepsi, obezite, anoreksiya nevroza, yag metabolizmasi bozukluklari, inflamatuvar
bagirsak hastaliklari ve tip 2 diyabet gibi bazi kronik hastaliklarin tedavisinde alternatif
tedavi olarak diistintilmektedir. Yapilan ¢alismalarda orta zincirli yag asitlerinden zengin
diyetin keton cisimlerini arttirdigi, aclik ve tokluk metabolizmasinda etkili oldugu,
bagisiklik sistemini giiclendirdigi, instlin direncini distirerek glukoz metabolizmasini
etkiledigi ve beyin fonksiyonlarinda olumlu etkilerinin oldugu bulunmustur. Ancak
diger yag asitlerinden Ustlinliik saglamadigi konusunda da bazi calismalar mevcuttur.
Bu derlemede orta zincirli yag asitlerinin bazi 6zellikleri ve kronik hastaliklarda kullanimi
konusunda bilgi vermek amaglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Orta zincirli yag asidi, beslenme, beslenme tedavisi, hastaliklar.

Abstract

Medium chain fatty acids are composed of 6-12 carbon fatty acids and do not require
bile salts and pancreatic enzymes for digestion. When they reach the small intestine,
they are immediately transported to the liver and metabolized in the liver because they
are in the form of fatty acids. This difference in the digestibility of medium chain fatty
acids is extremely important because it sheds light on the treatment of many diseases. In
recent years, medium chain fatty acids have been considered as an alternative treatment
for some chronic diseases such as epilepsy, obesity, anorexia nervosa, disorders of lipid
metabolism, inflammatory bowel diseases and type 2 diabetes. Studies have shown that
diet rich in medium chain fatty acids increase ketone bodies, are effective in hunger
and satiety metabolism, boost immune system, affect glucose metabolism by reducing
insulin resistance and have positive effects on brain functions. However there are some
studies concluding they are not superior to other fatty acids. This review was written to
provide information on some properties of medium chain fatty acids and their use in
some chronic diseases.

Keywords: Medium chain triglyceride, nutrition, nutritional therapy, diseases.

Yaglarin yapi tasi olan yag asitlerindeki karbon sayisi 2-34
arasinda degismektedir. Yag asidi molekdiliindeki karbon
sayisi, altidan az ise kisa zincirli, alti ila on arasinda ise
orta zincirli ve ondan fazla ise uzun zincirli yag asidi olarak
siniflandinimaktadir. (Pfeuffer, Schrezenmeir & Marten,
2006).

Yaglarin sindiriminin blyldk bir kismi ince badirsakta
pankreatik lipaz enzimi tarafindan  gerceklestirilir,
karacigerin salgisi olan safra tuzlari ise sindirime yardimci
olur. Hemen hemen bitiin yaglarin sindirimi ince
bagirsakta baslar, ancak orta zincirli yag asitlerinin (MCT)
viicutta sindirimi tamamiyla farkhdir (Asakura vd., 2000).
Orta zincirli yag asitleri portal venden silomikronlara
baglanmadan emilir ve uzun zincirli yag asitlerinden
farkli olarak karnitinden bagimsiz mitokondriye girerek

B-oksidasyona ugrar (Altinok, Ucar, Kagnici & Coker, 2011).
Sonug olarak MCT'ler silomikronlara baglanmadiklari igin,
uzun zincirli yag asitlerine (LCT) gére daha hizli hidrolize
edilir ve bagirsak limeninden daha ¢cabuk emilir.

Orta zincirli yag asitleri kaproik asit, kaprilik asit, kaprik asit
ve laurik asitten olusur ve gram basina uzun zincirli yag
asitlerinden (linoleik asit 8.3 kkal, linolenik asit 9.2 kkal)
daha az enerji saglarlar (Shah & Limketkai, 2017). Dogal
kaynaklardan hindistan cevizi yagi ve palm cekirdegi yagi
bir miktar MCT icerir (Babayan, 1987). Orta dlizeyde alinan
MCT'nin, aclk lipid dizeylerini tekli ve ¢oklu doymamis
yag asitlerinden daha fazla azalttigi, ayni durumun glukoz
duzeyleri icin de gecerli oldugu bildirilmistir. Bazi in
vitro calismalarda MCT'lerin proinflamatuar etkilerinin
oldugu, bagirsak hasarini azalttigi ve hepatotoksisiteden
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koruduguna yonelik kanitlar yer almaktadir (Han, Hamilton,
Kirkland, Corkey & Guo, 2003). Bu derleme MCT'nin ¢esitli
fonksiyonlarini ve bazi hastaliklar Gizerine etkisini incelemek
amaciyla yapilmistir.

Obezite tedavisinde MCT kullanimi

Karbon sayisi 6-12 olan orta zincirli yag asitleri bir veya
daha fazla cift bag iceren uzun zincirli yag asitleri ile
karsilastirildiginda daha doymus bir yapidadir. Bu yapisal
farklihk suda ¢ozinurligu etkilemekte; sindirim, emilim,
tasimaislemlerisirasinda MCT ile LCT arasinda farklilasmaya
yol agmaktadir. Buna ek olarak trigliseridlerin ve yag
asitlerinin enerji icerigi zincir uzunluguna bagh olarak
farkhiliklar olusturmakta, uzun vadeli enerji dengesini
etkilemektedir ve bu nedenle adirlhk kaybini tesvik
edebilmektedir (Papamandjaris, Diane & Peter, 1998).

Yapilan bir calismada hepatik glikoz-6-fosfat dehidrojenaz,
malik enzim, ATP-sitrat liyaz, asetil-CoA karboksilaz ve
yag asidi sentaz aktivitelerinin MCT kullanimiyla arttigi
bulunmustur. Solunum yolunda gaz degisiminin analiz
edildigi bu calismada, MCT veya LCT emiilsiyonlarinin
intravenéz uygulanmasinda LCT oksidasyonunun bazal
diizeyde kaldigi, MCT oksidasyonunun ise 10 saatte énemli
Ol¢lide arttigi, yag asidi oksidasyonu ile enerji harcanmasi
arasinda pozitif korelasyon oldugu tespit edilmistir
(Chanez Bois-Joyeux, Arnaud & Peret, 1991). Baska bir
calismada, 48 g MCT igeren veya LCT'den (18 C'lu linoleik
asitten) zengin olan 45 g misir yagi iceren yemeklerin
termik etkisi karsilastirdiginda; MCT iceren yemeklerin LCT
iceren yemeklere kiyasla postprandial oksijen tiiketiminde
belirgin bir artis sagladigi ve daha fazla enerji harcanmasina
neden oldugu saptanmistir. Ayni calismada MCT diyet ile
beslenenlerde toplam enerji harcamasinin ve termojenik
yanitin belirgin sekilde arttigi, yemekten sonra solunum
katsayisinin azaldigi da tespit edilmistir (Seaton, Welle,
Warenko & Campbell, 1986).

Obezite tedavisinde MCT'nin bir ajan olarak kullaniima
kapasitesi net olarak belirlenememistir. MCT'nin enerji
harcamasi ve kan lipit profilleri Uzerine uzun vadeli
etkisini arastiran yeterli, dengeli ve az enerjili beslenme
programlarinin  diyete eklemesinin, agirhk kaybiyla
sonuglanip sonuclanmayacagr veya adirlk kazanimlarini
onleyip 6nlemeyecedi ile ilgili daha fazla sayida calisma
yapilmahdir. Sonu¢ olarak MCT uygulamasinin yag
oksidasyonu Uzerine etkileri incelenmeli, bireylerin
beslenme siiresi, aktivite durumu ve uygulama sekli dikkate
alinmalidir (Papamandjaris vd., 1998).

insiilin direnci, tip 2 diyabet ve MCT kullanimi

Diyetle alinan yag asitlerinin, glukoz metabolizmasi
Uzerinde 6nemli etkilere sahip olabilecegi, doymus yag
asitlerinin doymamis yag asitlerine gore insilin salinimi,
glukoz oksidasyonu ve glukoz Uretimi tizerinde daha fazla
etkilere yol acabilecegi bildirilmektedir (Sugiyama, Akter,
Morishita, Miura & Takase, 2015). Uzun zincirli doymus yag
asitlerini ylUksek oranda iceren diyetler insilin direncinin
patogeneziyle baglantilidir. Bu neden ile diyabet hastasi
olan bireylerde MCT iceren diyetler tercih edilebilir. Yapilan
bir calismada orta zincirli yag asidi olan kaprilik asidin
pankreasta uzun zincirli yag asitlerinden daha az glukoz
aracilh instlin sekresyonunu uyardigi tespit edilmistir
(Pfeuffe vd., 2006).

Bayindir Glimus ve Yardimci, Orta Zincirli Yag Asitlerinin Kullanimi

Diyetteki orta zincirli yag asitleri instlin aracili glukoz
metabolizmasini iyilestirebilir. Bu yag asitleri yeni
doganlarda emzirmeyle birlikte aktif glukoneogenez
metabolizmasi sagladigi icin preterm dogan bebeklerde
enerji saglamak icin MCT yaygin olarak kullanilir. Preterm
bebeklerde gliserol, glukoneojenik prekiirsér saglayarak
intraven6z  lipidlerin ~ glukoneogenezisini  stimiile
edebilmektedir (Sugiyama vd., 2015).

Hill ve ark.nin (1990) yaptigi bir ¢alismada, MCT iceren
diyetlerin LCT icerenlere kiyasla postprandiyal serbest yag
asitlerini (free fatty acid-FFA) azalttigi saptanmistir. Artmis
FFA seviyelerinin insulin direnci ve metabolik sendrom ile
iliskili olmasi nedeni ile bu durum dikkat ¢ekicidir (Hill vd.,
1990). Otuz glin boyunca MCT'den zengin diyetle beslenen
tip 2 diyabet olan hastalarda yapilan bir calismada, achk
glukozunun ve aclik insilin diizeylerinin degismedigi;
ancak postprandiyal glukoz diizeyinin MCT ile midahale
sonrasinda daha disik oldugu tespit edilmistir. Bu
calismada MCT diyeti ile kisa slirede insilin duyarlihginda
artis oldugu bulunmustur (Yost vd., 1994).

Bazi yag metabolizmasi bozukluklarinin tedavisinde
MCT kullanimi

Orta zincirli yag asitleri uzun zincirli yag asidi
oksidasyon bozukluklarinin tedavisinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Uzun zincirli yag asitleri mitokondriyal
B oksidasyonunda tamamen okside edilebildiginden,
tedavide onerilen terapétik yaklasim orta zincir yag asitleri
ile degistirilmesine dayanir. Orta zincirli yag asitleri klinikte
ozellikle kardiyomiyopati, kas semptomlarinin dnlenmesi
ve tedavisi agisindan yaygin olarak kullaniimaktadir (Tucci,
Flogel & Spiekerkoetter, 2015).

Rabdomiyolizviicuttakikasdokularininherhangibirnedenle
ani ve hizli bir sekilde hasar gérmesidir. Rabdomiyoliz uzun
zincirli 3-hidroksiasil-CoA dehidrogenaz (LCHAD), U islevli
protein (TFP) ve cok uzun zincirli yag asidi dehidrogonaz
(VLCAD) eksikliginde sik gorilen bir komplikasyondur ve
etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir (Tucci vd. 2015).
Cok uzun zincirli yag asidi dehidrogenaz, uzun zincirli yag
asitlerinin B-oksidasyonunun ilk hiz kisitlayici basamagini
katalize eder. Bu enzimin eksikligiyle yasamin ilk aylarinda
dilate ya da hipertofik kardiyomiyopati, perikardiyal
effiizyon, aritmi gibi bulgular ortaya cikarken, yetiskin
donemde stresin tetikledigi rabdomiyoliz ve miyoglobindiri
gibi bulgular ortaya c¢ikar (GlUzoglu, Say, Uras & Dilmen,
2014).

Rabdomiyoliz icin muhtemel risk faktorleri; kastaki enerji
acigl, hidroksiacil karnitinler veya serbest yag asitlerinin
oksidasyonuyla olusan toksik Urunlerdir. Uzun zincirli
3-hidroksiasil-CoA dehidrogenaz veya TFP eksikligi olan
cocuklar LCT oksidasyonuna bagimli olmadidi icin enerji
kaynaginin saglanmasinda MCT ile desteklenmesi gerekir.
Orta zincirli yag asitleri bebeklerde MCT'den zengin
formulalarla, daha biyiik cocuk ve addlesanlarda ise yemek
pisirme sirasinda veya sivi formda guinlik ek doz olarak
alinir.

Egzersize bagl kas agrisi nedeniyle, LCHAD veya TFP
eksikligi olan bircok hastada egzersiz 6nerilmemektedir.
Yapilan bir calismada egzersizden hemen once alinan
MCT'nin enerji kaynadi olarak kas tarafindan dogrudan
kullanildigi, egzersiz sonrasi hidroksilatlanmis  uzun
zincirli agilkarnitin dizeylerinin énemli Slclide azaldig
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belirlenmistir. Orta zincirli yag asitleri takviyesi sonrasinda
karacigerde Uretilen keton cisimciklerinin kas egzersizleriile
kullanilmasi da mimkiinddr. Ek enerji substrati saglamasi
ve egzersiz sirasinda LCT oksidasyonunu baskilamasi
nedeni ile bu tir durumlarda MCT 6nerilmektedir (Tucci
vd., 2015).

Ailesel hipersilomikronemi ¢ocukluk caginda ortaya ¢ikan
silomikronemi sendromu, siddetli hipertrigliseridemi,
eruptif ksantom (yagh cilt kutlesi), lipemi retinalis
(korneada lipid birikimi), hepatosplenomegali (karaciger-
dalak yaglanmasi), karin agrisi ve/veya tekrarlayan akut
pankreatit ile karakterize, nadir gorilen bir resesif genetik
bozukluktur (Stefanutti vd., 2013). Bu hastalik lipoprotein
lipaz (LPL), apolipoprotein C2 (APOC2), apolipoprotein
A5 (APOA5), lipaz olgunlasma faktérd 1 (LMF1) veya
glikozil-fosfotidil-gliserol ~ ylksek dansiteli lipoprotein
(GPIHBP1) nadir bulunan mutasyonlarin otozomal resesif
kalitimindan kaynaklanmaktadir  (Ahmad & Wilson,
2014). GPIHBP1'de mutasyon gorilen silomikronemili
hastalarda lipid dislrlici ajanlara cevap yoktur. Bu
nedenle diyet tedavilerinde yagsiz diyet uygulanmali ve
MCT takviyesi yapilmalidir. GPIHBP1'de mutasyon olan
silomikronemili bebeklerde yapilan bir calismada, siddetli
hipertrigliseridemiden kaynakli akut pankreatit atagi
gecirmis olan bebeklere alti ay boyunca verilen MCT'den
zengin formulanin trigliserid seviyelerini dUsurerek
pankreatidi tedavi ettigi gorulmustir (Ahmad & Wilson,
2014).

inflamatuar hastaliklarda MCT kullanimi

inflamatuar bir durumdan kaynaklandigi disiinilen
aterosklerozun ve koroner kalp hastaligi riskinin,
interlokin-6 (IL-6), C-reaktif protein ve ¢ozlnir adezyon
molekadilleri gibi artmis inflamasyon belirtecleri seviyesiyle
iliskili oldugu dustintlmektedir. Uzun zincirli doymus yagd
asitleri, proinflamatuar yanit olusturmakta (Plat & Mensink,
2005), in vitro MCT emiilsiyonlari nétrofil ve monositlerde
adezyon  molekilini  ve aktivasyon  markerlerin
ekspresyonunu arttirmakta, insan notrofillerindeki protein
kinaz C aracili kalsiyum sinyalini degistirmektedir (Pfeuffer
vd., 2006).

Yapilan bir calismada orta zincirli yag asidi olan kaprik
asidin, oleik asit gibi Caco-2 hucreleri tarafindan
proinflamatuar mediyator interlokin-8 (IL-8) salinimini
arttirdigi saptanmistir (Tanaka vd., 2001).

inflamasyonun neden oldugu hastaliklarda MCT
kullaniminin etkilerini gosteren daha fazla calisamaya
ihtiyag vardir

Epilepsi tedavisinde MCT kullanimi

Ketojenik diyet, modifiye Atkins diyeti ve disuk glisemik
indeks tedavisi son on yilda epilepsili cocuklar icin nemli
tedavi secenekleri olarak ortaya c¢ikmistir. Daha &nceki
yillarda ketojenik diyet son care “alternatif” bir tedavi
gibi gorilirken, ginimizde daha siklikla kullaniimaya
baslanmistir. Otizm ve beyin timérleride dahil olmak tizere
epilepsi disindaki norolojik bozukluklarin cogunda bu
diyetin kullanilmasina olan ilgi artmistir (Kosoff, 2004).

Ketojenik diyet, beyinde ¢oklu doymamis yag asitlerini
artirarak sodyum kalsiyum duyarl kanallar bloke eder.
Boylece néronal membranlarin stabilizasyonunu ve
néronlarin asir elektriksel desarjini inhibe eder. Beyinde

olusan keton cisimcikleri gamma amino bitirik asit
(GABA) almag sayisini ve glutamati arttirir. Glutamatin
antikonviilzan  etkisi  oldugu, olusan GABA'ninda
antiepileptik 6zellik gdsterdigi saptanmistir. Gamma amino
bitirik asit santral sinir sisteminde iyi bir antiepileptik
nérotoransmitterdir (Yudkoff, Daikhin, Horyn, Nissim &
Nissim, 2008).

Bir yas altindaki c¢ocuklarda hipoglisemiye yatkinlk
fazla oldugundan genellikle bir yas Gstlindeki cocuklara
ketojenik diyet uygulanir. Epilepsili cocuklarda ketojenik
diyet antiepileptik ilaglarla tedavinin mimkin olmadig
durumlarda kullanilir. Bu diyet ylksek yag ve duistk
karbonhidrat esasina dayanir. Klasik ketojenik diyet uzun
zincirli yag asitlerinden olusur ve genellikle epilepsi
hastalarinda 4:1 (4 gram yada karsi 1 gram protein+
karbonhidrat) veya 3:1 (3 gram yada karsi 1 gram protein+
karbonhidrat) ketojenik diyet uygulanir. Bilinen bir baska
formu ise agirlikh olarak orta zincirli yag asitlerinden olusan
MCT diyettir (Lambrechts vd., 2015).

Hepatositlerde oldugu gibi diger hiicrelerde de MCT'lerin
esterifikasyonu sinirlidir. Dolayisiyla MCT'lerin oksidasyona
karsi  egilimi ylksektir. LCT’lerin  aksine, MCT’ler
intramitokondriyal ulagim icin karnitin palmitoil transferaz
(CPT) gerektirmez ve mitokondriyal membrani kolayca
gecerler, intramitrokondriyal olarak orta zincirli acil CoA
sentetazlar tarafindan aktive edilirler ve hizla oksitlenirler.
Sonug olarak MCT'lerin oksidasyonu LCT'den daha yuiksektir
ve yag asitlerini oksitlemek amaciyla, trikarboksilik asit
donglsitinde asetil CoA artisi gorilir. Fazla miktarda
Uretilen asetil CoA ise viicutta keton Uretiminin artisina
neden olur (Papamandjaris vd., 1998).

Ortazincirliyag asidiiceren diyetin, klasik ketojenik diyetten
daha fazla keton Uretimi arttirdigi ile ilgili calismalar vardir
(Freeman, Kosoff & Hartman, 2007). MCT'nin LCT'ye kiyasla
daha fazla ketojenik oldugu bilinen bir gercektir. Bu
nedenle MCT iceren ketojenik diyet klasik ketojenik diyete
gore diyet yaginin daha az olmasina, dolayisiyla protein
ve karbonhidrat oranlarinin da daha yiksek olmasina ve
diyetin daha tiiketilebilir olmasina olanak saglamaktadir.
Ancak MCT iceren ketojenik diyetin diyare, kusma, siskinlik
ve kramplar gibi gastrointestinal yan etkileri olmasi nedeni
ile kullanimi tartigmalidir (Liu & Wang, 2013).

Yapilan bir calismada ketojenik ilaglarla MCT iceren diyet
karsilastiriimis, MCT diyetin ndbet kontroli Uzerindeki
aktivitesinin histon deasetilaz inhibe edici aktiviteden
bagimsiz oldugu ve karaciger hiicresi toksisitesi ile
korelasyon gostermedigi bulunmustur. In vivo olarak
bu bilesikler, epilepsi kontrolinde kullanilan ilaglara
kiyasla daha az sedasyon (derin uyku hali) ve daha fazla
néroproteksiyon (néron koruyucu) etki gostermistir.
Dolayistyla MCT iceren ketojenik diyetin nobet kontroli
Uzerindeki etkisi ketojenik ilaglardan daha glicli oldugu
bildirilmistir (Lambrechts vd., 2015).

Direncli epilepsi hastasi 50 ¢ocuk Uzerinde yapilan bir
calismada, MCT iceren diyetin sekiz hastada ndbetlerin
tam kontroliinli sagladigi, MCT diyete antikonviilzan ilavesi
ile dort hastada ndbetlerin %50-90 daha az meydana
geldigi gortlmustir. Ayni calismada yatmadan 6nce ekstra
verilen MCT takviyesinin gece ndbetlerinin kontroliinu
olumlu yonde etkiledigi belirlenmistir (Lambrechts vd.,
2015). Bununla birlikte MCT iceren diyetin klasik ketojenik
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diyetten farkinin olmadigini goésteren, klasik ketojenik
diyetle MCT iceren ketojenik diyetin etkinligi ve tolere
edilebilirligi  acisindan  karsilastinldigr  bir  calismada,
ketojenik diyetin MCT iceren diyetten Ustiin olmadigi
ancak ketojenik diyette yag kaynadi olarak kullanilan orta
zincirli yag asitlerinin, klasik ketojenik diyete gore daha az
dislipidemi riski olusturdugu saptanmistir (Sills, Forsythe,
Haidukewych, Macdonald & Robinson, 1982).

Alzheimer hastaliginda MCT kullanimi

Alzheimer hastaliginin asetilkolinesteraz inhibitorleriyle
veya reseptdr antagonistleriyle tedavisi semptomatik
rahatlama saglar ancak hastaligin ilerlemesini engellemez.
Bu nedenle hastaligin ilerlemesini yavaslatmay1 amaglayan
alternatif yaklagimlar arastinlmaktadir (Sharma, Bemis &
Desilets, 2014). Alzheimer hastaliginin erken dénemlerinde
azalmis beyin glukoz metabolizmasini ayrintilariyla
aciklayan raporlarda néronal metabolizmanin arttirilmasi
amaciyla alternatif enerji  kaynaklarinin  néronlarn
koruyabildigini gosteren bir hipoteze yer verilmistir.
Orta zincirli yag asitlerinin noronlar icin alternatif bir
enerji kaynagi olarak gorev yaptigi belirlenmis ve klinik
arastirmalardan elde edilen verilerde, apolipoprotein E4
geninde negatiflik rastlanan hafif-orta siddet Alzheimer
hastalarinda  MCT'nin  bilissel  6zellikleri iyilestirdigi
gorilmastir. Ancak klinik ortamda Alzheimer hastalarinda
genetik profiller rutin olarak yuratilemediginden MCT'lerin
klinik uygulamadaki rolii minimal gériinmektedir (Miners
vd., 2014).

Beyin glukozu hipometabolizmasi Alzheimer hastaliginin
bir 6zelligi olup 6nceki calismalarda ketojenik diyetle veya
MCT takviyesi ile Uretilen ketonlarin Alzheimer hastalarina
alternatif bir enerji kaynagi saglayarak bilissel 6zelliklerini
gelistirdigi tespit edilmistir. Yapilan bir ¢alismada sinaptik
stabiliteyi kontrol eden UBE3A genindeki ekspresyonun
MCT iceren diyet ile arttigi bulunmustur. MCT tedavisinin,
beyin keton seviyelerinden bagimsiz sinaptik stabilite,
protein sentezi ve davranis lizerinde farkl etkilerinin oldugu
gosterilmistir (Wang &Mitchell,2016).Baska bir calismalarda
ise bu yag asitlerinin, oksidatif fosforilasyon ve kreatin kinaz
sistemi de dahil olmak Uizere, enerji metabolizmasina iliskin
cesitli yolaklarda 6nemli olumsuzluklara neden oldugu,
lipit ve proteinlerin oksidasyonuyla beyinde hasara neden
olabilecegi saptanmistir (Schuck vd., 2009). Orta zincirli
oktanoik ve dekanoik asitlerinin, travmatik beyin hasarinda
meydana gelen mitokondriyal hasarlar ile iliskili enerji
krizinde &nemli bir rol oynayabilecedi de vurgulanmistir
(Gonzélez, 2016).

Anoreksiya nervoza (AN) ve MCT kullanimi

Midede bulunan ve bir peptid hormonu olan ghrelin,
bir yandan enerji tiiketimini kontrol altina alirken diger
yandan istahi arttirir. Ghrelin, fizyolojik etkilerini gostermek
icin MCT ile modifikasyona gereksinim duyar (Kawai vd.,
2016). Ghrelin takviyesinin yapilmasi zayiflamaya neden
olan hastaliklarin tedavisinde etkili olabilir. Bir pilot
calismada, AN hastalarina verilen ghrelin infiizyonunun,
tedavi dncesi ddneme gore glinliik enerji aliminin arttirdig
bulunmustur. Ghrelinin aktif olmasi igin sekiz karbonlu yag
asidin bu molekiile baglanarak fonksiyonel formu olan acil-
ghreline donlismesi gerekir. Bu yag asidinin baglanmasini
saglayan enzim Ghrelin O-aciltransferaz (GOAT) olup;
diyetle MCT aliminin dogrudan bu enzim tarafindan
acilllenmis ghrelin yapiminda kullanildigi ancak fazladan
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tiiketilen MCT'lerin total agil-ghrelin miktarini arttirmadigi
saptanmistir (Papamandjaris vd., 1998). Aneroksiya nervoza
tanisi olan hastalara verilen yiiksek ve disiik MCT iceren
diyetin anlamli derecede yliksek ghrelin aktivasyonunu
sagladigr tespit edilmistir. Yiksek MCT iceren diyetle
beslenen grupta noropeptid Y (NPY) diizeyleri, diisik MCT
diyetle beslenen gruba kiyasla daha yiiksek bulunmustur.
NPY hormonu besin alimini arttiran bir hormon olup bu
calismada MCT'nin ghrelini aktive ettigi ve NPY dlzeylerini
arttirdigi gosterilmistir (Kawai vd., 2016).

Fazla veya asirt MCT kullanimi

Bir 6glinde tolere edilebilen MCT’lerin miktar 25-30 g ile
sinirlidir. Insanlar icin 1 g/kg kadar MCT tiiketiminin uygun
oldugu bildirilmektedir. Daha fazla miktarda MCT alimi
bulanti, kusma, siskinlik, gastrointestinal rahatsizlik, karin
kramplari ve ozmotik diyare gibi olumsuz gastrointestinal
semptomlara neden olabilir (Pfeuffer vd., 2006). Yapilan
bir calismada MCT'lerin oral veya parenteral yoldan verilip
verilmemesine bakilmaksizin toksikolojik 6zelliklere sahip
olmadigi, normal miktarlarda tlketilirse ketoasidoz veya
ketonemi riski olusturmadigi saptanmistir (Traul, Driedger,
Ingle & Nakhasi, 2000).

Sonug

Orta zincirli yag asitlerinin 0Ozellikle kolay sindirilme
ozelligi ve safra asitlerine gereksinim duymamasi, cesitli
hastaliklarin tedavilerinde olumlu etkilerinin olabilecegi
calismalarla desteklenmektedir. Insanlarda termogenezi
tetikleyerek vicut agirigi kontroliine yardimci olmakta,
diyete eklenen MCT takviyesi bagirsak hastaliklarinda da
inflamasyonu azaltarak semptomlari &nleyebilmektedir.
Beyin fonksiyonlarinin gelisimine yardimci olmasi, epilepsi
gibi hastaliklarin tedavisinde uygulamasi zor diyetlerin
yerine kullanilabilecegini dusiindirmektedir. Bdylece
bireylerin yasam kalitesi arttirilarak daha fazla besin
ogesinden yararlanmasi saglanabilir.

Sonug olarak orta zincirli yag asitlerinin bilinmeyen birgok
yarari vardir. Bu konuda yapilan calismalar yetersiz olup
daha fazla arastirmaya gereksinim vardir. Hastaliklara
gore kullanilacak dozlar belirlenmeli ve tedavi secenegi
olarak bazi hastaliklarin tedavisinde uygulanmalidir.
Sentetik olarak takviye edildigi gibi hindistan cevizi, palm
cekirdegi yagi gibi dogal besinlerde de bulunmaktadir.
Guinlik yasamda bu besinlerin tiiketimiyle orta zincirli yag
asitlerinin alimi arttinlabilir.

“Orta zincirli yag asitlerinin metabolizmasi diger yag
asitlerinden farklidir. Bu nedenle bazi hastaliklarin
tedavisinde ve saglik problemlerinin diizeltiimesinde
umut vaat etmektedir. Genel saglik agisindan da
giinliik tiiketimin ihmli dozlarda arttirilmasi olumiu
etki gosterebilir”

Alana Katki

Cesitli hastaliklarda orta zincirli yag asitlerinin belirli
miktarda kullanilmasi saghdr gelistirici etki gosterecektir.

Cikar Catismasi

Bu makalede herhangi bir nakdi/ayni yardim alinmamistir.
Herhangi bir kisi ve/veya kurum ile ilgili cikar catismasi
yoktur.
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