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EDİTÖRÜN ÖNSÖZÜ

Değerli Meslektaşlarım,
Biyokimya ve klinik biyokimya tıp ortamının en dinamik alanlarından birisi. 

Bir o kadar da geniş ve genişlemeye devam ediyor… Bizlerin bu dinamizme ayak 
uydurmamız gerek. Ancak alanın sürekli genişlemesi, disiplinimizi zenginleştir-
mekle birlikte, dinamizme ayak uydurmamızı da zorlaştırıyor. Bu yüzden geniş 
biyokimya ve klinik biyokimya bilgi okyanusunda, genel bilgiye ek olarak dar 
alanda özelleşmiş bilgiye ulaşmak da önemli hale geliyor.

Elinizdeki kitap Güncel Biyokimya Çalışmaları I, bu yönüyle öne çıkan bir 
çalışma... Çok sayıda genç meslektaşımızın biyokimya ve klinik biyokimyanın 
özel alanlarına yönelik güncel bilgileri derlediği bir kitap. Hüseyin Kurku, dün-
yada ve ülkemizde gittikçe yaygınlaşan bir sorun olan kötüye kullanılan mad-
delerin analizleri ve bu konudaki yasal düzenlemeleri ele alıyor. Yaşam süresi 
uzadıkça buna bağlı olarak yaşlı nüfus ve sağlık sorunları da kaçınılmaz olarak 
artıyor. Dolayısıyla yaşlılık biyokimyası da önem kazanıyor. Ataman Gönel ve 
İsmail Koyuncu bu konuya, geriatri biyokimyasına yönelik bilgileri paylaşıyor-
lar. Özlem Doğan ise çok eski bir testimiz, eritrosit sedimantasyon hızı konusun-
da güncel yaklaşımları aktarıyor. Yeşim Güvenç Demirağcı, tıbbi biyokimyanın 
en zor kontrol edilen alanlarından birisi olan analiz sonrası süreci ele alıyor. Zey-
nep Çalışkan, gene yaşlı nüfus artışının ürünü diyebileceğimiz nörodejeneratif 
hastalıklardan Alzheimer ve Parkinson hastalıklarında antosiyaninlerin rolüne 
değiniyor.  Yeşim Güvenç Demirağcı’nın aktardığı Alzheimer hastalığında tanı 
belirteçleri bir bakıma bu bilgileri tamamlıyor. Hakan Ayyıldız, tıbbi biyokimya-
nın bitmeyen önemli sorunu interferansları aktarıyor; burada özellikle hematoloji 
ve hemostaz testlerindeki interferanslar dikkat çekici. Ataman Gönel, nispeten 
karanlıkta kalmış bir başka konuya, spinal kord yaralanmalarında biyokimyasal 
belirteçlere, ışık tutuyor. Ömer Kaya ve Hüseyin Kurku ise tıbbi biyokimya 
uygulamalarının en önemli alanı olan metot validasyonu ve verifikasyonu  konu-
sunda güncel bilgileri paylaşıyorlar. Son olarak Gülizar Özbolat, Gönül Şeyda 
Şeydel ve Hüseyin Fatih Gül yakın zamanda tıpta uygulamalarını daha çok gö-
receğimiz ve potansiyel olarak insanlığa çok şey vadeden kök hücre konusuna 
eğiliyorlar. 

Kanımca tüm bu konulardaki güncel bilgi ve uygulamalar kitabı ilgi çekici 
kılıyor. Sahadaki meslektaşlarımızın da aynı kanıya varacağını düşünüyorum. Bu 
bakımdan, hazırlayan genç meslektaşlarımıza bu çalışmaları için çok teşekkür 
ederim.  

Bu kitabın derlenmesinde başı çeken Akademisyen Kitabevi’ne de ayrıca 
teşekkür ederim.

Saygılarımla.
Doğan YÜCEL

Editör
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ÖNSÖZ

Akademisyen Yayınevi yöneticileri, yaklaşık 30 yıllık yayın tecrübesini, ken-
di tüzel kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticarî faaliyetlerini sürdür-
mektedir. Anılan süre içinde, başta sağlık ve sosyal bilimler, kültürel ve sanatsal 
konular dahil 750 kitabı yayımlamanın gururu içindedir. Uluslararası yayınevi 
olmanın alt yapısını tamamlayan Akademisyen, Türkçe ve yabancı dillerde yayın 
yapmanın yanında, küresel bir marka yaratmanın peşindedir.

Bilimsel ve düşünsel çalışmaların kalıcı belgeleri sayılan kitaplar, bilgi kayıt 
ortamı olarak yüzlerce yılın tanıklarıdır. Matbaanın icadıyla varoluşunu sağlam 
temellere oturtan kitabın geleceği, her ne kadar yeni buluşların yörüngesine taşın-
mış olsa da, daha uzun süre hayatımızda yer edineceği muhakkaktır.

Akademisyen Yayınevi, kendi adını taşıyan “Bilimsel Araştırmalar Kita-
bı” serisiyle Türkçe ve İngilizce olarak, uluslararası nitelik ve nicelikte, kitap 
yayımlama sürecini başlatmış bulunmaktadır. Her yıl Mart ve Eylül aylarında 
gerçekleşecek olan yayımlama süreci, tematik alt başlıklarla devam edecektir. 
Bu süreci destekleyen tüm hocalarımıza ve arka planda yer alan herkese teşekkür 
borçluyuz.

Akademisyen Yayınevi A.Ş.
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Bölüm 1

YASADIŞI VE KÖTÜYE KULLANILAN MADDE ANALİZ 
LABORATUVARLARI İÇİN İDARİ DÜZENLEMELER

Hüseyin KURKU1

GİRİŞ

Madde kötüye kullanımı, ülkemizde ve dünyada giderek artan, sosyal, tıbbi 
ve adli birçok boyutu ile önemli bir halk sağlığı sorunudur (Küme & ark., 2017). 
Çeşitli önlemlerin alınmasına rağmen özellikle gelişmekte olan ülkelerde madde 
kötüye kullanımı gittikçe artmaktadır (Turhan & ark., 2011). Madde bağımlılı-
ğı teşhisinin konması aşamasında kullanılan maddenin tanımlanması, tedavide 
madde düzey izlemi ve kontrolü amacıyla madde analizleri yapılmaktadır (Mad-
de Bağımlılığı Tanı Ve Tedavi Kılavuzu El Kitabı, 2011).

Bağımlılık yapan maddeler, davranış değişiklikleri oluşturma ve bağımlılık 
yapma potansiyeline sahiptirler. Merkezi sinir sistemini etkileyerek sakinleştiri-
ci veya uyarıcı etkileri ile kişide devamlı kullanma isteği doğuran, kullandıkça 
dozunu arttırma isteği oluşturan ve alınmayınca yoksunluk sendromu belirtileri 
gösteren tüm maddeler uyuşturucu maddeler olarak tanımlanabilir. Maddelerin 
yıkıcı sonuçlarına rağmen maddenin kullanılmasına devam edilmesi ise bağımlı-
lık olarak tanımlanır (Kaya-Akyüzlü & Kayaaltı 2015, Uyuşturucu ile Mücadele 
Ulusal Strateji Belgesi ve Eylem Planı 2018-2023).

İdrarda uyuşturucu madde analizi, madde kullanımının saptanmasında, ba-
ğımlılık veya zehirlenme ayırıcı tanı ve tedavisinde, tedaviye uyumu hızla değer-
lendirmede en objektif yöntemlerden biridir (Karakükcü & ark., 2018).

Madde bağımlılığı, bireysel sağlık sorunlarına ek olarak sosyal, ekonomik ve 
asayiş problemlerine de neden olmaktadır. Tüm dünyayı ilgilendiren ve giderek 
yaygınlaşan madde bağımlılığıyla mücadelenin başarılı olabilmesi için toplumun 
tüm bireyleri ve kurumları sorumluluk almalıdır. Bu kapsamda bakanlıklara, ku-
rumlara, yerel yönetimlere, sivil toplum kuruluşlarına çok önemli görevler düş-
mektedir. Tıbbi laboratuvarların görevleri de bu kapsamda değerlendirilmelidir 
(Uyuşturucu ile Mücadele Ulusal Strateji Belgesi ve Eylem Planı 2018-2023).

Türkiye Cumhuriyeti Anayasası’nın 58. Maddesi’nde; “Devlet, gençleri al-
1 Uzman Doktor. Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Konya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Bi-

yokimya, AMATEM Laboratuvarı, e-mail: hkurku@gmail.com
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Doğrulama analizleri için kullanılan sistemler kütle spektrometresi ile kom-
bine edilmiş gaz veya likit kromatografisi [(GC/MS (gaz kromatografi /kütle 
spektrometresi) veya LC/MS (sıvı kromatografi /kütle spektrometresi)] gibi ileri, 
hassas ve geçerliliği kanıtlanmış yöntemler kullanılarak yapılır. Doğrulama labo-
ratuvarında tüm kalite gereklilikleri sağlanmış olmalıdır. Doğrulama laboratuva-
rında analizi tamamlanan tüm numuneler uygun koşullarda derin dondurucuda 
(-15 0C veya daha düşük) en az 1 yıl süreyle saklanır.

SONUÇ
İnsanlık tarihi kadar eski olan madde kullanımlarının analizini yapmak ama-

cıyla kurulan madde analiz laboaratuvarlarında süreç çok dinamik olarak değiş-
mektedir. Her gün yeni maddeler, yeni testler kullanıma girmektedir. Giderek 
artan kullanımları nedeniyle biyolojik örneklerde bağımlılık yapan maddelerin 
hızlı ve doğru analizi, klinik ve adli toksikoloji için oldukça önemlidir.

İmmünokimyasal yöntemler madde analizlerinin ilk taramasında sıklıkla kul-
lanılmaktadır. Bu yöntemler yanlış pozitif ve yanlış negatif interferanslara olduk-
ça açıktır. Laboratuvar uzmanları bu konuda çok uyanık olmalı, çok sıkı takipler 
yapmalı, rapor formatlarına gerekli açıklamaları koymalı ve klinisyene sürekli 
yol göstermelidir.

Uyuşturucu madde kullanımı sadece kişide biyopsikososyal problemler oluş-
turmamaktadır. Aynı zamanda kamusal, hukuki ve idari yönleri de olan bir sorun-
dur. Madde ve madde kullanımının hukuk ve adli sistemlerle olan yakın ilişkisi 
nedeniyle, bu süreç çalışanlarının insani sorumluluklarının yanında onlara adli ve 
idari birçok görev yüklemektedir.

Sağlık çalışanları eğitiminin gereği ve yaptığı işin özellikleri nedeniyle kişi-
lerin sağlığı ile öncelikli ilgilenme eğilimindedir. Madde analizi laboratuvarla-
rında da her zaman tıbbi görevler yine öncelikli olmalıdır. Ancak madde analizi 
laboratuvarı çalışanları; sağlık iş yükünün yanında hukuki sorunlarla uğraşmak 
ve hukuki prosedürleri yerine getirmek zorundadır. Bu nedenle hem idari de-
ğişiklikler hem bilimsel gelişmeler çok yakından takip edilmelidir. Laboratuvar 
işleyişi, prosedürler çok sıkı takip edilmeli ve yapılan tüm iş ve işlemler kayıt 
altına alınmalıdır.
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Bölüm 2

GERİATRİ BİYOKİMYASINA YAKLAŞIM

Ataman GÖNEL1

İsmail KOYUNCU2

GİRİŞ
2050 yılına gelindiğinde, dünya nüfusunun %16’sından fazlası 65 yaşın üze-

rinde olacaktır (Cohen, 2003). Nüfus yaşlandıkça yaşlı nüfusun sorunlarına daha 
fazla klinik biyokimyasal kaynakların yönlendirilmesi gerekecektir. Vücut sis-
temlerinde yaştan dolayı fonksiyonel olarak önemli değişiklikler meydana gelir. 
Birçok organ, hastalık yokluğunda bile işlevde kademeli bir düşüş gösterir; fa-
kat, çoğu zaman önemli oranda fonksiyonel rezerv olduğu için, klinik bir sonuç 
yoktur. Klinik biyokimyacının karşılaştığı problem, yaşlanmanın sonuçları olan 
biyokimyasal ve fizyolojik değişimler arasında nasıl ayrım yapılacağı ve has-
talığa işaret eden faktörlerin nasıl mevcut olduğudur. Sadece yaşlı bir hastada 
biyokimya testinin sonucu, genç bir kişiden farklı olduğundan, bazı patolojilerin 
mevcut olduğu anlamına gelmez. Serum kreatinin bir örnektir. Böbrek fonksi-
yonu yaşla birlikte bozulur, ancak 80 yaşında bir kadında referans değeri biraz 
aşmış serum kreatinin bulunması alarm nedeni olmamalıdır. Gerçekten de, bu 
kreatinin sonucu hastanın yaşını dikkate alarak oldukça iyi bir glomerüler filtras-
yon oranını temsil edebilir. Yaşlılarda biyokimyasal ölçümlerin yorumlanması, 
laboratuvarların üstlenilen birçok test için yaşa bağlı referans aralıkları oluştur-
masını gerektirir.

1. YAŞA BAĞLI FİZYOLOJİK DEĞİŞİKLİKLER
Gelişen yaşla birlikte, tüm vücut sistemlerinde azalan verimlilik, yavaşlayan 

değişim gerçek doku kaybını gösterir. Bireyin yaşlanma deneyimi benzersiz olsa 
da, vücut sistemlerinin her biri için gözlemlenebilen genellemeler vardır. Yaş-
landıkça yağsız vücut kütlesi yaşla birlikte azalır ve oksijen tüketiminde düşüş 
görülür (Hawkins & Wiswell, 2003). Bununla birlikte, vücut yağındaki artış ne-
deniyle vücut ağırlığı sabit kalır. Kas kütlesi, birincil metabolik ısı kaynağıdır. 
Kas kasılmasıyla ortaya çıkan ısı, vücut sıcaklığını çeşitli kimyasal işlemlerinin 
normal fonksiyonu için gerekli olan aralıkta tutar (Block, 1994). Yaşamın üçün-

1 Dr. Öğr. Üyesi, Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi, atamangonel@gmail.com
2 Dr. Öğr. Üyesi, Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi, ismailkoyuncu1@gmail.com
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yasal indeksleri, ciddi primer osteoporozlu hastalarda bile normaldir ve bundan 
dolayı tanı ve tedavide çok az yardımı bulunmaktadır. Vitamin D eksikliği yaşlı-
larda osteomalazi nedenidir. D vitamini durumu, ana dolaşan metabolit, 25-hid-
roksikolekalsiferol ölçümü ile değerlendirilebilir. D vitamini eksikliğine bağlı 
ciddi osteomalazi olgularında serum kalsiyumu düşecek ve PTH sekresyonunda 
uygun bir artış olacaktır. Alkalin fosfataz yükselecektir. Paget hastalığı, artmış 
kemik rezorpsiyonuna yol açan artmış osteoklastik aktivite ile karakterizedir. Bu 
hastalarda kemik ağrısı şiddetli olabilir. Serum alkalen fosfataz çok yüksektir ve 
idrar hidroksiprolin atılımı yükselir. Myelom yaşlı hastalarda sık görülür. Bunun-
la birlikte, yaşlı popülasyonun büyük bir bölümünün elektroforezde bir parapro-
tein bandı olmasına rağmen, az bir kısmında myelom görülür.

2.7. Yaşlı hastalarda beslenme
Beslenme eksiklikleri yaşlılarda, özellikle ihmal edilenlerde veya dengeli bes-

lenmede başarısız olanlarda daha yaygındır. Son zamanlardaki kanıtlar, bu duru-
mun, tüm malnütrisyonlu hastalarda bulunan, bağışıklık cevabının azaltılmasında 
bir faktör olduğunu ve bu durumun enfeksiyona duyarlılığı arttırdığını göster-
mektedir. Son araştırmalar, yaşlıların anoreksiye bağlı beslenme eksiklikleri için 
risk altında olduğunu göstermektedir. Yaşa bağlı anoreksi, daha düşük bir tokluk 
eşiğine bağlanmıştır.
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Bölüm 3

ERİTROSİT SEDİMENTASYON HIZI VE GÜNCEL 
YAKLAŞIMLAR

Özlem DOĞAN1

Eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) 1921 yılında Dr R. Fahraeus ve Dr A. 
Westergren tarafından tanımlanmıştır. İnflamatuar veya akut cevabı değerlendir-
mede basit ve ucuz bir tarama testi olarak yaygın bir şekilde kullanılmaya başlan-
mıştır. Testin sınırlamalarına ve inflamasyonda daha spesifik markerlar olmasına 
rağmen infeksiyon, otoimmünite, malignite ve diğer pek çok hastalığın tanı ve 
takibinde yaygın olarak kullanılmaktadır.

ESH testi en başından beri karmaşık ve tam anlaşılamamış bir test olarak bi-
linmektedir, ölçümünde eritrosit hacmindeki varyasyonlar (ör: hematokrit, kırmı-
zı hücre şekli, boyutu vs ) ve daha net olarak tanımlanamamış pek çok faktörün 
etkili olduğu düşünülmektedir, bu da klinik kullanımda güvenilirliğini azaltmış-
tır. Sedimentasyon testi herhangi bir hastalık için spesifik değildir. Tüm bunlara 
rağmen ucuz ve basit bir test olması nedeniyle günümüzde de sıklıkla kullanılan 
testlerden biri olmaya devam etmektedir.

ESH ölçümü için 1973 yılında Uluslararası Standardizasyon Komitesi tara-
fından ‘Westergren Metodu’ gold standard olarak kabul edilmiştir. Westergren 
metodu ile dik duran tüp içerisinde eritrositlerin dibe doğru çökme dereceleri öl-
çülmektedir. Eritrosit sütununun üst kısmındaki belli bir süredeki düşme miktarı 
eritrosit çökme hızı olarak adlandırılır ve birimi mm/h olarak tanımlanır.

Maksimum çökme hızı formulü V=2r2 (d1-d2)g9n olarak ifade edilir.
r; eritrosit yarıçapı, d1; eritrosit yoğunluğu, d2; plazmanın yoğunluğu, g; yer-

çekim gücü ve n; plazmanın viskozitesini göstermektedir.

ÜÇ FAZDA ERİTROSİTLERİN ÇÖKME HIZI GERÇEKLEŞİR;

1. Faz: Agregasyon fazı; eritrositlerin rulo formasyonu oluşturması
2. Faz: Presipitasyon fazı; eritrositlerde çökmenin en fazla gerçekleştiği fazdır
3. Faz: Paketlenme fazı; eritrosit agregatlarının tüp tabanında birleşmesi

Eritrositlerin yüzeyleri negatif yüklüdür ve bu negatif yüklülük hali ‘zeta’ po-
tansiyeli olarak adlandırılmaktadır. Proteinler ya da makromoleküller zeta po-
1 Öğretim Görevlisi Uzman Doktor Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya ABD, 

ozlemceylandogan@gmail.com
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Starred
Mechatronics 
Manufacturing BV, 
Zwaag, Netherlands

Sitratlı tam kan tüpleri ile çalışılır. Kapalı, 
otomatize sistem. 30 dakika ölçüm yapılarak 
60 dakikalık Westergren değerine çevrilir.

Streck ESR 
Auto Plus Streck, Omaha, NE

ESH 30 dakika ölçüm yapılarak, 
matematiksel olarak 1 saatlik Westergren 
ESH olarak sonuçlanır.

Test 1 Alifax S.p.A., 
Polverara, Italy

Kapiller fotometri prensibine göre ölçüm 
yapar. Ölçüm için mikro hacimde EDTA’lı 
dilüe edilmemiş örnek kapiller tüplere alınır. 
Ölçümler Westergren değerlerine çevrilir. İlk 
ölçümden sonra her 20 s'de bir sonuç verilir.

Vesmatic Cube 
200

Diesse Diagnostica 
Senese, Siena, İtalya

Standart EDTA’lı tüpler kullanılır. Sonuçlar 
20 dakikada çıkar ve Westergren birimine 
çevrilir.

Sed Rate 
Screener

Greiner Bio-One 
GmbH, Austria

1,6 mL’lik sitratlı tüpler kullanılır. 5 dakika 
mikserde karıştırılarak 20 dakika ölçüm 
yapılır. 1 ve 2 saatlik Westergren birimine 
çevrilir.

VISION ESR 
Cihazı

Shenzen YHLO 
Biotech

Standart EDTA’lı tüpler kullanılır. 20 dakika 
boyunca infrared LED’ler ile 120 okuma 
yapılır. Bir eğri çizilerek sonuçlar hesaplanır.
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Bölüm 4

TOPLAM TEST SÜRECİNDE POST-ANALİTİK EVRE

Yeşim GÜVENÇ DEMİRAĞCI1

GİRİŞ
Yaklaşık kırk yıl önce Lundberg, laboratuvar testleri için beyin-beyin döngü-

sü kavramını ortaya atmıştır (Lundberg, 1981). Beyin-beyin döngüsü kavramına 
göre, herhangi bir laboratuvar test sonucunun üretilmesi için dokuz aşamadan 
oluşan bir süreç geçmesi gerekmektedir. Süreç içindeki basamaklar toplam test 
süreci olarak adlandırılmaktadır (Hawker, 2007).

TOPLAM TEST SÜRECİ
Toplam test süreci; klinisyen hekimin aklında test istemini yapması ile test 

sonucunu hasta lehine kullanılarak eyleme geçmesine kadar olan tüm evreleri 
içermektedir. Hasta ile başlayıp hasta ile bitmektedir (Barr & Silver, 1994).

Toplam test süreci klasik olarak pre-analitik, analitik ve post-analitik evreler 
olmak üzere üç bölüme ayrılmaktadır. Son yıllarda pre-analitik ve post-analitik 
evreler kendi içinde iki gruba ayrılmıştır. Bu sınıflamaya göre toplam test sü-
reci pre-pre-analitik, pre-analitik, analitik, post-analitik, post-post-analitik evre 
olmak üzere beş fazda incelenmektedir.

Bir başka isimlendirmeye göre analitik ve ekstra-analitik evreler tanımlanmış 
olup, testin analizi dışındaki tüm evreler ekstra-analitik evre olarak tanımlanmış-
tır.

Toplam test sürecinin aşamaları:

1. Test seçimi ve test isteminin yapılması
2. Örneklerin toplanması
3. Kimlik belirleme
4. Örneğin laboratuvara transportu
5. Örneğin hazırlanması
6. Analiz
7. Test sonuçlarının raporlanması
8. Test sonuçlarının yorumlanması
9. Eylem
1 Dr. Öğr. Üyesi, Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı, yesim.
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Kritik değer bildirimi değerlendirmesinde kullanılan ölçümler:

1. Post-InsCR: Hedeflenen süreden sonra bildirilen yatan hasta kritik değer sayı-
sı/toplam bildirilen yatan hasta kritik değer sayısı (%)

2. Post-OffCR: Hedeflenen süreden sonra bildirilen ayaktan hasta kritik değer 
sayısı/toplam bildirilen ayaktan hasta kritik değer sayısı (%)

Sonuçlara yapılan açıklayıcı yorumların değerlendirilmesinde; hastanın teda-
visinde olumlu etki yapan yorumlu açıklama içeren rapor sayısı/toplam yorumlu 
açıklama içeren rapor sayısı (Post-Comm) yüzde olarak hesaplanmaktadır. Öne-
rilen kalite indikatörlerinden bazılarının öncelikli olarak tercih edilmesi ve her 
laboratuvarın kullanacağı öncelikli kalite indikatörünü kendi laboratuvar koşulla-
rına uygun olacak şekilde seçmesi ve süreci değerlendirmesi tavsiye edilmektedir 
(Sciacovelli & et al., 2017).

Laboratuvarın doğru ve güvenilir sonuç vermesi ve laboratuvar sonuçlarının 
hasta yararına kullanılmasında post-analitik evre büyük önem taşımaktadır. Top-
lam test sürecininde post-analitik evre bileşenleri sürekli izlenmeli ve süreç dü-
zenli olarak kalite indikatörleri ile değerlendirilmelidir. Hataların giderilmesi ve 
performansın arttırılması için düzeltici ve önleyici faaliyetler yapılmalıdır.
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Bölüm 5

ANTOSİYANİNLERİN ALZHEİMER VE PARKİNSON 
HASTALIĞINDAKİ ROLLERİ

Zeynep ÇALIŞKAN1

GİRİŞ
Alzheimer ve Parkinson gibi nörodejeneratif hastalıklardaki hücresel deği-

şiklikler ve patofizyolojik mekanizmaları aydınlatmaya yönelik çalışmalar nöro-
bilim alanın temel odak noktası olmuştur. Nörodejeneratif hastalıklar, ilerleyici 
beyin hasarının görüldüğü endojen, genetik ve çevresel faktörlerden etkilenen 
multifaktöriyel durumlardır. Bu hastalıklara genellikle belirli beyin bölgelerinde 
nöronların ilerleyici kaybı, bunun sonucunda da motor ve/veya bilişsel fonksi-
yonlarda bozulma eşlik etmektedir. Serbest radikaller ve oksidatif stresin sonu-
cunda oluşan hücresel hasar sıklıkla etiyolojide yer alır. Oksidatif stresin yanı sıra 
nörodejeneratif hastalıkların nöroinflamasyon, proteinlerin anormal birikimi ve 
yaşlanma gibi ortak karakteristik özellikleri vardır.

Nörokoruyucu etkileri olan antosiyanin bileşiklerin nörodejeneratif hastalık-
ların tedavisinde kullanılması son yılların dikkat çekici araştırma alanlarından 
biri olmuştur. Antosiyaninlerin nörodejeratif hastalıklara karşı koruyucu olduğu 
ve tedavide yer alabileceği düşünülmektedir. Ayrıca bu bileşiklerin kan-beyin ba-
riyerini geçebildiği ve doğrudan beyni etkilediği, bu nedenle Alzheimer ve Par-
kinson hastalıklarının ilerlemesini yavaşlatmak için profilaktik bileşikler olarak 
kullanılabileceği önerilmektedir.

ANTOSİYANİNLER
Antosiyaninler, yapısında fenolik gruplar içeren, çok sayıda meyve ve sebzeye 

rengini veren flavonoid ailesinin bir üyesidirler (Yoshida & ark., 2009; Veitch & 
Grayer, 2011). Antosiyaninlerin esas kaynakları yabanmersini, kiraz, vişne, ahu-
dudu, çilek, frenk üzümü, mor üzüm ve kırmızı şaraptır (Mazza, 2007). Doğada 
yaklaşık 17 antosiyanin olmasına karşın, 6 tanesi (siyanidin, delfinidin, peonidin, 
pelargonidin, petunidin ve malvidin) yaygındır ve insan diyetinde önemli roller 
üstlenir (Harborne, 1998; Jaganath & Crozier, 2010). Antosiyanin açısından zen-
gin beslenme günümüzde oldukça popüler olmuştur. Epidemiyolojik çalışmalar 
1 Dr. Öğr. Üyesi, İstanbul Yeni Yüzyıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya AD, zeynep.

sezgin@yeniyuzyil.edu.tr



Güncel Biyokimya Çalışmaları I

- 51 -

demansa karşı modülatör ve koruyucu olduğunu bildirmektedir. Buna karşın, so-
nuçları kesinleştirmek ve hastalıkların patogenezinde yer alan mekanizmalardan 
hangi/hangilerini etkilediği belirlemek adına daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyul-
maktadır.

Son olarak Alzheimer ve Parkinson gibi nörodejeneratif hastalıkların multi-
faktöriyel olduğunun altını çizmek ve antosiyaninlerin bu kompleks hastalıkları 
belirli yönlerden etkilediği vurgulanmalıdır.
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Bölüm 6

KLİNİK LABORATUVAR İNTERFERANSLARI

Hakan AYYILDIZ1

GİRİŞ
Günümüz sağlık sisteminde laboratuvarların hastanelerdeki rolü kritiktir çün-

kü laboratuvar verileriyle, tanı, tedavi ve hastaneye yatış gibi önemli kararların 
%60-70 kadarı verilmektedir (Forsman, 1999; Green, 2013; Plebani, Laposata & 
Lippi, 2018). Bu tür kritik kararların alınacağı laboratuvar verilerinin ise doğru, 
hatalı yüksek ve hatalı düşük sonuç verecek interferanslardan arındırılmış olması 
gerekmektedir. Laboratuvar interferanslarının tespiti ve laboratuvar test sonuç-
larına etkisi karmaşık olsa da bu konunun hem klinisyenler hem de laboratuvar 
uzmanları tarafından iyi bilinmesi, klinik test yorumlarını güçlendirecek ve olası 
hataları minimize edecektir.

İnterferans kavramı; "Örnekte bulunan bir maddenin, ölçülen analitin sonucu-
nun doğru değerini değiştiren etkisi" olarak tanımlanabilir (Kroll & Elin, 1994). 
Laboratuvar sonuçları, klinik tablo ile çeliştiğinde akla gelen fenomenlerden bir 
tanesi de test interferansları olmalıdır. Ayrıca preanalitik (%62), analitik (%15) ve 
postanalitik (%23) süreçlerdeki hatalar (Şekil 1-Carraro, Zago & Plebani, 2012), 
endojen ve eksojen maddeler (interferan), ölçülen analiti etkileyerek interferans 
nedenleri olabilir (Tablo 1).

Günümüzde reaktif üreticileri, reaktif prospektüslerinde interferans çalışma-
larını yapmış görünseler de, bu bilgiler yeterli değildir.

Reaktif üreticilerinin prospektüslerinde yer alan interferans verilerinin çeliş-
kili olduğu ve laboratuvarların kendi interferans çalışmalarını yapmadan, üretici 
verilerini %95 oranında kabul ettiği ve analizleri üretici interferans verileri üze-
rinden yürüttüğü bildirilmiştir (Ji & Meng 2011; Aslan & ark., 2012).

1 Uz.Dr.Hakan AYYILDIZ, Elazığ Fethi Sekin Şehir Hastanesi, Biyokimya Laboratuvarı, hknay-
yildiz@hotmail.com
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Bölüm 7

ALZHEİMER HASTALIĞI VE TANI BİYOBELİRTEÇLERİ

Yeşim GÜVENÇ DEMİRAĞCI1

GİRİŞ
Alzheimer hastalığı (AH), hafıza ve düşünme becerilerini yavaşça tahrip eden 

ve davranışsal değişikliklere neden olan ilerleyici nörodejeneratif bir hastalıktır. 
Bu durum hasta yakınlarına duygusal yük verirken, yalnızca 2014 yılında Ameri-
kan toplumunda yaklaşık 214 milyar dolarlık bir mali yük getirmiştir. 2050 yılına 
kadar, her 33 saniyede bir yeni bir AH vakasının veya yılda yaklaşık bir milyon 
yeni vakanın ortaya çıkacağı beklenmekte ve dünya genelinde 2050 yılında et-
kilenen kişi sayısının 115 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir (Alzheimer’s 
Association, 2018).

Alzheimer hastalığı demans semptomlarının ortaya çıkmasından yıllar önce 
başlamaktadır. Ancak demansa neden olan biyolojik değişikliklerin ve hastalık 
semptomlarının neden bazı kişilerde diğerlerinden daha hızlı ilerlediği, hastalığın 
nasıl önlenebileceği hakkındaki bilgiler halen kesin değildir. Dolayısıyla Alzhei-
mer hastalığının erken tanısını ve hastalığın prognozunu öngören biyobelirteçle-
rin keşfi konusunda halen büyük bir ihtiyaç bulunmaktadır.

FİZYOPATOLOJİSİ
Alzheimer hastalığındaki patolojik değişiklikler, hücre içi amiloid beta (Aβ) 

birikimi ile karekterize yaygın nöritik plaklar ve hiperfosforile edilmiş tau (p-tau) 
proteininin hücre içi birikiminden oluşan nörofibriler yumaklardır (NFY). Nöro-
fibriler yumaklar mikrotübül bağlantılı protein olan taunun hiperfosforillenmiş 
şeklini içeren, hücre gövdelerinde ve dendritlerde biriken, çift sarmal iplikçik 
yığınlarından oluşmaktadır (Octave & Pierrot, 2008). Fosforilasyonu düzenleyen 
çeşitli kinazların ve fosfatazların aktivitelerindeki bozukluk sonucu taunun hiper-
fosforilasyonu gerçekleşmektedir. Hiperfosforile olan tau proteininin mikrotübül-
lerle etkileşimi azalmakta ve hücre işlevlerinde bozukluk meydana gelebilmek-
tedir. Alzheimer hastalığında senil plaklarda amiloid prekürsör proteinden (APP) 
oluşan Aβ’lar ekstraselüler olarak birikmektedir (Özkay, Öztürk & Can, 2011). 
Amiloid prekürsör protein iki yol ile metabolize olmaktadır. Bunlardan ilki olan 
1 Dr. Öğr. Üyesi, Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı, 

yesim.guvenc@gmail.com
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Bölüm 8

SPİNAL KORD YARALANMALARINDA 
BİYOKİMYASAL BELİRTEÇLER

Ataman GÖNEL1

1. GİRİŞ
Spinal kord yaralanmaları (SKY), nöronların, aksonların ve kan damarları-

nın doğrudan hasar görmesinden kaynaklanan birincil mekanik yaralanmalardır. 
Travmanın hemen sonrası parapleji veya tetraplejiye yol açar. İkincil gelişen he-
moraji, omurilik ödemi, vazospazm ve hipoperfüzyon travmayı daha da arttırır. 
Birkaç gün ila haftalar arasında ilerler ve aksonal yolların kesilmesine yol açar 
(Burns ve ark., 2012, Tator ve ark., 1991). Yaralanma hakkında tam ve kapsamlı 
bilgiye sahip olmak gerekli tedaviyi oluşturmada faydalı olabilir.

SKY’de kullanılan görüntüleme teknikleri, omurga, spinal bilgisayarlı tomog-
rafi, spinal manyetik rezonans görüntüleme, fonksiyonel manyetik rezonans gö-
rüntüleme, traktografi, yapısal volümetrik ve mikroyapısal manyetik rezonans 
görüntülemedir. Bu görüntüleme yöntemleri SKY’nin şiddetini ve ikincil omu-
rilik lezyonlarının gelişimini doğru bir şekilde tahmin etmede yeterli değildir. 
Lezyonlar için prognozu gösterecek daha dinamik bir yaklaşıma ihtiyaç vardır. 
Bu nedenle, biyobelirteçlerin, nöronal yaralanmaları göstermek ve bu yaralanma-
ların gelişimini tahmin etme potansiyelleri çokça araştırılmıştır. Biyobelirteçler 
varlığı doğrulamak veya bozuklukların ciddiyetini tahmin etmek için kullanılabi-
lecek kantitatif testlerdir. Biyobelirteçler ikincil lezyonun saptanmasına izin ve-
rebilir, ilerlemesini izleyebilir ve SKY’nin şiddetini tahmin edebilir. SKY’nin ilk 
birkaç saat içinde tespit edilmesi ve en iyi hasta bakımının zamanında yapılması 
prognoz açısından önemlidir.

Akut travmatik SKY’de, mekanik yaralanmalar direkt olarak lif yollarında ak-
sonal tahribata, gri cevherdeki nöronların ve glial hücrelerin tahrip olmasına ne-
den olur. Bu tahrip hücresel bileşenlerden kaynaklanan maddeleri serbest bırakır. 
Kısmen yaralanan hücrelerin ve yaralanmamış hücrelerin yaralanma bölgesini 
açığa çıkarır. Bu hücrelerin yanıtları, yani yeni proteinlerin sentezi, mRNA’da-
ki değişikliklere ikincildir. Bu değişikliklerin tespiti, hasarlı hücreleri stabilize 
etmek, omurilik skar formasyonu oluşumunu durdurmak için, SKY alanındaki 
rollerini tespit etmeye olanak tanır (Johnson ve ark., 2005).
1 Dr. Öğ. Üyesi, Harran Üniversitesi, atamangonel@gmail.com
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hafif alt ünitesinin (pNF-L) nörolojik sonuçlarının şiddeti ile yakın ilişkili olduğu 
ve prediktif değere sahip olduğu sonucuna varmışlardır (Kuhle ve ark., 2015).

Bu çalışmaların SKY’larında biyobelirteçler üzerindeki sunumu, anlamlı yük-
sek sonuçların lezyonlu biyobelirteçlerle ilişkili olduğunu ve ilk olarak aksonal 
kaynaklı hafif veya ağır (pNF-L veya pNF-H) fosforile nörofilaman alt birimleri 
olduğunu desteklemektedir. Buraya kadar belirtilen çalışma sonuçları fosforlan-
mış nörofilaman alt biriminin (pNF-L veya pNF-H) lezyonel biyobelirteç olduğu 
ve SKY’nın şiddetini ayırt edebildiğini göstermiştir.

4. SONUÇ
Omurilik yaralanmalarında en önemli lezyonel biyobelirteçlerin fosforile 

edilmiş nörofilaman alt birimleri (pNF-L veya pNF-H) olduğu gösterilmiştir. 
Fosforile edilmiş nörofilaman alt birimleri SKY için spesifik biyobelirteçler-
dir ve SKY’nin şiddetini ayırt edebilirler. Ağır fosforile nörofilaman alt birimi 
(pNF-H), prediktif bir lezyonel biyobelirteçtir. Kantitatif değeri, ikincil lezyon-
ların azaldığını veya durduğunu gösterir. Tam bir SKY hastasında olumlu sonuç 
veren pNF-H günlük değerlerinin belirli bir modeli vardır. Bu patern maksimum 
değere kadar ani bir artış ve daha sonra normale doğru sürekli bir azalma şek-
lindedir. Ayrıca, istenmeyen sonuçlara sahip hastalarda iki patern vardır: pNF-H 
değerlerinde bir platoda artış veya pik değerine kadar progresif artış, ardından 
normal değerlere gerileyen bir azalma. Bu spesifik modeller, klinisyenlere tanı 
koyma, prognoz ve terapötik müdahaleleri değerlendirme konusunda yardımcı 
olmak için kullanılabilir. Yaralanmanın üzerinden bir kaç yıl geçmiş hastaların 
nörolojik prognozu için lezyonel biyobelirteçlerin prediktif değeri tam olarak bi-
linmemektedir. Bu testlerin klinik kullanışlılığının kanıtlanması için daha geniş 
kapsamlı araştırmalara ihtiyaç vardır.
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Bölüm 9

YENİDOĞAN TARAMALARI ve HASTALIKLARI

Hakan AYYILDIZ1

GİRİŞ
Nadir görülen ve birçoğu otozomal resesif geçişli hastalık olan doğumsal me-

tabolik hastalıklar ciddi sağlık problemlerine neden olmaktadır. Bu hastalıkların 
erken dönemde tespiti için çeşitli yöntemler geliştirilmiş ve ülkeler tarafından ye-
nidoğan tarama programları uygulamaya konulmuştur. Her ne kadar bu tür hasta-
lıklar nadir görülse de sayıca fazla olduğundan tarama programları ve test sayıları 
ülkeden ülkeye hatta Amerika’da bölgeden bölgeye değişmektedir.

Yenidoğan tarama testleri son derece önemlidir çünkü semptomlar ve ciddi 
komplikasyonlar ortaya çıkmadan önce hastalıkları ve bozuklukları tanımlamak 
için önemli potansiyele sahiptirler. Erken teşhis, ciddi sağlık problemlerinin ge-
lişmesini engelleyebilecek tedaviye izin verir. Yenidoğanlar için daha hayatları-
nın başında alınan birkaç damla kan, hastaneden ayrılmadan önce bu bozuklukla-
rın çoğu için rutin olarak taranabilirler.

Ülkemizde yenidoğanlarda, Yenidoğan Tarama Programı, Yenidoğan 
İşitme Taraması Programı ve Gelişimsel Kalça Displazisi Tarama Programı 
uygulanmaktadır. Türkiye genelinde 2006 yılında Yenidoğan Tarama Programı 
ile yenidoğanların Fenilketonüri ve Konjenital Hipotiroidi yönünden taranması 
zorunlu hale gelmiştir. 2008 yılında ise yenidoğan tarama paneline Biyotinidaz 
eksikliği eklenmiş, Ocak 2015’den itibaren ise Kistik Fibrozis taraması eklenmiştir. 
Yenidoğan tarama programları Türkiye Halk Sağlığı Kurumu Çocuk ve Ergen 
Sağlığı Daire Başkanlığınca yürütülmektedir. Toplanan numuneler Halk Sağlığı 
Kurumu, Bulaşıcı Olmayan Hastalıklar ve Kanser Başkan Yardımcılığı, Çocuk 
ve Ergen Sağlığı Daire Başkanlığının Ankara ve İstanbul Yenidoğan Tarama 
laboratuvarlarına gönderilmektedir. Bu bölüm, ülkemizdeki Yenidoğan Tarama 
programı ve bu programda kullanılan parametreler ile hastalıklarına ayrıca dünya 
genelinde yapılan tarama programlarına yönelik olacaktır.

Yenidoğan tarama programları, bebekleri doğumda genellikle belirgin olma-
yan problemlere karşı test eder. Bu gibi rahatsızlıklar kalıtsal, enfeksiyöz veya 
annedeki tıbbi bir problemden kaynaklanabilir. Bu bozukluklar doğumdan hemen 
1 Uz. Dr. Hakan AYYILDIZ, Elazığ Fethi Sekin Şehir Hastanesi, Biyokimya Laboratuvarı, 

hknayyildiz@hotmail.com
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• Hemoglobin Hastalıkları; Çeşitli Hemolobinopatiler
• Diğer Hastalıklar; Galaktoepimeraz eksikliği, Galaktokinaz eksikliği, T hücre 

ilişkili lenfosit eksikliği

Avrupa’da yer alan özellikle gelişmiş bazı ülkeler ve Amerika’ya baktığımız-
da ülkemizdeki tarama paneli oldukça kısıtlıdır. Teknolojinin gelişmesi, yeni test 
yöntemlerinin geliştirilmesi, ekonomik kaygıların düzeltilmesiyle ve yapılacak 
insidans çalışmalarıyla ülkemizdeki yenidoğan tarama paneline yenidoğan meta-
bolik hastalıklarının eklenmesinin bir ihtiyaç olduğu aşikârdır.

SONUÇ
Ülkemizde akraba evlilikleri oranının fazla olması (% 23), doğumsal metabolik 

hastalık görülme oranını artırmaktadır. Yenidoğan tarama testleri, bu hastalıkların 
erken dönemde yakalanması için hayati öneme sahiptir. Ülkemizde yapılan 
tarama testi sayısı sınırlı olduğundan, yeni hastalık panellerinin epidemiyolojik 
çalışmalarla desteklenerek tarama testlerine eklenmesine ihtiyaç vardır.
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Bölüm 10

TIBBİ LABORATUVARDA METOT VALİDASYONU VE 
VERİFİKASYONU

Ömer KAYA1

Hüseyin KURKU2

GİRİŞ

Her klinik laboratuvar analitik yeterliliğini gösterebilmek için iyi kalitede test 
sonuçları elde etmelidir. Tıbbi laboratuvarlar; test isteyen klinisyenler, numune-
nin alındığı hastalar, halk sağlığı birimleri ve yasa koyucular, referans labora-
tuvarları ile yetkili idari birimlerden oluşan farklı muhataplarına, hayati öneme 
sahip tıbbi hizmetler sunar. Hepsi de, doğru ve etkili bir şekilde, uygun bir zaman 
dilimi içinde ve kabul edilebilir maliyetle elde edilen sonuç bekler. Laboratuvarın 
misyonu, zamanında ve doğru sonuç üretmektir. Bunun için laboratuvar, bütün 
süreçlerini kontrol altında tutmak zorundadır. Laboratuvarın bilimsel sorumlusu, 
bir metodun, sürecin veya sistemin beklendiği gibi çalıştığını ve istenen sonuçları 
ürettiğinden emin olmalıdır (validasyon). Kullandığı malzemelerin gerekli şart-
ları sağladığını teyit etmelidir (verifikasyon) (Álvarez SI & Andreu FAB, 2001).

Bir metodun analitik performansı, ürettiği sonuçların kalitesini ortaya koyar. 
Elde edilen sonuçların kalitesinin kabul edilebilir doğrulukta olabilmesi için, 
analitik performans, standartlaştırılmalı ve sürekli kontrol altında tutulmalıdır. 
Metodun, gerekli şartları karşılayıp karşılamadığının (kullanılabilirliğini geçerli 
kılma) ve her laboratuvarın özel şartlarında geçerliliğinin ortaya konulması (özel 
şartlarda doğrulama) gereklidir. ISO 15189:2012 (Medical laboratories - Requi-
rements for quality and competence Tıbbi laboratuvarlar - Kalite ve yeterlilik için 
özel şartlar) tıbbi laboratuvarların, valide edilmiş yöntemler kullanmasını ve bu 
metotların da kullanıcı laboratuvar tarafından, rutin kullanımdan önce doğrula-
masının yapılmasını önermektedir (ISO 15189, 2012).

Validasyon: Bir sistem veya yöntemin beklendiği şekilde çalıştığını kanıtla-
ma eylemi veya sürecidir. Bir metodun, sürecin, cihazın veya sistemin beklendiği 
1 Unvan, kurum, Uzman Doktor, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Konya Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi, Tıbbi Biyokimya Laboratuvarı, ttk_forever@yahoo.com
2 Unvan, kurum, Uzman Doktor, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Konya Eğitim ve Araştırma 
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Algılama sınırı (LoD), Tayin Sınırı (LoQ)

Uygun kör ve düşük seviyeli numuneler ile LoB, LoD ve LoQ değerleri tespit 
edilebilir (detaylı bilgi için ilgili bölüme bakınız). Validasyon için en az 60 veri 
kullanılırken, verifikasyon için 20 veri yeterli görülmektedir (Armbruster, D. A., 
& Pry, T., 2008, CLSI EP17-A2, 2012). En az üç günde, iki ayrı numune ile, her 
biri her gün en az iki tekrarlı olarak en az 20 veri elde edilmelidir. Elde edilen 20 
değerin en az 18’i validasyonda belirlenmiş sınırlarda olmalıdır.

Referans Aralık Teyidi

Validasyon kriterlerinden birisi de referans aralık tespiti olmakla birlikte, bi-
reysel ve bireyler arası varyasyonlar nedeniyle referans aralık global değil böl-
geseldir; genel değil özeldir. Genetik, iklimsel, diyetetik, coğrafi farklılıklar ne-
deniyle, referans aralık tespitini her laboratuvarın kendi şartlarında tespit etmesi 
önerilir. Ancak, güvenilir referans aralıklarının belirlenmesi önemli ve masraflı 
bir görev olabileceğinden, bir referans aralığını, bir laboratuvardan diğerine daha 
az maliyetli ve daha uygun bir şekilde aktarabilmek çok yararlı olacaktır. Büyük 
veya küçük, her laboratuvarın kendi referans aralıklarını oluşturmasını beklemek 
gerçekçi değildir. Bunun için, ilgili laboratuvarın, gerekli şartları sağlayan (va-
lidasyon bölümüne bakınız) 20 hasta sonucuyla karşılaştırması önerilir. 20 so-
nuçtan en az 19 tanesi verilen sınırlar içindeyse söz konusu referans aralıkları 
laboratuvar için de uygundur. Bu şart sağlanamazsa, yeni 20 numune ile çalışma 
tekrarlanır, yine en az 19 verinin sınırlar içinde olması beklenir. Eğer bu çalışma-
da da istenen sonuç elde edilemezse, 80 yeni numune ile çalışma genişletilerek 
120 veri ile referans aralık tespiti yapılır (CLSI EP28-A3c, 2010).

Tıbbi laboratuvarların asli görevi; uygun zamanda ve yeteri kadar doğru (ge-
çerli) sonuç üretmektir. Üretilen sonucun muhatapları (klinisyenler, sigorta kuru-
luşları, adli makamlar, hastalar vb) sonucun geçerliliğinden şüphe duyabilirler. 
Bu durumlarda sonucun geçerliliğini ispat etmek laboratuvar yöneticisinin so-
rumluluğundadır. Laboratuvar bir test için “sonuç” üretmeye başlamadan önce 
üreteceği sonucun ne kadar geçerli olduğunu kendi laboratuvar şartlarına göre 
analiz etmeli ve yeterli kaliteyi sağladığını teyit ettikten sonra o test için “sonuç” 
üretmeye başlamalıdır.
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Bölüm 11

KÖK HÜCRE: TANIM, SINIFLANDIRMA VE KLİNİK 
UYGULAMALAR

Gülüzar ÖZBOLAT1

Gönül Şeyda ŞEYDEL2

Hüseyin Fatih GÜL3

GİRİŞ
Kök hücreler kendilerini yenilemek ve özel işlevsel hücreleri oluşturmak için 

çoğunlukla asimetrik hücre bölünmesine giren özellikli hücrelerdir. Temelde 
farklı proliferatif özelliklere ve işlevlere sahip olan kök hücreler aslında insan 
vücudunda bütün dokuları ve organları oluşturan ana hücrelerdir. Henüz farklı-
laşmamış olan bu hücrelerin, sınırsız bölünebilme, kendini yenileyebilme, organ 
ve dokulara dönüşebilme yeteneğine sahip oldukları birçok çalışmada gösteril-
miştir. Aslında; kök hücrelerinin kendini yenileme, farklılaşma ve canlı kaldıkça 
yaşamlarını sürdürebilme özellikleri, organizmada başka hiçbir hücrede bulun-
mayan özelliklerdir. Bu özellikleri bakımından günümüzde kök hücreler; başta 
kanser olmak üzere, romatizmal hastalıkların, metabolik rahatsızların (diyabet), 
nörodejeneratif bozuklukların (Alzheimer), kalp ve kemik hastalıkları gibi birçok 
patolojinin sağaltımında önemli rol üstlenmektedir. İlerleyen kök hücre tekno-
lojisi ile birlikte özellikle yaralanma sonucu oluşan organ ve doku kayıplarının 
tedavisinde umut ışığı olmaktadır. Organ veya doku transplantasyonunun tek te-
davi seçeneği olduğu hastalıklarda uygun verici teminindeki zorluk tedavi şansını 
engelleyen en önemli etmendir. Gelişmiş ülkelerde, kök hücre nakli bir tedavi se-
çeneği haline gelmiştir, ancak gelişmekte olan ülkelerde, bu durum hala deneme 
safhası aşamasındadır. Kök hücre araştırmaları konusunda bugüne kadar ulaşılan 
nokta gelecek için büyük umut vadetmektedir. 

Hastalıkların kesin tedavisini sağlamak amacıyla araştırmacılar, hasar gören 
hücre-doku veya organların biyolojik işlevlerini yerine koymak (rejeneratif tıp) 
ya da tamir etmenin (reperatif tıp) kök hücre ile mümkün olabileceğini kanıtla-
mışlardır. Kök hücre araştırmaları istenildiği doğrultuda gelişirse hasta kişilere 
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SONUÇ
Kök hücreler vücudumuzda her organ ve doku için temel hücrelerdir.  Ya-

şamın erken dönemlerinde ve büyüme sırasında vücutta birçok farklı hücre tipi 
geliştirmek için dikkate değer potansiyele sahiptirler. Kök hücreler iki önemli 
özelliklerine göre diğer hücre tipleri arasında ayırt edilir. Birincisi hücre bölün-
mesi yoluyla kendilerini yenileme yeteneğine sahip olması, ikinci olarak bazı 
fizyolojik ve deney koşulları altında özel işlevlere sahip doku ve organ gibi özel-
likli hücreler haline indüklenebilir olmasıdır. Bu durumda reperatif ve rejenera-
tif tedavilerin yolunun açılmasına sebep olacaktır. Kök hücrelerin, kalp kasının 
yenilenmesinde, dejeneratif ve inflamatuvar kıkırdak ve kemik hastalıklarında, 
diyabet tedavisinde, ateroskleroz nedeniyle işlevini yitiren kan damarlarının ye-
nilenmesinde, Parkinson ve Alzheimer gibi santral sinir sistemi hastalıklarında, 
omurilik yaralanmalarında, karaciğer hasarlarında ve çeşitli kanserler dahil ol-
mak üzere birçok hastalık gruplarında kullanılabilmeleri için yapılan deneysel 
ve klinik çalışmalar hızla devam etmektedir. Kök hücrelerin; diyabet, Alzheimer, 
multipl skleroz ve diğer çeşitli hastalıklarda etkin sonuçlar verdiği, hayvan de-
neyleri ile ispatlanmıştır. Diğer yandan, hayvan modelleriyle karşılaştırıldığında 
insan hastalıklarında, tedavi sonuçlarının önceden tahmin edilebilmesi zorluklar 
taşımaktadır. Klinik olarak, ortopedik kusurlar, impotans gibi bazı ürolojik rahat-
sızlıklar ve bazı deri hastalıklarında kök hücre tedavisi ile ilgili çalışmalar iler-
lemiş durumdadır. Yakın bir gelecekte, kök hücrelerin kanser ve nörodejeneratif 
bozukluklara yönelik geliştirilen yeni ilaç adaylarının tanımlanmasında da kulla-
nılmaları söz konusu olabilecektir. Sonuç olarak, günümüzde çözümü olmayan 
pek çok hastalığın tedavisinde kök hücreler ümit vadetmektedir.
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