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NÖROLOJİK AÇIDAN 
HİPERLİPİDEMİ

3.

Giriş

Kolesterol, hücresel zarların ve miyelinin önemli bir yapısal bileşe-
nidir. Ayrıca oksisterollerin, steroid hormonların ve safra asitlerinin bir 
öncüsüdür. Yetişkin bir beyinde bulunan yaklaşık 35 gram kolesterol, in-
san beyninin önemli bir bileşenidir (1). Beyinde, kolesterol içeriği diğer 
herhangi bir organdan yaklaşık 10 kat daha fazladır (2).

Beyin lipitleri, kabaca benzer oranlarda sfingolipidler, gliserofosfoli-
pidler ve kolesterolden oluşur. Kolesterol mekanizması, nöronlar ve glia 
ile birlikte normal beyin gelişimi için gerekli olan astrositler, mikroglia ve 
oligodendrositler arasında sıkı bir şekilde düzenlenmektedir. Kolesterol, 
ayrıca sinaps ve dendrit oluşumu için gereklidir (1).

Zengin kolesterol içeriği, sinir sisteminin gelişimi ile yakın bir bağ-
lantı olduğunu göstermektedir (3). Beyinde, kolesterolün yaklaşık %70’i 
miyelinin yapısında bulunur ve kritik bir yalıtım görevi üstlenmektedir. 
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disfaji, ekstrapiramidal semptomlar ve epilepsi bulunmaktadır. Hastalığın 
son dönemlerinde, hastalarda istemli hareketin kaybı ve ilerleyici demans 
ortaya çıkmaktadır (35).

Niemann-Pick tip A ve B’nin etkin bir tedavisi bulunmamakla birlikte 
tip C için miglustat tedavisi bir seçenek sunmaktadır (36).

Bu hastalıkların dışında Gaucher, Fabry, Metakromatik Lökodistrofi 
ve Farber gibi nadir görülen lipid depo hastalıklarının da çeşitli nörolojik 
manifestasyonları bulunmaktadır.

Sonuç

Hiperlipidemi, sistemik vasküler hastalık riskini artırdığı gibi se-
rebrovasküler hastalık riskini de artırmaktadır. Hiperlipideminin etkin 
tedavilerle yönetimi serebrovasküler hastalıkların ikincil önlenmesinde 
çok önemli bir yer tutmaktadır. Kardiyovasküler risklerin araştırıldığı ça-
lışmalar serebrovasküler olaylarla ilgili bilgilerimize de ışık tutmakla bir-
likte, hiperlipideminin santral sinir sistemi üzerindeki etkileri konusunda 
çok yönlü araştırmalara halen ihtiyaç duyulmaktadır.

Sinir sistemi, diğer metabolik sistemlerle ilişkisinde olduğu gibi lipid 
metabolizmasında da kendine has özellikler barındırmaktadır. Sinir sis-
temindeki lipid metabolizmasında ortaya çıkan bozukluklar, nöronal ve 
sinaptik fonksiyon bozukluklarına yol açarak nörodejeratif hastalıkların 
patogenezinde rol almaktadır. Hiperlipidemi ve lipid metabolizmasının 
sinir sistemindeki yaygın etkilerinin araştırılması nörodejenratif hastalık-
ların patogenezine ve tedavi hedeflerinin ortaya konmasına ışık tutacaktır.
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