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Giris

Hiperlipidemi primer ve sekonder olarak 2 baslikta toplanabilir. Pri-
mer hiperlipidemi genetik nedenlidir. Ailevi dislipidemiler primer hiper-
lipidemi sebebidirler. Sekonder hiperlipidemi ise altta yatan hastaliklar
sonucu ortaya ¢ikar (1). Cevresel faktorler (diyet, alkol kullanimi), diya-
bet, obezite, metabolik sendrom, hipotiroidi, kronik bobrek yetmezligi,
nefrotik sendrom, kronik karaciger hastaligi, kolestaz ve ilaglara bagli ola-
rak sekonder hiperlipidemi goriilebilir (2). Lipidler hem viicudumuzda
iretilir, hem disaridan alinirlar.

Kan lipidleri trigliseridler, lipoproteinler, fosfolipidler, kolesterol ve
serbest yag asitlerinden olusur. Kandaki kolesterol ve trigliseridler li-
poproteinler seklinde tasinirlar. Protein fraksiyonu fazla olan kisim yiik-
sek dansiteli lipoprotein (HDL), az olan kisim ise diisiik dansiteli lipopro-
tein (LDL) olarak adlandirilir. Kandaki total lipidin %25’ini trigliserid,
1/3’tinii ise kolesterol olusturur. Lipidler viicudun %10’unu olusturur. Bu-
nun ¢ogunlugu trigliseriddir. Trigliseridler yag dokusunda daha ¢ok bu-
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Yine KBY’likli hastalarda atherogenik lipoprotein partikiilii olan
Lp(a) nin plazma konsantrasyonu artmistir. Mekanizma ¢ok net olma-
makla birlikte azalmig klirensle iligkili oldugu diistiniilmektedir.

Kolestaz ve Lipid Metabolizmasi

Safra kesesi ve safra yollar1 hastaliklarinda hiperlipidemi degisken
olarak goriilebilir. Biliyer obstriiksiyonda en fazla goriiliir. En 6nem-
li mekanizma safra asitlerinin (ve olasilikla kolesteroliin) safra kesesine
ekskresyonunun bozulmasidir. Safra asidi diizeyleri kanda yiikselir, ko-
lesteroliin karacigerde safra asitlerine doniistimii azalir. Lesitin kolesterol
aciltransferaz (LCAT) azalir. LCAT enzimi yag asitlerini kolesteril esteri
ve lizofosfatidil koline doniistiiriir. LCAT diizeyi disiikligii, anormal dis-
koid HDL partikiilleri olusumuna neden olur.

Sonuc

Lipid metabolizmasi, hiicrelerde enerji olusumunun 6nemli bir dge-
sidir. Karbonhidrat ve protein metabolizmasiyla da iliskilidir. Lipid meta-
bolizmasi bozukluklari, dogrudan aterosklerotik hastaliklarla iligkilidir.
Bu nedenle lipit metabolizmasini bozacak ek hastaliklar 6nemsenmeli ve

zamaninda tedavilerinin planlanmasi gerekmektedir.
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