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Akademisyen Yayinevi yoneticileri, yaklagik 35 yillik yayin tecriibesini, kendi tiizel
kisiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticari faaliyetlerini siirdiirmektedir.
Anilan stire iginde, basta saglik ve sosyal bilimler, kiiltiirel ve sanatsal konular
dahil 3100’ti agkin kitab1 yayimlamanin gururu igindedir. Uluslararas1 yayinevi
olmanin alt yapisini tamamlayan Akademisyen, Tiirk¢e ve yabanci dillerde yayin
yapmanin yaninda, kiiresel bir marka yaratmanin pesindedir.

Bilimsel ve diisiinsel ¢alismalarin kalict belgeleri sayilan kitaplar, bilgi kayit
ortami olarak yiizlerce yilin taniklaridir. Matbaanin icadiyla varolusunu saglam
temellere oturtan kitabin gelecegi, her ne kadar yeni buluslarin yoriingesine tagin-
mis olsa da, daha uzun siire hayatimizda yer edinecegi muhakkaktir.

Akademisyen Yaymevi, kendi adini tagtyan “Bilimsel Arastirmalar Kitab1”
serisiyle Tiirkce ve Ingilizce olarak, uluslararasi nitelik ve nicelikte, kitap ya-
yimlama siirecini baglatmis bulunmaktadir. Her y1l mart ve eyliil aylarinda ger-
ceklesecek olan yayimlama siireci, tematik alt bagliklarla devam edecektir. Bu
stireci destekleyen tiim hocalarimiza ve arka planda yer alan herkese tesekkiir
borgluyuz.

Akademisyen Yayinevi A.S.
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Boliim 1

KARDIYOVASKULER HASTALIK RiSK HESAPLAMA
SISTEMLERI VE YENI BiR MODEL: PREVENT

Makbule Beyza SEN?*
Yasemin ATICI?
Dogan YUCEL?

GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya genelinde artan mortalite ve morbidite
oranlar1 nedeniyle 6nemli bir halk saglig1 sorunudur. Dolayisiyla, kardiyovaskiiler
hastaliklardan korunma hem maliyet hem de bireylerin saghigina verdigi zararlar
acisindan giincel ve acil bir miidahale gereksinimini dogrulamaktadir. Artan
kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilabilmesi amaciyla birinci basamak saglik
hizmetleri sunan saglik profesyonelleri i¢in risk hesaplama sistemleri kisisel saglik
yonetiminin anahtar noktasini olusturmaktadir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO),
Amerikan Kalp Birligi, Amerikan Kardiyoloji Koleji ve Avrupa Kardiyoloji
Birligi gibi ulusal veya uluslararasi kuruluslarin 6nerileri dogrultusunda uygun
risk hesaplama sistemleri gelistirilmistir. Tim risk tahmin sistemleri, temel
risk faktorleriyle iligkili toplam riski belirlemek amaciyla hazirlanmistir. Bu
sistemlerde, temel risk faktorlerine ek olarak yeni risk faktorlerinin dahil
edilmesi, yasam boyu risk hesaplanmasi, risk yasinin belirlenebilmesi ve gorece
risk tablolarinin olugturulmasi gibi yontemler bulunmaktadir. Buradaki anahtar
nokta, hangi risk tahmin modelinin daha iyi oldugu degil, bu sistemlerin rutin
uygulamalarda ne siklikla kullanilabildigi ve 6nleme ile risk azaltma kilavuzlarina
ne 6l¢iide uyarlanabildigidir.

Ars. Gor., Lokman Hekim Universitesi, Eczacilik Fakiiltesi, Temel Eczacilik Bilimleri Boliimii,
Biyokimya AD, beyza.alp@lokmanhekim.edu.tr, ORCID iD: 0000-0003-4015-5595

2 Dr. Ogr. Uyesi, Lokman Hekim Universitesi, Saglik Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu, Tibbi Hizmetler ve
Teknikler Bolimi, Tibbi Laboratuvar Teknikleri Pr., yasemin.atici@lokmanhekim.edu.tr,

ORCID iD: 0000-0003-1833-7595

Prof. Dr., Lokman Hekim Universitesi, Tip Fakiiltesi, Temel T1p Bilimleri Boliimii, Tibbi Biyokimya AD,
dogan.yucel@lokmanhekim.edu.tr, ORCID iD: 0000-0001-5487-2857
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Giincel Biyokimya Calismalart VIII

3.6.6. PREVENT'in Genel Degerlendirilmesi

PREVENT modelleri, KVH risk tahmininde daha hassas, kapsayici ve bireye
0zgl bir yaklasim sunarak klinik pratige onemli katkilar saglamaktadir. Bu
yenilikgi yaklagimlar, saglik calisanlarina daha giivenilir ve etkili tedavi stratejileri
gelistirme imkani sunmaktadir (18).

SONUC

Kardiyovaskiiler hastaliklarin biiyiik bir kismi 6nlenebilir risk faktorlerinden
kaynaklanmaktadir. Burisklerin dogrubirsekilde tahmin edilmesi, kardiyovaskiiler
morbidite ve mortaliteyiazaltmada 6nemli rol oynayabilir. Mevcut kardiyovaskiiler
risk tahmin araglar1 genis ¢apta kullanilmakla beraber, bu modellerin bir¢ogu
sinirlamalara sahiptir. Cogu model, farkli popiilasyonlar iizerinde dogrulanmamas
olup, uygulandiklar1 gruplarda riskin yanhs hesaplanmasina yol agabilir. Ayrica,
klasik risk faktorlerine dayanmalari, gézlemlenen tiim kardiyovaskiiler olaylar
agiklamakta yetersiz kalabilir ve sonug olarak bu modellerin duyarlilig: sinirhdir.

Bu nedenlerle, yeni risk tahmin araglar1 gelistirmekten ziyade mevcut
modellerin dogrulamalarina 6ncelik verilmesi gerekmektedir. Mevcut modellerin
genis yas gruplar1 ve farkli demografik 6zelliklere sahip popiilasyonlar tizerinde
dogrulanmasi, tahminlerin daha giivenilir ve uygulanabilir olmasini saglayacaktur.
Ayrica, kardiyovaskiiler risk tahmininde yeni biyobelirteglerin kullanimi1 umut
vadeden bir gelisme olsa da bu biyobelirteglerin klinik faydasi hentiz kesin
olarak kanitlanmamistir. Bu yiizden, ileride daha genis 6lcekli arastirmalarla
bu biyobelirteglerin ve diger yeni yaklasimlarin etkisinin netlestirilmesi
gerekmektedir. Kardiyovaskiiler risk tahmin modellerinin gelistirilmesi ve
dogrulanmasi, kardiyovaskiiler hastaliklarin dnlenmesi ve yonetilmesinde kilit
bir strateji olarak kalmaya devam etmektedir.
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Boliim 2

TEK KARBON METABOLIZMASINDA VITAMIN B12
ve FOLATIN ROLU

Aysenur MACUN AYAN!

GIRIS

Karbon, canli organizmalarin temel yapitasi olan bir elementtir ve enerji tiretimi
ile molekiil sentezi i¢in kritik bir 6neme sahiptir. Tek karbon metabolizmast,
hiicresel metabolizma yolaklarinda karbon birimlerinin taginmasi, eklenmesi
ve ¢ikarilmasiyla ilgili karmasik biyokimyasal siirecleri tanimlar (1). Folat
ve metiyonin dongiileri, bu metabolik yolakta temel rol oynayan iki 6nemli
dongiidiir. Tek karbon metabolizmasi, metiltransferaz reaksiyonlarinin katalizini
gerceklestirerek biyolojik metilasyon reaksiyonlar1 i¢in metil gruplarinin
saglanmasinda 6nemli bir rol oynar (2). Tek karbon metabolizmasi, hiicresel
homeostazin siirdiiriilmesi, protein ve DNA sentezi (ve onarimi) iizerinde
diizenleyici bir etki saglar, ayrica epigenetik metilasyon ve redoks homeostazinin
korunmasinda dnemli bir rol oynar (3). Tek karbon metabolizmasindaki karbon
birimleri, serin, glisin ve treonin gibi belirli amino asitlerden elde edilebilir veya
serin sentez yolu (SSP) gibi yollarla glikozdan de novo sentezlenebilir (4, 5). Tek
karbon metabolizmasinda, B2, B6, B12, folat, betain ve kolin gibi suda ¢6ziinen B
vitaminleri, koenzim olarak kritik roller tistlenir ve bu vitaminlerin her biri farkhi
enzimatik yollar1 destekler (6).

Tek karbon metabolizmas: terimi, folat metabolizmasi araciligiyla iretilen
tetrahidrofolat (THF), B12 vitamini (kobalamin) ve S-adenozilmetiyonin (SAM)
gibi kofaktorlerin, karbon igeren gruplarin transferini kolaylastirmasi ilkesine
dayanmaktadir (7). Tetrahidrofolat, folatin aktif formu olup, metil gruplarindan
formil, formimino ve metenil gruplarina kadar gesitli karbon iceren gruplarin
transferini gerceklestirme kapasitesine sahiptir (8). S-adenozilmetiyonin, evrensel
bir metil donorii olarak, metil gruplarini niikleik asitler, proteinler ve lipitler gibi
biyomolekiillere aktarir (8).

1 Kurum tinvan: , aysenurmen@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-2215-0934
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SONUC

Sonug olarak tek karbon metabolizmasi, hiicresel islevler i¢in kritik bir yolaktir.

B12, folat ve diger B vitaminlerinin rolii, metabolik dengeyi saglamak igin kritik

oneme sahiptir.
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Boliim 3

KLINIK LABORATUVARLAR ICiN METOT
VERIFIKASYONU

Levent DENIZ!

GIRIS

Verifikasyon siireci, giivenilir ve yiiksek kaliteli laboratuvar test sonuglar1 elde
etme ve nihayetinde hasta giivenligini artirma arayisinda 6nemli bir 6n kosuldur.
Verifikasyon,yanidogrulamaterimi,birél¢iimprosediiriiniin/sistemininiireticinin
performans gerekliliklerini karsiladigina dair objektif kanit saglanmasini kapsar
(1). Laboratuvar cihazlari, klinik ortamda kullanilmadan ve hasta 6rneklerinin
analizine gecilmeden 6nce cihazin performansini kontrol etmek i¢in birgok farkls
dogrulama protokoliine ihtiya¢ duyar (2). Metot verifikasyonu (dogrulama),
laboratuvar ortamlarinda, 6zellikle de tibbi ve analitik laboratuvarlarda, yerlesik
metotlarin giivenilir ve dogru sonuglar tiretmesini saglayan ¢cok 6nemli bir siirectir.
Tipik olarak yeni bir analitik metodun gelistirilmesi sirasinda gergeklestirilen
daha kapsamli bir siire¢ olan metot validasyonundan (gegerli kilma) farkli olarak
dogrulama, dnceden valide edilmis bir metodun laboratuvar ortaminda belirli
kosullar altinda yeterli performans gosterdigini teyit etmeye odaklanir. Bireysel
laboratuvarin gereksinimlerine dayali olarak uygun bir metodoloji segildikten
sonra, dogrulama laboratuvarin temel bir sorumlulugu haline gelir. Uluslararas:
Standardizasyon Organizasyonu (ISO) 15189:2012 madde 5.5.1.2de “Degisiklik
yapilmadan kullanilan valide edilmis inceleme prosediirleri, rutin kullanima
alinmadan 6nce laboratuvar tarafindan bagimsiz dogrulamaya tabi tutulmalidir”
ifadesi yer almaktadir. Ayrica, yeni laboratuvar cihazlarinin kullanim 6ncesinde
performanslarinin {retici beyanlarina uygunlugunun degerlendirilmesi ve
kontrol edilmesi 6nerilmektedir (3, 4).

Klinik/analitik laboratuvarlar i¢in uluslararas: standartlar (“DIN EN ISO
15189—Kalite ve yeterlilik icin 6zel gereklilikler” (5) ve “DIN EN ISO/IEC
17025—Test ve kalibrasyon yeterliligi i¢in genel gereklilikler” (6) su hususlari

! Uzm. Dr., Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, T1bbi Biyokimya, e-mail:
levent.deniz33@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-5444-9116
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Boliim 4

LIPOPROTEIN(A): KARDiYOVASKULER RiSK
DEGERLENDIRMESINDE KRiTiK BiR LiPOPROTEIN

Zeynep Mine YALCINKAYA KARA!

GIRIS

Geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorlerini hedef alan gelismis tedavilere
ragmen, aterosklerotik hastaliklar nemli sayida 6liimden sorumlu olmaya devam
etmektedir. Bundan dolay1 ek risk faktorlerinin saptanmasi 6nem kazanmaktadir.
Bunlar arasinda, yiiksek lipoprotein (a) (Lp(a)) diizeyleri ve enflamasyon 6nemli
bir rol oynamaktadir. Ayrica, Lp(a)nin patofizyolojik etkileri ve enflamatuvar
stiregler, aterogeneze katkida bulunan ortak biyolojik yollar1 paylasmaktadir.
Yapisal ve fizyolojik 6zellikleri nedeniyle dikkat ceken Lp(a), klinik agidan 6nemli
bir lipoprotein varyantidir. Apolipoprotein(a) (Apo(a)) ile disiik yogunluklu
lipoproteine (LDL) benzeri bir partikiilden olusan Lp(a) seviyeleri oncelikle
genetik faktorler tarafindan belirlenir ve diyet veya yasam tarzindan 6nemli
olctide etkilenmez (1).

LP(A)’'NIN TANIMLANMASI VE TARIHCESI

Lp (a) 1963 yilinda Kare Berg tarafindan tanimlanmistir (2). Ik caligmalarda
LDLnin genetik bir varyant: oldugu disiiniilmistiir. Miyokart enfarktiisii ve
yiiksek serum Lp(a) arasindaki iliski ise 1965 yilinda tanimlanmustir (3). 1970’li
yillarda Lp(a)’nin LDIden daha fazla karbonhidrat icerdigi, jel elektroforezinde
prebeta bandinda yer aldig1 saptandi, 1989 yilinda ise Lp(a)’nin trombotik 6zelligi
kesfedildi ve polimorflari tanimlanmaya basladi (4,5)

YAPI VE FONKSIYONU

Lp(a) yapisal olarak LDLye benzer ancak disiilfit baglar1 araciigiyla LDL
partikiiliine baglanan apo(a)’y1daigermesiyle farklilik gosterir ($ekil 1). Buytizden

' Dr. Ogr. Uyesi, Saglik Bilimleri Universitesi, istanbul Sisli Hamidiye Etfal Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi, Temel T1p Bilimleri Boliimii, Tibbi Biyokimya AD, dr_minekara@hotmail.com,
ORCID iD: 0000-0002-5606-3401
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Boliim 5

PARKINSON, ALZHEIMER VE ALS GiBi
HASTALIKLARDA MITOKONDRIYAL FONKSIiYON
BOZUKLUKLARININ ENERJI URETIMINDEKI
AKSAMALARI

Naci Omer ALAYUNT!

GIRIS

Alzheimer hastaligi (AH), Parkinson hastalig1 (PH) ve amiyotrofik lateral skleroz
(ALS) gibi norodejeneratif hastaliklar giiniimiiz diinyasinda giderek daha yaygin
hale gelen, multifaktoriyel ve ilerleyici tipte hastaliklardir. Norodejeneratif
bozukluklarin yaygin etiyolojilerinin basinda yaslanma, oksidatif stres ve
mitokondriyal disfonksiyon gelmektedir. AHden sonra diinyada en yaygin ikinci
norodejeneratif hastalik olan PH, hem motor hem de motor olmayan semptomlarla
karakterize kronik, ilerleyici norodejeneratif bir hastaliktir. Hastalar tremor,
bradikinezi, rijidite gibi motor semptomlar ve uyku ve duygudurum bozukluklar:
gibi cesitli motor olmayan semptomlar yasarlar (1). PHnin néropatolojisi, striatal
dopamin eksikligine neden olan substantia nigradaki dopaminerjik noron kaybi
ve a-sintiklein fibril kiimelerini i¢eren hiicre i¢i inkliizyonlar: kapsar (2). Giincel
tedavisinde L-DOPA, benserazid, karbidopa, katesol-O-metiltransferaz (COMT)
inhibitorleri (tolkapon, entakapon), monoaminoksidaz B (MAOB) inhibitorleri
(rasajilin, selejilin), dopamin agonistleri (ropinirol, apomorfin, kabergolin,
rotigotin, pramipeksol, bromokriptin, piribedil), amantadin, antikolinerjikler
(biperiden, triheksifenidil, bornaprin) gibi ilaglar kullanilir (3). N6rodejeneratif
hastaliklarin tedavisinde kullanilan giincel ilaglar hastanin yasam kalitesini
iyilestirse de hastaligin gelisimini ve ilerlemesini yavaslatan veya onleyen bir
tedavi heniliz mevcut degildir. Bu ilaglarin en biiyilk dezavantaji ise kronik
kullanimlarinda ciddi yan etkilerle karsilasilmasidir. Bu kapsamda yeni terapotik
hedeflere yonelik uzun vadede yan etki profili diisiik yeni ajanlara ihtiya¢
duyulmaktadir. Mitokondriler, hiicrelerin enerji iiretim merkezleridir ve ATP

1

Dog. Dr., Siirt Universitesi, Tip Fakiiltesi, Temel Tip Bilimleri Béliimii, Tibbi Biyokimya AD,
naci.alayunt@siirt.edu.tr, ORCID iD: 0000-0003-2215-0934

-59-



Giincel Biyokimya Calismalart VIII

Kreatin ve piriivat gibi bilesikler, bu amagla arastirilmaktadir (4). ATP tiretimini
artiran bilesikler, nérodejeneratif hastaliklarda enerji metabolizmasini destekleme
potansiyeline sahiptir. Kreatin, hiicresel enerji dengesini saglamada 6nemli bir rol
oynayarak mitokondriyal fonksiyonlariiyilestirebilir ve néronlarin enerjiihtiyacin
karsilamaya yardimci olur. Piriivat ise, glikoliz yoluyla elde edilen bir ara iiriin
olarak enerji iiretimini artirabilir ve mitokondriyal metabolizmay1 destekleyebilir
(4). Bu bilesiklerin kullanimi, ndrodejeneratif hastaliklarda enerji eksikliginin
giderilmesine yonelik umut verici bir yaklasim sunmakta ve néronlarin hayatta
kalma yetenegini artirabilir. Ayrica, bu bilesiklerin kombinasyonlari, sinerjik
etkiler yaratarak tedavi etkinligini daha da artirabilir.

SONUC

Sonug olarak, mitokondriyal disfonksiyon, Parkinson hastalig1 gibi nérodejeneratif
hastaliklarin patogenezinde kritik bir rol oynamaktadir. Noérodejeneratif
hastaliklara kars1 yeni tedavi stratejileri, mitokondriyal fonksiyonlar1 korumaya
ve oksidatif stresi azaltmaya yonelik hedefler gelistirilmelidir. Mitokondriyal
bozukluklarin diizeltilmesi ve oksidatif stresin azaltilmasi, PHnin ilerlemesini
yavaglatmak ve yasam kalitesini artirmak i¢in potansiyel bir strateji olarak
degerlendirilmektedir. Gelecekteki ¢alismalar, mitokondriyal fonksiyonlarin
korunmasi ve restore edilmesi iizerine odaklanmali ve boylece PH’nin etkilerini
azaltma potansiyeli tagimaktadir. Mitokondriyal disfonksiyon, Parkinson,
Alzheimer ve ALS gibi nérodejeneratif hastaliklarin patofizyolojisinde merkezi
bir rol oynar. Bu hastaliklarda enerji tiretimindeki aksamalar, néronal islevlerin
bozulmasina ve hiicre dliimiine yol agar. Mitokondriyal fonksiyonlar1 hedef
alan terapotik stratejiler, norodejeneratif hastaliklarin tedavisinde yeni ufuklar
acmaktadir. Gelecek arastirmalar, bu stratejilerin etkinligini ve giivenligini daha
iyi anlamaya yonelik olmalidir.
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Boliim 6

INTERLOKIN-22 VE KLINIK ONEMIi

Arzu YUKSEL!

Interldkin-22 (IL-22) ilk olarak 2000 yilinda Dumoutier ve arkadaslari tarafindan
IL-9 ile uyarilan timik lenfomalarin sekretomunda bulunmustur [1-2]. Tlk olarak
IL-9 ile tedavi edilen fare lenfoma hiicrelerinde tanimlanmis ve baslangicta IL-
10 ile iliskili T hiicresi tiirevli indiiklenebilir faktor olarak adlandirilmistir [3].
IL-10 ile gen ve protein yapisindaki benzerlik nedeniyle IL-10, IL-19, IL-20, IL-
24, TIL-26 gibi diger sitokinleri de igeren IL-10 sitokin ailesinin bir {iyesi olarak

siniflandirilmistir [4].

Interlokin 22 (IL-22) anti-mikrobiyal savunma, homeostaz ve doku
onariminda 6nemli rol oynayan yeni bir sitokindir [5]. Sitokinin aktif, salgilanan
formu 146 amino asitlik bir proteindir [6]. IL-22’nin ana kaynag1, Th22 hiicreleri,
Thl hiicreleri ve Th17 hiicreleri dahil olmak tizere CD4" T hiicreleridir yalniz
kiigiik bir kismi CD8* T hiicrelerinden, natural killer hiicrelerden ve dogustan
gelen lenfositlerden olusur. Ek olarak, fibroblastlar, mast hiicreleri, makrofajlar ve
nétrofiller gibilenfosit olmayan hiicreler de ¢gesitli patolojik uyaranlara yanit olarak
IL-22 iiretebilir. Dermatit ve sedef hastalig1 olan hastalarda mast hiicrelerinin ana
IL-22 kaynag1 olarak tanimlandig: bildirilmistir [7]. IL-22 reseptorii (IL-22R), IL-
22den gelen sinyallerin iletilmesinden sorumlu olan IL-10R2 ve IL-22R1 olmak
tizere iki farkli alt birimden olusur [4].

IL-22, biiyiik ol¢iide lenfoid hiicreler olmak iizere hematopoetik sistem
tarafindan salgilanan bir sitokin olmasina karsin IL-22 reseptor kompleksi (IL-
22R) hematopoetik olmayan hiicrelerde goriilmektedir. Fonksiyonel IL-22R, IL-
22R1 ve IL-10R2'den olusan bir heterodimerdir. IL-10R2 yaygin olarak eksprese
edilirken, IL-22R1’in sadece c¢esitli organlarin (brons, karaciger, pankreas ve
bagirsak gibi) epidermal hiicreler ve stroma hiicrelerinde eksprese edildigi
distiniilmektedir [8].
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IL-22’nin etkileri bagirsakla sinirli degildir ve IL-22 timik epitel hiicrelerinin
yenilenmesi ve hayatta kalmas: icin de kritiktir [62]. Buna gore, alicida IL-
22’nin olmamasi, timik epitel hiicrelerinin sayisinin azalmasina ve ardindan
timik negatif segilimle ilgili genlerin ekspresyonuna yol agar. DNA hasar1 olan
hiicrelerin yok edilmesi i¢in epitelyal IL-22 duyarlilig: gereklidir ve kolit ile iliskili
kanserde genel bir koruyucu iglev goriir [63]. Insan kolorektal tiimorlerinde IL-
22 ekspresyonunun, normal bitisik dokuya kiyasla iki kat daha yiiksek oranda
oldugu goriilmustiir [64].
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Boliim 7

LiPOKINLER

Merve Sena ODABASI?

GIRIS

Adaptif termojenez, enerji depolayan molekiilleri titkketen ve bu enerjiyi ¢evresel
degisikliklere yanit olarak 1s1 olarak harcayan katabolik bir siirectir. Bu siireg, esas
olarak kahverengi ve bej yag dokusunda gerceklesir (1). Termojenez, lipokinler
olarak adlandirilan lipit tiirevli parakrin ve endokrin hormonlar da dahil
olmak tizere birgok faktor tarafindan diizenlenir. Son zamanlarda, termojenik
aktivitenin yeni lipit biyobelirteglerini belirlemeye yonelik teknolojik ilerlemeler,
enerji harcamasini diizenlemek igin farkli yollar araciligiyla etki eden c¢esitli
lipokinlerin kesfedilmesini sagladi. Bu incelemede, termojenezi diizenleyen
lipokinleri vurguluyoruz. Oloeiletanolamin, endokannabinoidler, prostaglandin
E2 ve 12,13-diHOME gibi lipokin ailesindeki termojenik lipokinlerin biyosentezi,
diizenlenmesi ve etkileri gozden gecirilmektedir. Bu termojenik lipokinler,
obezite ve iligkili metabolik bozukluklar gibi asir1 enerji depolama durumlaryla
miicadelede potansiyel terapotik hedefler sunmaktadir (2-5).

Termojenez, yasami siirdiiren enzimatik reaksiyonlar i¢in optimal sicaklig
korumak amaciyla 1s1 iiretimini ifade eder. Termojenez, gidada depolanan
kimyasal enerjiyi kullanarak 1s1 tiretmek suretiyle tiim viicut enerji homeostazina
katkida bulunan bir siiregtir.(6). Sonug olarak, termojenik siireg, dolasimdaki
glikoz ve lipit gibi enerji depolayan molekiillerin yani sira bunlar1 depolayan veya
kullanan dokularda da degisikliklere yol agar (7).

Insanlarda ve farelerde, adaptif termojenez, termonotr sicaklik ile titremenin
basladig1 (7 °C) sicakliklar arasinda gergeklesir. Bu siireg, 1s1 iiretebilen ve kimyasal
enerjiyi dagitabilen termojenik adipositler tarafindan diizenlenir. Bu adipositler,
mitokondrideki protonlarin elektrokimyasal gradyanlarin gecisine izin vererek
termal enerji lireten bir siiregle kimyasal enerjiyi 1siya dontstiiriirler. Bu stireg,
biiyiikk 6lgiide ¢oziicii protein 1 (uncoupling protein 1, UCP1) aracihigiyla

! Uzm. Dr., Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, msdur88mail.com, ORCID iD: 0000-0003-
3774-4241.
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yoluyla oldugunu gostermektedir. Bu suyla ¢oziiniir metabolitler idrar yoluyla
atilir. Bu yikim yollarini engellemek, fizyolojik dengeyi bozan istenmeyen etkiler
yaratabileceginden, herhangi bir terapotik stratejide dikkatle ele alinmalidir
(51,52).

Termojenik lipokinlerin tedavi edici olarak kullanimiyla ilgili bir diger 6nemli
husus, biyolojik cinsiyetin oynadig: roldiir. Erkekler ve kadinlar arasinda yag
dokusunun dagilimi ve fonksiyonu bakimindan farkliliklar vardir (53). Kadinlar
genellikle daha fazla aktif termojenik yag dokusuna sahip olma egilimindedir ve bu
da lipokinlerin cinsiyetler arasinda farklilik gosterebilecegini diistindiirmektedir
(12).

SONUC

Obezite ve buna bagl metabolik bozukluklarin biiyiiyen salginlari, gelismis
tilkelerde biiytik tibbi, psikolojik ve ekonomik yiikler yaratmistir. Glikoz ve
yag asitlerini tiiketerek enerji harcayan ve 1s1 iireten termojenik yag dokusunu
hedeflemek, metabolik sendromun olumsuz sonuglariyla miicadelede giiglii bir
terapotik yaklasim sunmaktadir. Termojenik lipokinlerin tanimlanmasi, yalnizca
metabolik bozukluklarin baglangicindan 6nce veya baslangicinda erken teshis
i¢in potansiyel biyobelirte¢ saglamakla kalmaz, ayn1 zamanda benzersiz bir tedavi
yolu sunar. Ozellikle, bu lipit mediyatorlerinin biyosentezi, yapisi ve yikimu ile ilgili
anlayzs, Giretimlerinin kontrollii ve dokuya 6zgii bir sekilde manipiile edilmesini
miimkiin kilar. Ayrica, optimize edilmis farmakokinetik ve farmakodinamik
ozelliklere sahip mimetikler veya on ilaglar tasarlamak miimkindiir (48).

Bunu basarmak i¢in, lipit mediyatérlerinin hiicresel ve molekiiler diizeylerdeki
etkilerine dair daha fazla bilgiye acil ihtiyag vardir. Birlikte ele alindiginda, lipit
biyolojisi alanindaki ileri teknolojiler ve bilgiler, spesifik termojenik lipokinlere
dayanan metabolik hastaliklar i¢in tedaviler gelistirilmesini saglayabilir (48).
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Boliim 8

SARI KANTARONUN iNSAN SAGLIGINA ETKISi VE
TIP ALANINDA KULLANIM POTANSIYELI

Murat CAKIR?!

1. GIRIS

Bilimsel ad1 Hypericum perforatum olan sar1 kantaron, tibbi aromatik bitki
olarak kullanilmaya binlerce y1l 6nce baslamistir. Antik donemlerden bitkinin
tibbi ozellikleri ve kullanimlar1 hakkinda yazili kaynaklar bulunmaktadir. Orta
Cagda, sar1 kantaronun yatistirici, yara iyilestirici ve antidepresan etkileri
olduguna inaniliyordu. Bitki ¢aylari, oziitler ve yaglar seklinde kullanilarak ¢esitli
saglik problemlerinin tedavisinde kullanilmistir (1). Sar1 kantaron, Malpighiales
takiminin bir pargasi olan Hypericaceae familyasi i¢inde yer alir ve 55’ten fazla
cins ve 1000den fazla tiir igerir. Hypericum cinsi, diinya ¢apinda sicak, iliman,
subtropikal ve daglik tropikal bolgelere dagilmis 450den fazla tiire sahiptir. Bu
tiirler Avrupa, Asya, Kuzey Afrika ve Kuzey Amerikada bulunabilir (2).

Sar1 kantaron, geleneksel Cin tibbi, geleneksel Yunan tibb1 ve geleneksel Islam
tibb1 gibi farkli geleneksel tip sistemlerinde kullanilmistir. Bitkinin hiperforin
ve hiperisin gibi aktif bilesenleri, 6zellikle antidepresan, yara iyilestirici ve
antibakteriyel ajanlar olarak ¢ok cesitli tibbi kullanimlara sahiptir. Son yillarda,
bu tibbi bitkinin giivenligini ve etkinligini arastirmak i¢in bir¢ok klinik ¢alisma
yapilmistir. John's wort (SJW) olarak da bilinen sar1 kantaron Bat1 Asya, Avrupa ve
Kuzey Afrika’ya 6zgii ¢ok yillik otsu bir bitkidir. Yaniklarda yara iyilesmesi, mide
tilseri, safra bozukluklari, brons ve genitotiriner sistem iltihabi, soguk alginhg,
migren, basagrisi, diabetes mellitus, obezite ve cilt sorunlarinin tedavisi de dahil
olmak tizere genis uygulama yelpazesi nedeniyle gok popiiler bir geleneksel
bitkisel ilagtir. Bununla birlikte, popiilerliginin nedeni, bu bitkinin hafif ila orta
dereceli depresyon tedavisindeki etkinligine baglanabilir (3, 4). Sar1 kantaron,
Avrupada bu amagla uzun bir iine sahip olmasina ragmen, geleneksel Cin tibbinda
antidepresan olarak kullanilmamustir (5, 6). Geleneksel Cin tibbinda sar1 kantaron,

1

Dog. Dr., Yozgat Bozok Universitesi, Tip Fakiiltesi Temel Tip Bilimleri Béliimii, Fizyoloji AD,
murat.cakir@yobu.edu.tr, ORCID iD: 0000-0002-2066-829X.
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Boliim 9

KULTUR ETi URETIiMIi VE OZELLIKLERI

Adile Merve BAKi!

Et 6nemli 6lgiide protein, vitamin, mineral ve enerji kaynagidir. 2050 yilinda
diinya niifusunun 10 milyar olacag: tahmin edilmektedir (1). Hizli ekonomik
gelisme ve niifus artist et talebini artirmaktadir. Yetersiz beslenme su anda bile
diinya ¢apinda onemli bir sorundur. Kiiresel aghgin ve yetersiz beslenmenin
tistesinden gelmek i¢in gida giivenligine yonelik genel ¢abalar, stirdiiriilebilir gida
tiretimini giindeme getirmektedir (2,3). Bu baglamda geleneksel hayvanciliga bir
alternatif olarak kiiltiir eti tiretimi diistiniilmektedir.

GELENEKSEL HAYVAN URETIiMINE GORE KULTUR ETi
URETIMININ AVANTAJLARI

1. Hayvan Refahi

Kiiltiir eti tiretiminde, belirli miktar doku 6rnegi alinacagi i¢in hayvan 6liimii
gerceklesmeyecektir. Ayrica Ozellikle kiimes hayvanlarinin yetistirilmesinde,
hizli bitylimeleri i¢in 24 saat 151ga maruz birakilmalari, hayvanlarin hareket etme
alanlarinin olmamas: gibi etik agidan rahatsiz edici durumlar gergeklesmeyecektir
(4,5,6,7).

2. Cevre Kirliliginin Ve iklim Degisikliginin Onlenmesi

Ozellikle bityiikbas hayvancilikta genis arazi ve yiiksek miktarda su kullanimi
gerekmektedir. Geleneksel hayvancilik yerine kiiltiir eti tiretimi olursa %90 daha
az arazi gereksinimi, %75 daha az su kullanim1 ve %75 daha az sera gazi emisyonu
olusacaktir (1,2,8). Ayrica hayvancilik nedeniyle orman alanlar1 azalmaktadir.

Asir1 ve yanlis avlanma sonucunda ise istilaci tiirler ortaya cikarak biyolojik
gesitliligin korunmas: tehlikeye diigmektedir (6,9).

3. Gida Kaynakli Hastaliklarda Azalma

Yakin zamanda yasadigimiz COVID-19 pandemisinde oldugu gibi, insanlardaki
yeni bulagic1 hastaliklarin %75’i hayvan kaynakhidir. Hayvanciigin artmasi ve

! Ars. Gor., Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Temel T1p Bilimleri Béliimii, Biyokimya AD,

mervebaki@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-0512-5852

-105 -



Giincel Biyokimya Calismalart VIII

maliyeti yiiksektir. Ikincisi kiiltiir etinin uzun siireli titketilmesinin insan sagligina

etkileri bilinmemektedir. Ugiinciisii kiiltiir etinin lezzeti bakimindan geleneksel

etin yerine tercih edilip edilmeyecegidir. Biitiin bu soru isaretlerinin cevaplanmasi

i¢in caligmalar devam etmektedir ve kiiltiir eti titketiminin yayginlasmas: icin

zamana ihtiya¢ duyulmaktadir.
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