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ÖN SÖZ

Akademisyen Yayınevi yöneticileri, yaklaşık 35 yıllık yayın tecrübesini, kendi tüzel 
kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticarî faaliyetlerini sürdürmektedir. 
Anılan süre içinde, başta sağlık ve sosyal bilimler, kültürel ve sanatsal konular 
dahil 3100’ü aşkın 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 Kitabı” 
serisiyle Türkçe ve İngilizce olarak, uluslararası nitelik ve nicelikte, kitap ya-
yımlama sürecini başlatmış bulunmaktadır. Her yıl mart ve eylül aylarında ger-
çekleşecek 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

KARDİYOVASKÜLER HASTALIK RİSK HESAPLAMA 
SİSTEMLERİ VE YENİ BİR MODEL: PREVENT

Makbule Beyza ŞEN1

Yasemin ATICI2

Doğan YÜCEL3

GİRİŞ

Kardiyovasküler hastalıklar, dünya genelinde artan mortalite ve morbidite 
oranları nedeniyle önemli bir halk sağlığı sorunudur. Dolayısıyla, kardiyovasküler 
hastalıklardan korunma hem maliyet hem de bireylerin sağlığına verdiği zararlar 
açısından güncel ve acil bir müdahale gereksinimini doğrulamaktadır. Artan 
kardiyovasküler hastalık riskinin azaltılabilmesi amacıyla birinci basamak sağlık 
hizmetleri sunan sağlık profesyonelleri için risk hesaplama sistemleri kişisel sağlık 
yönetiminin anahtar noktasını oluşturmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), 
Amerikan Kalp Birliği, Amerikan Kardiyoloji Koleji ve Avrupa Kardiyoloji 
Birliği gibi ulusal veya uluslararası kuruluşların önerileri doğrultusunda uygun 
risk hesaplama sistemleri geliştirilmiştir. Tüm risk tahmin sistemleri, temel 
risk faktörleriyle ilişkili toplam riski belirlemek amacıyla hazırlanmıştır. Bu 
sistemlerde, temel risk faktörlerine ek olarak yeni risk faktörlerinin dahil 
edilmesi, yaşam boyu risk hesaplanması, risk yaşının belirlenebilmesi ve görece 
risk tablolarının oluşturulması gibi yöntemler bulunmaktadır. Buradaki anahtar 
nokta, hangi risk tahmin modelinin daha iyi olduğu değil, bu sistemlerin rutin 
uygulamalarda ne sıklıkla kullanılabildiği ve önleme ile risk azaltma kılavuzlarına 
ne ölçüde uyarlanabildiğidir. 

1 Arş. Gör., Lokman Hekim Üniversitesi, Eczacılık Fakültesi, Temel Eczacılık Bilimleri Bölümü, 
Biyokimya AD, beyza.alp@lokmanhekim.edu.tr, ORCID iD: 0000-0003-4015-5595

2 Dr. Öğr. Üyesi, Lokman Hekim Üniversitesi, Sağlık Hizmetleri Meslek Yüksekokulu, Tıbbi Hizmetler ve 
Teknikler Bölümü, Tıbbi Laboratuvar Teknikleri Pr., yasemin.atici@lokmanhekim.edu.tr,  
ORCID iD: 0000-0003-1833-7595

3 Prof. Dr., Lokman Hekim Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Temel Tıp Bilimleri Bölümü, Tıbbi Biyokimya AD, 
dogan.yucel@lokmanhekim.edu.tr, ORCID iD: 0000-0001-5487-2857
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3.6.6. PREVENT’in Genel Değerlendirilmesi
PREVENT modelleri, KVH risk tahmininde daha hassas, kapsayıcı ve bireye 
özgü bir yaklaşım sunarak klinik pratiğe önemli katkılar sağlamaktadır. Bu 
yenilikçi yaklaşımlar, sağlık çalışanlarına daha güvenilir ve etkili tedavi stratejileri 
geliştirme imkânı sunmaktadır (18).

 SONUÇ

Kardiyovasküler hastalıkların büyük bir kısmı önlenebilir risk faktörlerinden 
kaynaklanmaktadır. Bu risklerin doğru bir şekilde tahmin edilmesi, kardiyovasküler 
morbidite ve mortaliteyi azaltmada önemli rol oynayabilir. Mevcut kardiyovasküler 
risk tahmin araçları geniş çapta kullanılmakla beraber, bu modellerin birçoğu 
sınırlamalara sahiptir. Çoğu model, farklı popülasyonlar üzerinde doğrulanmamış 
olup, uygulandıkları gruplarda riskin yanlış hesaplanmasına yol açabilir. Ayrıca, 
klasik risk faktörlerine dayanmaları, gözlemlenen tüm kardiyovasküler olayları 
açıklamakta yetersiz kalabilir ve sonuç olarak bu modellerin duyarlılığı sınırlıdır.

Bu nedenlerle, yeni risk tahmin araçları geliştirmekten ziyade mevcut 
modellerin doğrulamalarına öncelik verilmesi gerekmektedir. Mevcut modellerin 
geniş yaş grupları ve farklı demografik özelliklere sahip popülasyonlar üzerinde 
doğrulanması, tahminlerin daha güvenilir ve uygulanabilir olmasını sağlayacaktır. 
Ayrıca, kardiyovasküler risk tahmininde yeni biyobelirteçlerin kullanımı umut 
vadeden bir gelişme olsa da bu biyobelirteçlerin klinik faydası henüz kesin 
olarak kanıtlanmamıştır. Bu yüzden, ileride daha geniş ölçekli araştırmalarla 
bu biyobelirteçlerin ve diğer yeni yaklaşımların etkisinin netleştirilmesi 
gerekmektedir. Kardiyovasküler risk tahmin modellerinin geliştirilmesi ve 
doğrulanması, kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi ve yönetilmesinde kilit 
bir strateji olarak kalmaya devam etmektedir.
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Bölüm 2

TEK KARBON METABOLİZMASINDA VİTAMİN B12 
ve FOLATIN ROLÜ

Ayşenur MACUN AYAN1

GİRİŞ

Karbon, canlı organizmaların temel yapıtaşı olan bir elementtir ve enerji üretimi 
ile molekül sentezi için kritik bir öneme sahiptir. Tek karbon metabolizması, 
hücresel metabolizma yolaklarında karbon birimlerinin taşınması, eklenmesi 
ve çıkarılmasıyla ilgili karmaşık biyokimyasal süreçleri tanımlar (1). Folat 
ve metiyonin döngüleri, bu metabolik yolakta temel rol oynayan iki önemli 
döngüdür. Tek karbon metabolizması, metiltransferaz reaksiyonlarının katalizini 
gerçekleştirerek biyolojik metilasyon reaksiyonları için metil gruplarının 
sağlanmasında önemli bir rol oynar (2). Tek karbon metabolizması, hücresel 
homeostazın sürdürülmesi, protein ve DNA sentezi (ve onarımı) üzerinde 
düzenleyici bir etki sağlar, ayrıca epigenetik metilasyon ve redoks homeostazının 
korunmasında önemli bir rol oynar (3). Tek karbon metabolizmasındaki 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 metabolizmasında, B2, B6, B12, folat, betain ve kolin gibi suda çözünen B 
vitaminleri, koenzim olarak kritik roller üstlenir ve bu vitaminlerin her biri farklı 
enzimatik yolları destekler (6).

Tek karbon metabolizması terimi, folat metabolizması aracılığıyla üretilen 
tetrahidrofolat (THF), B12 vitamini (kobalamin) ve S-adenozilmetiyonin (SAM) 
gibi kofaktörlerin, karbon içeren grupların transferini kolaylaştırması ilkesine 
dayanmaktadır (7). Tetrahidrofolat, folatın aktif formu olup, metil gruplarından 
formil, formimino ve metenil gruplarına kadar çeşitli karbon içeren grupların 
transferini gerçekleştirme kapasitesine sahiptir (8). S-adenozilmetiyonin, evrensel 
bir metil donörü olarak, metil gruplarını nükleik asitler, proteinler ve lipitler gibi 
biyomoleküllere aktarır (8).

1	 Kurum	ünvan:	,	aysenurmcn@hotmail.com,	ORCID	iD:	0000-0003-2215-0934
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SONUÇ

Sonuç olarak tek karbon metabolizması, hücresel işlevler için kritik bir yolaktır. 
B12, folat ve diğer B vitaminlerinin rolü, metabolik dengeyi sağlamak için kritik 
öneme sahiptir.
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Bölüm 3

KLİNİK LABORATUVARLAR İÇİN METOT 
VERİFİKASYONU

Levent DENİZ1

GİRİŞ

Verifikasyon süreci, güvenilir ve yüksek kaliteli laboratuvar test sonuçları elde 
etme ve nihayetinde hasta güvenliğini artırma arayışında önemli bir ön koşuldur. 
Verifikasyon, yani doğrulama terimi, bir ölçüm prosedürünün/sisteminin üreticinin 
performans gerekliliklerini karşıladığına dair objektif kanıt sağlanmasını kapsar 
(1). Laboratuvar cihazları, klinik ortamda kullanılmadan ve hasta örneklerinin 
analizine geçilmeden önce cihazın performansını kontrol etmek için birçok farklı 
doğrulama protokolüne ihtiyaç duyar (2). Metot verifikasyonu (doğrulama), 
laboratuvar ortamlarında, özellikle de tıbbi ve analitik laboratuvarlarda, yerleşik 
metotların güvenilir ve doğru sonuçlar üretmesini sağlayan çok önemli bir süreçtir. 
Tipik olarak yeni bir analitik metodun geliştirilmesi sırasında gerçekleştirilen 
daha kapsamlı bir süreç olan metot validasyonundan (geçerli kılma) farklı olarak 
doğrulama, önceden valide edilmiş bir metodun laboratuvar ortamında belirli 
koşullar altında yeterli performans gösterdiğini teyit etmeye odaklanır. Bireysel 
laboratuvarın gereksinimlerine dayalı olarak uygun bir metodoloji seçildikten 
sonra, doğrulama laboratuvarın temel bir sorumluluğu haline gelir. Uluslararası 
Standardizasyon Organizasyonu (ISO) 15189:2012 madde 5.5.1.2’de “Değişiklik 
yapılmadan kullanılan valide edilmiş inceleme prosedürleri, rutin kullanıma 
alınmadan önce laboratuvar tarafından bağımsız doğrulamaya tabi tutulmalıdır” 
ifadesi yer almaktadır. Ayrıca, yeni laboratuvar cihazlarının kullanım öncesinde 
performanslarının üretici beyanlarına uygunluğunun değerlendirilmesi ve 
kontrol edilmesi önerilmektedir (3, 4).

Klinik/analitik laboratuvarlar için uluslararası standartlar (“DIN EN ISO 
15189—Kalite ve yeterlilik için özel gereklilikler” (5) ve “DIN EN ISO/IEC 
17025—Test ve kalibrasyon yeterliliği için genel gereklilikler” (6) şu hususları 
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Bölüm 4

LİPOPROTEİN(A): KARDİYOVASKÜLER RİSK 
DEĞERLENDİRMESİNDE KRİTİK BİR LİPOPROTEİN

Zeynep Mine YALÇINKAYA KARA1

GİRİŞ

Geleneksel kardiyovasküler risk faktörlerini hedef alan gelişmiş tedavilere 
rağmen, aterosklerotik hastalıklar önemli sayıda ölümden sorumlu olmaya devam 
etmektedir. Bundan dolayı ek risk faktörlerinin saptanması önem kazanmaktadır. 
Bunlar arasında, yüksek lipoprotein (a) (Lp(a)) düzeyleri ve enflamasyon önemli 
bir rol oynamaktadır. Ayrıca, Lp(a)’nın patofizyolojik etkileri ve enflamatuvar 
süreçler, aterogeneze katkıda bulunan ortak biyolojik yolları paylaşmaktadır. 
Yapısal ve fizyolojik özellikleri nedeniyle dikkat çeken Lp(a), klinik açıdan önemli 
bir lipoprotein varyantıdır. Apolipoprotein(a) (Apo(a)) ile düşük yoğunluklu 
lipoproteine (LDL) benzeri bir partikülden oluşan Lp(a) seviyeleri öncelikle 
genetik faktörler tarafından belirlenir ve diyet veya yaşam tarzından önemli 
ölçüde etkilenmez (1).

LP(A)’NIN TANIMLANMASI VE TARİHÇESİ

Lp (a) 1963 yılında Kare Berg tarafından tanımlanmıştır (2). İlk çalışmalarda 
LDL’nin genetik bir varyantı olduğu düşünülmüştür. Miyokart enfarktüsü ve 
yüksek serum Lp(a) arasındaki ilişki ise 1965 yılında tanımlanmıştır (3). 1970’li 
yıllarda Lp(a)’nın LDL’den daha fazla karbonhidrat içerdiği, jel elektroforezinde 
prebeta bandında yer aldığı saptandı, 1989 yılında ise Lp(a)’nın trombotik özelliği 
keşfedildi ve polimorfları tanımlanmaya başladı (4,5)

YAPI VE FONKSİYONU

Lp(a) yapısal olarak LDL’ye benzer ancak disülfit bağları aracılığıyla LDL 
partikülüne bağlanan apo(a)’yı da içermesiyle farklılık gösterir (Şekil 1). Bu yüzden 
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Bölüm 5

PARKİNSON, ALZHEİMER VE ALS GİBİ 
HASTALIKLARDA MİTOKONDRİYAL FONKSİYON 

BOZUKLUKLARININ ENERJİ ÜRETİMİNDEKİ 
AKSAMALARI

Naci Ömer ALAYUNT1

GİRİŞ

Alzheimer hastalığı (AH), Parkinson hastalığı (PH) ve amiyotrofik lateral skleroz 
(ALS) gibi nörodejeneratif hastalıklar günümüz dünyasında giderek daha yaygın 
hale gelen, multifaktöriyel ve ilerleyici tipte hastalıklardır. Nörodejeneratif 
bozuklukların yaygın etiyolojilerinin başında yaşlanma, oksidatif stres ve 
mitokondriyal disfonksiyon gelmektedir. AH’den sonra dünyada en yaygın ikinci 
nörodejeneratif hastalık olan PH, hem motor hem de motor olmayan semptomlarla 
karakterize kronik, ilerleyici nörodejeneratif bir hastalıktır. Hastalar tremor, 
bradikinezi, rijidite gibi motor semptomlar ve uyku ve duygudurum bozuklukları 
gibi çeşitli motor olmayan semptomlar yaşarlar (1). PH’nın nöropatolojisi, striatal 
dopamin eksikliğine neden olan substantia nigra’daki dopaminerjik nöron kaybı 
ve α-sinüklein fibril kümelerini içeren hücre içi inklüzyonları kapsar (2). Güncel 
tedavisinde L-DOPA, benserazid, karbidopa, kateşol-O-metiltransferaz (COMT) 
inhibitörleri (tolkapon, entakapon), monoaminoksidaz B (MAOB) inhibitörleri 
(rasajilin, selejilin), dopamin agonistleri (ropinirol, apomorfin, kabergolin, 
rotigotin, pramipeksol, bromokriptin, piribedil), amantadin, antikolinerjikler 
(biperiden, triheksifenidil, bornaprin) gibi ilaçlar kullanılır (3). Nörodejeneratif 
hastalıkların tedavisinde kullanılan güncel ilaçlar hastanın yaşam kalitesini 
iyileştirse de hastalığın gelişimini ve ilerlemesini yavaşlatan veya önleyen bir 
tedavi henüz mevcut değildir. Bu ilaçların en büyük dezavantajı ise kronik 
kullanımlarında ciddi yan etkilerle karşılaşılmasıdır. Bu kapsamda yeni terapötik 
hedeflere yönelik uzun vadede yan etki profili düşük yeni ajanlara ihtiyaç 
duyulmaktadır. Mitokondriler, hücrelerin enerji üretim merkezleridir ve ATP 
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Kreatin ve pirüvat gibi bileşikler, bu amaçla araştırılmaktadır (4). ATP üretimini 
artıran bileşikler, nörodejeneratif hastalıklarda enerji metabolizmasını destekleme 
potansiyeline sahiptir. Kreatin, hücresel enerji dengesini sağlamada önemli bir rol 
oynayarak mitokondriyal fonksiyonları iyileştirebilir ve nöronların enerji ihtiyacını 
karşılamaya yardımcı olur. Pirüvat ise, glikoliz yoluyla elde edilen bir ara ürün 
olarak enerji üretimini artırabilir ve mitokondriyal metabolizmayı destekleyebilir 
(4). Bu bileşiklerin kullanımı, nörodejeneratif hastalıklarda enerji eksikliğinin 
giderilmesine yönelik umut verici bir yaklaşım sunmakta ve nöronların hayatta 
kalma yeteneğini artırabilir. Ayrıca, bu bileşiklerin kombinasyonları, sinerjik 
etkiler yaratarak tedavi etkinliğini daha da artırabilir.

SONUÇ

Sonuç olarak, mitokondriyal disfonksiyon, Parkinson hastalığı gibi nörodejeneratif 
hastalıkların patogenezinde kritik bir rol oynamaktadır. Nörodejeneratif 
hastalıklara karşı yeni tedavi stratejileri, mitokondriyal fonksiyonları korumaya 
ve oksidatif stresi azaltmaya yönelik hedefler geliştirilmelidir. Mitokondriyal 
bozuklukların düzeltilmesi ve oksidatif stresin azaltılması, PH’nin ilerlemesini 
yavaşlatmak ve yaşam kalitesini artırmak için potansiyel bir strateji olarak 
değerlendirilmektedir. Gelecekteki çalışmalar, mitokondriyal fonksiyonların 
korunması ve restore edilmesi üzerine odaklanmalı ve böylece PH’nin etkilerini 
azaltma potansiyeli taşımaktadır. Mitokondriyal disfonksiyon, Parkinson, 
Alzheimer ve ALS gibi nörodejeneratif hastalıkların patofizyolojisinde merkezi 
bir rol oynar. Bu hastalıklarda enerji üretimindeki aksamalar, nöronal işlevlerin 
bozulmasına ve hücre ölümüne yol açar. Mitokondriyal fonksiyonları hedef 
alan terapötik stratejiler, nörodejeneratif hastalıkların tedavisinde yeni ufuklar 
açmaktadır. Gelecek araştırmalar, bu stratejilerin etkinliğini ve güvenliğini daha 
iyi anlamaya yönelik olmalıdır.
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Bölüm 6

İNTERLÖKİN-22 VE KLİNİK ÖNEMİ

Arzu YÜKSEL1

İnterlökin-22 (IL-22) ilk olarak 2000 yılında Dumoutier ve arkadaşları tarafından 
IL-9 ile uyarılan timik lenfomaların sekretomunda bulunmuştur [1-2]. İlk olarak 
IL-9 ile tedavi edilen fare lenfoma hücrelerinde tanımlanmış ve başlangıçta IL-
10 ile ilişkili T hücresi türevli indüklenebilir faktör olarak adlandırılmıştır [3]. 
IL-10 ile gen ve protein yapısındaki benzerlik nedeniyle IL-10, IL-19, IL-20, IL-
24, IL-26 gibi diğer sitokinleri de içeren IL-10 sitokin ailesinin bir üyesi olarak 
sınıflandırılmıştır [4].

İnterlökin 22 (IL-22) anti-mikrobiyal savunma, homeostaz ve doku 
onarımında önemli rol oynayan yeni bir sitokindir [5]. Sitokinin aktif, salgılanan 
formu 146 amino asitlik bir proteindir [6]. IL-22’nin ana kaynağı, Th22 hücreleri, 
Th1 hücreleri ve Th17 hücreleri dahil olmak üzere CD4+ T hücreleridir yalnız 
küçük bir kısmı CD8+ T hücrelerinden, natural killer hücrelerden ve doğuştan 
gelen lenfositlerden oluşur. Ek olarak, fibroblastlar, mast hücreleri, makrofajlar ve 
nötrofiller gibi lenfosit olmayan hücreler de çeşitli patolojik uyaranlara yanıt olarak 
IL-22 üretebilir. Dermatit ve sedef hastalığı olan hastalarda mast hücrelerinin ana 
IL-22 kaynağı olarak tanımlandığı bildirilmiştir [7]. IL-22 reseptörü (IL-22R), IL-
22’den gelen sinyallerin iletilmesinden sorumlu olan IL-10R2 ve IL-22R1 olmak 
üzere iki farklı alt birimden oluşur [4].

IL-22, büyük ölçüde lenfoid hücreler olmak üzere hematopoetik sistem 
tarafından salgılanan bir sitokin olmasına karşın IL-22 reseptör kompleksi (IL-
22R) hematopoetik olmayan hücrelerde görülmektedir. Fonksiyonel IL-22R, IL-
22R1 ve IL-10R2’den oluşan bir heterodimerdir. IL-10R2 yaygın olarak eksprese 
edilirken, IL-22R1’in sadece çeşitli organların (bronş, karaciğer, pankreas ve 
bağırsak gibi) epidermal hücreler ve stroma hücrelerinde eksprese edildiği 
düşünülmektedir [8].

1 Uzm, Dr, Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi, mail: xxxxxxxxx, ORCID iD: 0000-0001-6210-
5033



Güncel Biyokimya Çalışmaları VIII

- 75 -

IL-22’nin etkileri bağırsakla sınırlı değildir ve IL-22 timik epitel hücrelerinin 
yenilenmesi ve hayatta kalması için de kritiktir [62]. Buna göre, alıcıda IL-
22’nin olmaması, timik epitel hücrelerinin sayısının azalmasına ve ardından 
timik negatif seçilimle ilgili genlerin ekspresyonuna yol açar. DNA hasarı olan 
hücrelerin yok edilmesi için epitelyal IL-22 duyarlılığı gereklidir ve kolit ile ilişkili 
kanserde genel bir koruyucu işlev görür [63]. İnsan kolorektal tümörlerinde IL-
22 ekspresyonunun, normal bitişik dokuya kıyasla iki kat daha yüksek oranda 
olduğu görülmüştür [64].
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Bölüm 7

LİPOKİNLER

Merve Sena ODABAŞI1

GİRİŞ

Adaptif termojenez, enerji depolayan molekülleri tüketen ve bu enerjiyi çevresel 
değişikliklere yanıt olarak ısı olarak harcayan katabolik bir süreçtir. Bu süreç, esas 
olarak kahverengi ve bej yağ dokusunda gerçekleşir (1). Termojenez, lipokinler 
olarak adlandırılan lipit türevli parakrin ve endokrin hormonlar da dahil 
olmak üzere birçok faktör tarafından düzenlenir. Son zamanlarda, termojenik 
aktivitenin yeni lipit biyobelirteçlerini belirlemeye yönelik teknolojik ilerlemeler, 
enerji harcamasını düzenlemek için farklı yollar aracılığıyla etki eden çeşitli 
lipokinlerin keşfedilmesini sağladı. Bu incelemede, termojenezi düzenleyen 
lipokinleri vurguluyoruz. Oloeiletanolamin, endokannabinoidler, prostaglandin 
E2 ve 12,13-diHOME gibi lipokin ailesindeki termojenik lipokinlerin biyosentezi, 
düzenlenmesi ve etkileri gözden geçirilmektedir. Bu termojenik lipokinler, 
obezite ve ilişkili metabolik bozukluklar gibi aşırı enerji depolama durumlarıyla 
mücadelede potansiyel terapötik hedefler sunmaktadır (2-5).

Termojenez, yaşamı sürdüren enzimatik reaksiyonlar için optimal sıcaklığı 
korumak amacıyla ısı üretimini ifade eder. Termojenez, gıdada depolanan 
kimyasal enerjiyi kullanarak ısı üretmek suretiyle tüm vücut enerji homeostazına 
katkıda bulunan bir süreçtir.(6). Sonuç olarak, termojenik süreç, dolaşımdaki 
glikoz ve lipit gibi enerji depolayan moleküllerin yanı sıra bunları depolayan veya 
kullanan dokularda da değişikliklere yol açar (7).

İnsanlarda ve farelerde, adaptif termojenez, termonötr sıcaklık ile titremenin 
başladığı (7 ℃) sıcaklıklar arasında gerçekleşir. Bu süreç, ısı üretebilen ve kimyasal 
enerjiyi dağıtabilen termojenik adipositler tarafından düzenlenir. Bu adipositler, 
mitokondrideki protonların elektrokimyasal gradyanların geçişine izin vererek 
termal enerji üreten bir süreçle kimyasal enerjiyi ısıya dönüştürürler. Bu süreç, 
büyük ölçüde çözücü protein 1 (uncoupling protein 1, UCP1) aracılığıyla 

1 Uzm. Dr. , Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi, msdur88mail.com, ORCID iD: 0000-0003-
3774-4241.
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yoluyla olduğunu göstermektedir. Bu suyla çözünür metabolitler idrar yoluyla 
atılır. Bu yıkım yollarını engellemek, fizyolojik dengeyi bozan istenmeyen etkiler 
yaratabileceğinden, herhangi bir terapötik stratejide dikkatle ele alınmalıdır 
(51,52).

Termojenik lipokinlerin tedavi edici olarak kullanımıyla ilgili bir diğer önemli 
husus, biyolojik cinsiyetin oynadığı roldür. Erkekler ve kadınlar arasında yağ 
dokusunun dağılımı ve fonksiyonu bakımından farklılıklar vardır (53). Kadınlar 
genellikle daha fazla aktif termojenik yağ dokusuna sahip olma eğilimindedir ve bu 
da lipokinlerin cinsiyetler arasında farklılık gösterebileceğini düşündürmektedir 
(12).

SONUÇ

Obezite ve buna bağlı metabolik bozuklukların büyüyen salgınları, gelişmiş 
ülkelerde büyük tıbbi, psikolojik ve ekonomik yükler yaratmıştır. Glikoz ve 
yağ asitlerini tüketerek enerji harcayan ve ısı üreten termojenik yağ dokusunu 
hedeflemek, metabolik sendromun olumsuz sonuçlarıyla mücadelede güçlü bir 
terapötik yaklaşım sunmaktadır. Termojenik lipokinlerin tanımlanması, yalnızca 
metabolik bozuklukların başlangıcından önce veya başlangıcında erken teşhis 
için potansiyel biyobelirteç sağlamakla kalmaz, aynı zamanda benzersiz bir tedavi 
yolu sunar. Özellikle, bu lipit mediyatörlerinin biyosentezi, yapısı ve yıkımı ile ilgili 
anlayış, üretimlerinin kontrollü ve dokuya özgü bir şekilde manipüle edilmesini 
mümkün kılar. Ayrıca, optimize edilmiş farmakokinetik ve farmakodinamik 
özelliklere sahip mimetikler veya ön ilaçlar tasarlamak mümkündür (48).

Bunu başarmak için, lipit mediyatörlerinin hücresel ve moleküler düzeylerdeki 
etkilerine dair daha fazla bilgiye acil ihtiyaç vardır. Birlikte ele alındığında, lipit 
biyolojisi alanındaki ileri teknolojiler ve bilgiler, spesifik termojenik lipokinlere 
dayanan metabolik hastalıklar için tedaviler geliştirilmesini sağlayabilir (48).
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Bölüm 8

SARI KANTARONUN İNSAN SAĞLIĞINA ETKİSİ VE 
TIP ALANINDA KULLANIM POTANSİYELİ

Murat ÇAKIR1

1. GİRİŞ

Bilimsel adı Hypericum perforatum olan sarı kantaron, tıbbi aromatik bitki 
olarak kullanılmaya binlerce yıl önce başlamıştır. Antik dönemlerden bitkinin 
tıbbi özellikleri ve kullanımları hakkında yazılı kaynaklar bulunmaktadır. Orta 
Çağ’da, sarı kantaronun yatıştırıcı, yara iyileştirici ve antidepresan etkileri 
olduğuna inanılıyordu. Bitki çayları, özütler ve yağlar şeklinde kullanılarak çeşitli 
sağlık problemlerinin tedavisinde kullanılmıştır (1). Sarı kantaron, Malpighiales 
takımının bir parçası olan Hypericaceae familyası içinde yer alır ve 55’ten fazla 
cins ve 1000’den fazla tür içerir. Hypericum cinsi, dünya çapında sıcak, ılıman, 
subtropikal ve dağlık tropikal bölgelere dağılmış 450’den fazla türe sahiptir. Bu 
türler Avrupa, Asya, Kuzey Afrika ve Kuzey Amerika’da bulunabilir (2).

Sarı kantaron, geleneksel Çin tıbbı, geleneksel Yunan tıbbı ve geleneksel İslam 
tıbbı gibi farklı geleneksel tıp sistemlerinde kullanılmıştır. Bitkinin hiperforin 
ve hiperisin gibi aktif bileşenleri, özellikle antidepresan, yara iyileştirici ve 
antibakteriyel ajanlar olarak çok çeşitli tıbbi kullanımlara sahiptir. Son yıllarda, 
bu tıbbi bitkinin güvenliğini ve etkinliğini araştırmak için birçok klinik çalışma 
yapılmıştır. John’s wort (SJW) olarak da bilinen sarı kantaron Batı Asya, Avrupa ve 
Kuzey Afrika’ya özgü çok yıllık otsu bir bitkidir. Yanıklarda yara iyileşmesi, mide 
ülseri, safra bozuklukları, bronş ve genitoüriner sistem iltihabı, soğuk algınlığı, 
migren, başağrısı, diabetes mellitus, obezite ve cilt sorunlarının tedavisi de dahil 
olmak üzere geniş uygulama yelpazesi nedeniyle çok popüler bir geleneksel 
bitkisel ilaçtır. Bununla birlikte, popülerliğinin nedeni, bu bitkinin hafif ila orta 
dereceli depresyon tedavisindeki etkinliğine bağlanabilir (3, 4). Sarı kantaron, 
Avrupa’da bu amaçla uzun bir üne sahip olmasına rağmen, geleneksel Çin tıbbında 
antidepresan olarak kullanılmamıştır (5, 6). Geleneksel Çin tıbbında sarı kantaron, 

1 Doç. Dr., Yozgat Bozok Üniversitesi, Tıp Fakültesi Temel Tıp Bilimleri Bölümü, Fizyoloji AD, 
 murat.cakir@yobu.edu.tr, ORCID iD: 0000-0002-2066-829X.
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Bölüm 9

KÜLTÜR ETİ ÜRETİMİ VE ÖZELLİKLERİ

Adile Merve BAKİ1

Et önemli ölçüde protein, vitamin, mineral ve enerji kaynağıdır. 2050 yılında 
dünya nüfusunun 10 milyar olacağı tahmin edilmektedir (1). Hızlı ekonomik 
gelişme ve nüfus artışı et talebini artırmaktadır. Yetersiz beslenme şu anda bile 
dünya çapında önemli bir sorundur. Küresel açlığın ve yetersiz beslenmenin 
üstesinden gelmek için gıda güvenliğine yönelik genel çabalar, sürdürülebilir gıda 
üretimini gündeme getirmektedir (2,3). Bu bağlamda geleneksel hayvancılığa bir 
alternatif olarak kültür eti üretimi düşünülmektedir.

GELENEKSEL HAYVAN ÜRETİMİNE GÖRE KÜLTÜR ETİ 
ÜRETİMİNİN AVANTAJLARI

1. Hayvan Refahı
Kültür eti üretiminde, belirli miktar doku örneği alınacağı için hayvan ölümü 

gerçekleşmeyecektir. Ayrıca özellikle kümes hayvanlarının yetiştirilmesinde, 
hızlı büyümeleri için 24 saat ışığa maruz bırakılmaları, hayvanların hareket etme 
alanlarının olmaması gibi etik açıdan rahatsız edici durumlar gerçekleşmeyecektir 
(4,5,6,7).

2. Çevre Kirliliğinin Ve İklim Değişikliğinin Önlenmesi
Özellikle büyükbaş hayvancılıkta geniş arazi ve yüksek miktarda su kullanımı 
gerekmektedir. Geleneksel hayvancılık yerine kültür eti üretimi olursa %90 daha 
az arazi gereksinimi, %75 daha az su kullanımı ve %75 daha az sera gazı emisyonu 
oluşacaktır (1,2,8). Ayrıca hayvancılık nedeniyle orman alanları azalmaktadır. 
Aşırı ve yanlış avlanma sonucunda ise istilacı türler ortaya çıkarak biyolojik 
çeşitliliğin korunması tehlikeye düşmektedir (6,9).

3. Gıda Kaynaklı Hastalıklarda Azalma
Yakın zamanda yaşadığımız COVID-19 pandemisinde olduğu gibi, insanlardaki 
yeni bulaşıcı hastalıkların %75’i hayvan kaynaklıdır. Hayvancılığın artması ve 
1 Arş. Gör., İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Temel Tıp Bilimleri Bölümü, Biyokimya AD, 

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



Güncel Biyokimya Çalışmaları VIII

- 112 -

maliyeti yüksektir. İkincisi kültür etinin uzun süreli tüketilmesinin insan sağlığına 
etkileri bilinmemektedir. Üçüncüsü kültür etinin lezzeti bakımından geleneksel 
etin yerine tercih edilip edilmeyeceğidir. Bütün bu soru işaretlerinin cevaplanması 
için çalışmalar devam etmektedir ve kültür eti tüketiminin yaygınlaşması için 
zamana ihtiyaç duyulmaktadır.
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