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Bölüm 1

Hipertrigliseridemiye 
Bağlı Akut Pankreatit

Alpaslan Fedayi ÇALTA1

GIRIŞ
Akut pankreatit pankreas asiner hücrelerinden kaynaklanan ve pankreas nekrozu, 
sistemik inflamatuar yanıt sendromu ve çoklu organ yetmezliğine neden olabilen 
pankreasın inflamatuar bir durumudur. Etiyolojisinde büyük çoğunluğu biliyer pa-
tolojiler (%40-70) ve alkol kullanımı (%25-35) sorumlu tutulmaktadır. Hipertriglise-
ridemiye bağlı akut pankreatit en yaygın üçüncü sebebi olup, olguların %1-5’inden 
sorumludur (1).Çocuklarda genellikle kalıtsal tip I, II ve V hiperlipidemilerle ilişkili-
dir. Erişkinlerde alkol kullanımı, diyabet ve obeziteye bağlı sekonder hipertriglise-
ridemiler akut pankreatit yapabilen durumlardır. Lipit yüksekliği olan hastaların 
ise %12-38’inde akut pankreatit görülebilmektedir. Kan trigliserid seviyesinin 1000 
mg/dl ve üzerindeki olgularda görülme olasılığı artar. Akut pankreatitte meydana 
gelen inflamasyon aktive olan pankreatik enzimlerin sebep olduğu hasarlanma-
sıdır (2).

 Hipertrigliredimiye bağlı akut pankratite serbest yağ asitleri tarafından oluştu-
rulan lipotoksisite şimik etki ile akut pankreatite sebep olur. Trigliserit sevilerinin 
yüksekliği pankreatit riski ile orantılıdır. Trigliserit düzeyi 1000 mg/dL seviyesinde 
oran %5>2000 mg/dL seviyesinde ise %10-20 risk mevcuttur. Trigliserit düzeyle-
ri tanıda ve devamında takip amaçlı göstergedir. Hipertrigliseridemiya bağlı akut 
pankreatitte klinik bulgular diğer pankreatitler ile benzer özellikler gösterir.

Akut pankreatit kliniğinde karın ağrısı, bulantı, kusma semptomlarına ek ola-
rak hipertrigliseridemiye bağlı akut pankreatit hastalarında eruptif ksantomlar, 
ksantelezma, lipemi retinalis ve hepatosteatoz ile ilişkili hepatosplenomegali ek 
bulgulardır. Ek olarak aşırı kilo, şeker hastalığı, kronik alkol kullanımı ve ailesel hi-
pertrigliseridemi hikayesi olması diğer pankreatit tiplerinden ayıran özelliklerdir 
(3). Trigliserid metabolizmasını bilmek hipertrigliserideminin sebep olduğu akut 
pankreatitin patofizyolojisini ve tedavisini anlamada önemlidir.

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Bandırma OnYedi Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi AD., 
alpaslanfedayicalta@gmail.com
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5. Yeni tedaviler: Gen tedavisi akut pankreatit tedavisinde umut vadetmektedir. 
Gen tedavisi, ailesel şilomikroneminin neden olduğu akut pankreatit gibi genetik 
kusurları olan hipertriglisedimiye bağlı akut pankreatit hastalarının tedavisi için 
yeni bir tedavi sağlar.İnsan genin kopyası adeno virüs (adeno-associated virus 
serotype 1 (AAV1) aracılığıyla insana verilerek tedavi sağlanmaktadır. (18)

SONUÇ
Kan trigliserit yüksekliğine bağlı gelişen pankreatit biliyer nedenler ve alkole bağlı 
pankreatitten sonra üçüncü sıklıkta raslanmaktadır. Hastaneye başvuran pank-
reatit vakalarında hipertrigliseridemiye bağlı akut pankreatit ayırıcı tanıda akılda 
tutulmalı ve hastaların kan trigliserid düzeylerine bakılmalıdır. Bu hastalarda kan 
amilaz düzeyi normal olabilir. Hastalar kalıtsal dislipidemi ve sekonder dislipide-
miler açısından araştırılmalıdır. Hipertrigliseridemiye bağlı akut pankreatit tedavi 
diğer pankreatit tipleri ile aynıdır. Ek olarak tedaviye insülin, heparin, lipid düşürücü 
ilaçlar ve plazmaferez de kullanılabilir. Bu hastalarda uzun dönem takip ve tedavi 
uygulanmalıdır.

KAYNAKLAR
1.	 Kandemir A,Coşkun A.Hipertrigliseridemi ilişkili akut pankreatit hastalarının değerlendirilmesi. 

Akademik gastroenteroloji dergisi 2017;16;110-114
2.	 Tenne S, Baillie J, DeWitt J, et al. Management of acute pankreatitit. Am J Gastroenteral advance 

online publication,2013,108(9):1400-1416 .
3.	 TEMD Dislipidemi tanı ve tedavi klavuzu(2018),Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği; 

ISBN: 978-605-4011-30-8 .
4.	 Kök M , Uyar S , Harmandar F , Çekin A.H. Hipertrigliserideminin İndüklediği Akut Pankreatit. 

Güncel gastroenteroloji 2014; 18/4 :464-477.
5.	 Mohamed A. Elkhouly, Salazar M.J, Linares C.R.S, Hypertriglyceridemia-Associated Drug-

Induced Acute Pancreatitis.Article in Pancreas 2019; 48/1.
6.	 Deng LH, Xue P, Xia Q, et al. Effect of admission hypertriglyceridemia on the episodes of severe 

acute pancreatitis. World J Gastroenterol 2008;14:4558.
7.	 Kimura W, Mossner J. Role of hypertriglyceridemia in the pathogenesis of experimental acute 

pancreatitis in rats. Int J Pancreatol 1996;20:177- 84.
8.	 Wang Y, Attar BM, Hinami K, et al. Concurrent diabetic ketoacidosis in hypertriglyceridemia-

induced pancreatitis. Pancreas. 2017;46: 1336–1340.
9.	 GreenspanFS, Gardner DG.(2004). Basic and Clinical Endocrinology 7th Ed. Lange MB Mc-Grav-

Hill Comp:766-93.
10.	 Pekmezci S. Hepato-Biliyer Sistem ve Pankreas Hastalıkları Sempozyum Dizisi No:28•2002;239-

62.
11.	 Eskandar O, Eckford S, Roberts TL, gestational non-familial non-genetic hypertriglyceridemia. J 

Obstet Gynaecol Res 2007;33:186- 9.
12.	 Durrington P. Dyslipidaemia. Lancet 2003;362:717-31.
13.	 Banks PA, Bollen TL, Dervenis C, et all; Acute Pancreatitis Classification Working Group. 

Classification of acute pancreatitis--2012: revision of the Atlanta classification and definitions 
by international consensus. Gut 2013;62:102-11.

14.	 Kilinc F, Senates E, Demircan F, at all. Are there differences in the management of acute 
pancreatitis cases due to severe hypertriglyceridemia in pregnant women?  Med Sci 
Monit 2018,24:5619-5623.



Multidisipliner Yaklaşımlarla DislipidemilerBÖLÜM 1 8

15.	 Syed H, Bilusic M, Rhondla C, Tavaria A. Plasmapheresis in the treatment of hypertriglyceridemia-
induced pancreatitis: a community hospital’s experience. J Clin Apher 2010;25:229-34.

16.	 Mikhail N, Trivedi K, Page C, et al. Treatment of severe hypertriglyceridemia in nondiabetic 
patients with insulin. Am J Emerg Med 2005;23:415- 7.

17.	 Jain P, Rai RR, Udawat H, et al. Insulin and heparin in treatment of hypertriglyceridemia-induced 
pancreatitis. World J Gastroenterol 2007;13:2642-3.

18.	 Gaudet D, Methot J, Dery S, et al. Efficacy and long-term safety of alipogene tiparvovec (AAV1-
LPL(S447X) gene therapy for lipoprotein lipase deficiency: an open-label trial. Gene Ther 
2013;20:361-9.



9

Bölüm 2

Nörodejenerasyon ve  
Lipid Metabolizması

Fatih KAR1

GIRIŞ
Lipitler; yağlar, mumlar, steroller, monogliseritler, digliseritler, trigliseritler, fosfoli-
pitler dahil olmak üzere doğal olarak oluşan hidrofobik veya amfipatik küçük mo-
leküller grubu olarak kabul edilen biyolojik kaynaklı organik bileşiklerdir (1).

Lipid biyosentezi, endoplazmik retikulumda lipojenez süreci yoluyla karbon-
hidratların trigliseritlere dönüştürülmesiyle başlar daha sonra kolesterol ve er-
gosterol dahil olmak üzere steroid hormonların oluşumuna kadar ilerler (2). Yağ 
asitleri, biyolojik lipidlerin yapı taşı olarak kabul edilir. Ayrıca hücre zarlarının ya-
pısının ve işlevinin korunmasına da katılırlar. Lipitler, enerji depolama, sinyal ve 
hücre zarlarının yapısal bileşenleri olarak hareket etme dâhil olmak üzere bir dizi 
biyolojik işlevde yer alır(3). Yağ asitleri, gliserolipidler, gliserofosfolipidler, sfingo-
lipidler, sterol lipidleri ve prenol lipidleri gibi farklı moleküllere bağlı olarak birkaç 
kategoriye ayrılabilirler. Gliserolipidler, hayvan dokularında depolanan yağın bü-
yük kısmını oluşturur ve enerji deposu olarak işlev görür. Bu lipidler esas olarak 
mono-, di- ve tri-sübstitüe gliserollerden oluşur, en iyi bilinenleri trigliseritler olarak 
adlandırılan gliserolün yağ asidi türevleridir. Yağların metabolizasyonunda ise ilk 
süreç, trigliseritlerin ester bağlarının hidrolizi ile yağ dokusundan gliserol ve yağ 
asitlerinin salınmasıdır.

Gliserofosfolipidler genellikle fosfolipidler olarak adlandırılır ve plazma, orga-
nellerin hücre içi ve nöral hücre zarları gibi biyolojik zarların ana yapısal bileşeni-
ni oluşturur. Gliserofosfolipidler, araşidonik asit, eikozanoidler, trombosit aktive 
edici faktör ve diaçilgliserol gibi ikinci habercilerin oluşumunda yer almaktadır. 
Ayrıca metabolizma, hücre sinyalizasyonu, sinyal iletimi, apoptoz, taşıyıcıların 
ve zara bağlı enzimlerin aktivitelerinin modülasyonunda da yer alırlar (4). Geçmiş 
çalışmalar, beyindeki gliserofosfolipidlerin bileşimindeki en ufak bir değişikliğin 
çeşitli fonksiyonel nörolojik bozukluklara yol açabileceğini bildirmiştir (4). Benzer 
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değişiklikler üzerinden gerçekleşip gerçekleşmediği hala araştırılmaktadır. Çalış-
malar, arseniğe maruz kalmanın, kortikal nöronlarda apoptoza ve Alzheimer has-
talığına neden olabilen nevrotik plakların ve nörofibriler yumakların oluşumuyla 
ilişkili JNK3 ve p38 MAPK’yı aktive ettiğini göstermiştir (52).

SONUÇ
Merkezi sinir sisteminde nöronal onarımın olmaması sebebiyle ciddi yaralanma-
lar ve fonksiyonel eksiklikler nörodejeneratif bozuklukların ana temelidir. Artmış 
oksidatif stres ve bozulmuş enzimatik kaskad nedeniyle lipid metabolizmasında 
ve lipid sallarında meydana gelen değişiklikler de bu hastalıklarla ilişkilidir. Bu de-
ğişiklikler, membran esnekliğinin ve geçirgenliğinin farklılaşması ile enerji meta-
bolizmasını etkileyerek nörodejenerasyonla sonuçlanabilir. Nörodejeneratif has-
talıkların tanı, tedavi ve takibinde sinyal yolaklarının ve miyelin inhibitör proteinin 
düzenlenmesinde yeni ufuklar açmak için lipit salları ve metabolizması üzerinde 
daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.
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Bölüm 3
Sinir Sistemi Tümörlerinin Erken Tanı ve 

Tedavisinde Katı Lipid Nanopartiküller 
ve Nanoyapılı Lipid Taşıyıcıların Yeri

Meryem Cansu ŞAHİN1

GIRIŞ
Katı lipid nanopartiküller (KLN’ler) ve nanoyapılı lipid taşıyıcılar (NLT’ler), biyome-
dikal alanda 25 yıldan uzun süredir kullanılan çok yönlü ilaç dağıtım sistemleri 
kategorisini oluşturur. KLN’ler ve NLT’ler, kardiyovasküler ve serebrovasküler dahil 
olmak üzere çeşitli hastalıkların tedavisi için kullanılmıştır ve kan beyin bariyerini ​​
geçme yeteneklerinden dolayı standart bir tedavi olarak kabul edilir. Bu bölümde, 
glioblastoma multiforme ve diğer beyin tümörlerinin tedavisi için aktif ve pasif 
KLN’leri ve NLT’leri hedefleyen çalışmaların ayrıntılı bir incelemesi yapılmıştır. Son 
olarak, bu nano taşıyıcıların kullanımındaki avantajların, dezavantajların ve gele-
cekteki perspektiflerin kısa bir açıklaması, yüksek terapötik etkinliğe sahip bir uy-
gulama sistemi ile sonuçlanması için üstesinden gelinmesi gereken sınırlamalara 
ilişkin bir fikir vermek amaçlanmıştır.

NANOYAPILARA GENEL BAKIŞ
Yıllar geçtikçe, literatürde farklı hastalıkların tedavisi için çeşitli boyut ve şekillerde 
çok sayıda nanoyapı rapor edilmiştir. Bu nanoyapılar, sentetik veya doğal çeşitli 
malzemelerden oluşur ve özellikleri, kullanılan malzemelere ve geçirdikleri işlev-
selleşmeye bağlı olarak değişmektedir. Küresel nano / mikro yapılarının (1) ilk or-
taya çıkışından bu yana 50 yıldan fazla zaman geçti ve bu yıllar boyunca yapılar 
evrim geçirmiş ve birçok endüstriyel ve biyomedikal uygulamada kullanım alanı 
bulmuştur.

Biyomedikal alanda, organik ve inorganik çeşitli nanoyapıların evrimi, tedavi 
edilemeyen hastalıkları tedavi etmeye yönelik geleneksel stratejilerin yerini alma 
ihtiyacı nedeniyle hızlı olmuştur. Aslında, birçok hastalığın karşılanmamış klinik 
ihtiyaçları, sağlıklı dokuyu etkilemeden özellikle hastalıklı dokuları hedef alacak 
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Bölüm 4

Lipid Damlacıkları ve 
Nöral Kader

Ceyhan HACIOĞLU1

GIRIŞ
Lipitler, yakıt depolama ve enerji üretimi, membran organizasyonu ve hücre sin-
yalizasyonunda önemli biyolojik roller üstlenir. Bu bağlamda, lipit damlacıkları 
(LD’ler), hücre içinde lipit alımı, sentezi, depolanması ve transportunda çeşitli rol-
lere sahip metabolik merkezler olarak ortaya çıkmıştır (1). LD’ler, yüzeyinde tek bir 
fosfolipit tabakası ve çeşitli proteinler tarafından sitozolik ortamdan izole edilen 
trigliseritlerden (TAG) ve kolesterol esterlerinden (CE) oluşan nötr bir lipit çekirde-
ği içerir (2). Lipit homeostazını sürdürmedeki merkezi rollerinin yanı sıra, LD’lerin 
ayrıca virüs paketleme, konak savunması, protein depolama, protein kalite kont-
rolü ve protein translasyon sonrası modifikasyonunda yer aldığı gösterilmiştir (3). 
LD’ler, hücresel metabolik süreçlerde değişen (lipazların aracılık ettiği enzimatik 
hidroliz veya seçici bir otofaji formu yoluyla) son derece dinamik organellerdir. 
Bu süreçler, hücresel metabolizmayı ve besin mevcudiyeti döngülerini yakından 
yansıtır. LD’ler ayrıca hücresel miktarlarda potansiyel olarak toksik lipit türevlerini 
tamponlar ve lipotoksisite ve oksidatif stresin önlenmesinde önemli rollere sahip-
tir (4).

TAG’ler, CE’ler ve retinil esterler gibi hidrofobik moleküller, bir LD’nin çekirdeğini 
oluştururken, dış yüzey ise LD ile ilişkili proteinlerle gömülü bir amfipatik lipit tek 
tabakasından oluşur. Ek olarak, LD çekirdeğinde hücre tipine bağlı olarak farklı 
protein yapıları bulunabilir. Dış yüzeydeki benzersiz lipit tabakası, LD’leri, lizozom-
lar ve endozomlar gibi benzer büyüklükteki organellerden ayırır, çünkü diğerleri 
çift katlı bir lipit tabasına sahiptir. LD ile ilişkili birçok proteinden perilipin ailesinin 
üyeleri, LD metabolik düzenlemesindeki rolleri yapılan birçok çalışmada ile de or-
taya konmuştur (5). LD’lerin dış protein bileşenleri, enerji homeostazı, hücresel 
iletişim ve patogenez sırasında gerçekleştirilen sayısız hücresel rolü açıklayabilen 
çeşitli benzersiz etkileşimlere de izin verir.

1	 Arş. Gör. Dr., Düzce Üniversitesi, ceyhanhacioglu@duzce.edu.tr
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arkadaşları tarafından yapılan diğer çalışmalar, AD hastalarında proteazom akti-
vitesinin azalmasıyla LD çekirdeklerine dahil edilebilen fosforile tau (p-tau) mikta-
rının arttırdığını gösterdi (41). Aynı çalışmada, hem statinlerin hem de kolesterol 
24-hidroksilazın allosterik bir aktivatörünün, LD çekirdeğindeki CE konsantras-
yonlarını azaltarak insan nöronlarındaki p-tau seviyelerinin düşmesine yardımcı 
olduğunu ve böylece LD’ler ve AD nöropatolojisi arasında potansiyel bir mekanik 
bağlantı sağladığını gösterdi.

SONUÇ
Lipit metabolizmasının deregülasyonu, organel disfonksiyonu, hücre iskeleti ile 
ilişkili aksonal taşıma eksiklikleri, eksitotoksisite, beyin iltihabı ve bozulmuş nörot-
ransmisyon dahil olmak üzere nörodejeneratif bozuklukların sayısız ayırt edici 
özelliği ile ilişkilendirilmiştir. LD’lerin rollerinin enerji substrat mevcudiyetinden 
sinyal yollarının düzenlenmesine kadar değişen fonksiyonel sonuçları giderek 
genişledikçe, LD biyogenezi, lipoliz ve lipofaji arasındaki dengeye aracılık eden 
mekanizmalar, sadece nörodejenerasyonda değil, aynı zamanda kanser ve diğer 
metabolik hastalıklar için de LD’leri umut verici terapötik hedefler haline getirir. 
Bu kadar geniş bir rol yelpazesiyle, LD birikiminin travma, nörodejenerasyon ve 
anormal serebral metabolizma ile bağlantılı olması şaşırtıcı değildir. Ancak, nöro-
dejeneratif hastalık patofizyolojisinde LD biyolojisinin rolü henüz tam olarak anla-
şılamamıştır. Gelecekte yapılacak çalışmamalarla, hem sağlıklı hem de hastalıklı 
durumlarda beyin LD’lerini içeren lipitlerin tam bileşimini daha iyi anlaşılmış ola-
caktır. Bununla birlikte, nispeten küçük boyutları ve yaşa, hücre tipine ve hastalık 
tipine göre LD’lerin çeşitliliği, LD’lerin lipit profilinin belirlenmesini zorlaştırmakta-
dır. Bu yüzden, LD’ler ve lipit metabolizması üzerinde yapılan daha fazla çalışma, 
nörolojik hastalığın çok yönlü etiyolojisinin anlaşılmasına yardımcı olacaktır.
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Bölüm 5

Dislipidemi Hastalarında 
Cerrahi Tedavinin Etkisi

Erdem SARI1

GIRIŞ
Obezite, son yıllarda dünya genelinde epidemik bir sorun haline gelmiştir. Obezite 
hastalarında dislipidemiye sıkça rastlanılır. Obez bireylerin yaklaşık %60-70’nde 
dislipidemi mevcuttur (1). Obezite hastalarında trigliserit, Apo B, non-HDL-C se-
viyeleri artarken HDL-C ve Apo A-I seviyeleri düşüktür (1-4). Daha pro-aterojenik 
olan düşük dansiteli LDL partikülleri obezlerde daha sık rastlanılır (5).

Obezite ve obeziteye eşlik eden komorbiditeler kardiyovasküler hastalıklara, 
kansere, mikrovasküler komplikasyonlara ve birçok soruna neden olmaktadır. 
Metabolik hadiseler dışında obez bireylerde özgüven kaybına bağlı olarak içe ka-
panma, depresyon, intihar eğilimi de görülebilmektedir. Son yıllarda çocuklarda 
da obeziteye sık rastlanmaktadır ve bu durum komorbiditelere bağlı olarak genç 
ölümleri arttırmıştır.

Obezite sadece refah düzeyi yüksek ülkelerin sorunu değildir. Gelişmiş ülkeler-
de fast food beslenme ve hareketsizlik, gelişmemiş ülkelerde de besin ihtiyacının 
daha ucuz olan karbonhidratlarla giderilmeye çalışılması obezite ve diyabet sıklı-
ğını arttırmaktadır.

Obeziteye bağlı komorbiditeler büyük bir sağlık yükü oluşturmakla beraber cid-
di ekonomik kayıplara da yol açmaktadır (6). Obezitenin yol açtığı insülin direncini, 
pankreas daha fazla insülin salgılayarak aşmaya çalışır. Sonuç olarak bozulmuş 
glukoz toleransı ortaya çıkar. Tip2 diyabet hastalığı olan bireylerin %80’inde obe-
zite sorunu vardır (7).

Obezite tedavisinde diyet ve yaşam tarzı değişiklikleri ile metabolik anormal-
liklere (hiperlipidemi, hiperglisemi vb.) yönelik ilaçlar öncelikle uygulanmaktadır. 
Birçok hasta bu müdahalelere olumlu yanıt vermektedir ama fayda görmeyen 
hastalarda cerrahi müdahale, önemli bir seçenektir. Son yıllarda dünya genelin-
1	 Dr. Öğr. Üyesi, Bandırma 17 Eylül Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi AD.,  

esari@bandirma.edu.tr
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Bölüm 6

Laboratuvarlarda  
Lipitlerin Analiz Süreci

Cemal POLAT1

GIRIŞ
Lipitler suda çözünmeyen (hidrofobik) organik bileşiklerdir. Vücudumuzun ana 
enerji kaynağıdırlar. Lipitler genellikle ya membran yapılarında ya da yağ dokusun-
da bulunurlar veyahut plazmada lipoprotein partikülleri şeklinde taşınırlar. Lipitle-
rin vücutta birçok işlevleri vardır. Lipit metabolizmasındaki kusurlar ve dengesiz-
likler başta koroner kalp hastalığı olmak üzere çeşitli vasküler hastalıkların (trom-
botik inme, periferik vasküler hastalıklar gibi) patogenezinde rol oynamaktadırlar 
(1,2). Diyetle alınan lipitler ile karaciğer ve yağ dokusundan sentez edilen lipitlerin 
kullanılması ve depolanması için çeşitli dokular ve organlar arasında taşınmalıdır-
lar. Lipitlerin fonksiyon göstermesi ve plazmada taşınabilmesi için lipoproteinler 
halinde bulunması gerekir (1,3).

Lipoproteinlerde 4 ana lipid sınıfı bulunmaktadır. Plazma lipitleri, kolesterol es-
terleri (%36), fosfolipidler (%30), trigliserit (%16), kolesterol (%14) ve çok az bir 
kısmı nonesterifiye uzun-zincirli yağ asitlerinden ibarettir (3). Fizyolojik ve klinik 
tanı açısından önemli olan 4 ana lipoprotein grubu tanımlanmıştır. Lipoproteinler, 
lipit ve protein içeriğine göre; şilomikron, çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL, 
pre-ß-lipoproteinler), düşük dansiteli lipoprotein (LDL, ß-lipoproteinler) ve yüksek 
dansiteli lipoprotein (HDL, α-lipoproteinler) olarak sınıflandırılırlar. Lipitler sudan 
daha az yoğun oldukları için lipoproteinlerdeki lipit/protein oranı azaldıkça dansite 
artmaktadır. Şilomikrondan HDL’ye doğru trigliserit düzeyi giderek azalır, protein, 
kolesterol ve dansite düzeyi ise artmaktadır. En fazla kolesterol oranı LDL’de gö-
rülmüştür (3,4). Şilomikronlar, bağırsakları drene eden lenfatik sistem aracılığı ile 
plazmadaki lipitlerin transferinde görev alır. VLDL trigliseridi karaciğerden periferik 
dokulara transfer ederken, LDL kolesterolü periferik dokulara transfer eder. HDL 
ise LDL’nin aksi yönünde kolesterolü karaciğere taşır (1,3,5).

1	 Uzm. Dr., Isparta Şehir Hastanesi, drcpolat@gmail.com
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C2. Raporların Sonuçlandırılması
Test sonuçları onaylandıktan sonra yazılım üzerinden yetkilendirilmiş kullanıcılara 
(hekim, sekreter, hemşire vs.) görünür hale gelir. Ayrıca sonuçlara e-nabız siste-
minden veyahut çoğu sağlık kuruluşunun web sitesinden üzerinden de ulaşıla-
bilirler (26). Hastaların test raporları düzenli olarak yedeklenmektedir (27). Geri 
bildirim olmadığı sürece numuneler en az 24 saat boyunca uygun koşullarda mu-
hafaza edilmektedir (28).

SONUÇ
Lipit testleri hastalıkların tanı, tedavi ve takibinde oldukça önemlidir. Sonuçların 
doğruluğu ve güvenirliliği, analiz sürecinde gösterilen hassasiyetle paralellik gös-
termektedir. Laboratuvarlarda kalite standartlarının sağlanması, periyodik hizmet 
içi eğitimlerinin verilmesi, laboratuvarlar ve klinisyenlerarası iletişim ve koordinas-
yonunun olması; laboratuvarlar iş akışının hızlandırılmasına, hızlı ve güvenilir test 
sonuçlarının elde edilmesine olumlu katkı sağlayacağı düşüncesindeyim.
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GIRIŞ
Biyoaktif moleküllerin uygun etki bölgesine hedeflendirilmesi terapötik sonuçların 
iyileştirilmesi ve güvenliğin artırılması açısından önemlidir. Bu yöntem yaklaşık 
100 yıl önce Ehrlich tarafından ‘’sihirli mermi modeli’’ olarak ortaya atılmıştır. Takip 
eden yıllarda, monoklonal antikorların ve antikor-ilaç türevlerinin ortaya çıkışıyla 
hedefe yönelik tedaviler klinik araştırmalar içine girmiştir. Hedefe yönelik ilaç sa-
lım sistemlerinin geliştirilmesi kontrol edilemeyen hastalıkların tedavisi ve kişiye 
özel tedavilerin geliştirilmesine olanak sağlamaktadır (1).

Hedefe yönelik ilaç salım sistemleri, hem akademik hem de endüstriyel alanda 
yoğun araştırmaların yürütüldüğü hızla büyüyen bir ilaç sınıfını temsil etmektedir. 
İlk hedefe yönelik ilaç salım sistemi ile ilgili çalışmalar etki gücü yüksek olan ve 
genellikle geleneksel kemoterapötiklerin spesifik olmayan doğasına odaklanmış-
tır (2). Belirli bir kemoterapötik veya ilaç, spesifik bir hücrenin bloke edilmesinde 
seçici olabilir fakat bu spesifik hücreler hedefte mevcut olmayabilir. Böylece etkin 
tedavinin terapötik sonuçlarını engelleyen toksisiteler meydana gelir. Tedavi so-
nuçlarının iyileştirilebilmesinde, hedeflenen hücrelere kemoterapötik ilaçların tam 
olarak salınımının gerçekleştirilebilmesi için hem gelişmiş hedefe yönelik uygula-
malar hem de etkin farmakolojik aktivite henüz yeteri kadar araştırılmamıştır. Bu 
anlamda, şimdiye kadar, hedef hücrenin yüzeyindeki spesifik bir antijeni ve hüc-
reler arasındaki sitotoksisiteyi tanıyan antikorlar en iyi örneklerdir (1). İlaç taşıyıcı 
sistemler arasında ise katı lipid nanopartiküller (KLN) ve nanoyapılı lipid taşıyıcı 
sistemler (NLT) hedefleme için uygunluk göstermektedir. 

Santral sinir sistemi hastalıklarının tedavisinde ise nazal yol ile uygulanan ilaç 
yüklü nanopartiküllerin yüksek etki gücüne sahip olduğu gösterilmiştir. Özellikle 
1	 Arş. Gör. Dr., Şule AYDIN, Eskişehir Osmangazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Tıbbi Farmakoloji AD., 

ssuleaydin@gmail.com
2	 Prof. Dr., Eskişehir Osmangazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi,Tıbbi Farmakoloji AD. fskilic@ogu.edu.tr
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Bir mRNA aşısı olan Pfizer-BioNTech  tarafından üretilen COVID-19 aşısı, 16 
yaş ve üzeri bireylere yapılmak üzere, 11 Aralık 2020› de ABD Gıda ve İlaç Dairesi 
(FDA) tarafından acil kullanım onayı almıştır. 23 Ağustos 2021 tarihinde ise ilk 
COVID-19 aşısı olarak FDA tarafından onaylanan ilk mRNA aşısı olarak tarihe geç-
miştir. Pfizer-BioNTech COVID-19 aşısı ilk ‘’Acil Kullanım Onayı’’ ile binlerce birey 
üzerinde yürütülen randomize, kontrollü ve körlemeli bir klinik araştırmanın gü-
venlilik ve etkililik verilerine dayanmaktadır. Klinik araştırmanın sonuçlarına göre, 
aşının COVID-19 hastalığını önlemede % 91 etkili olduğu gösterilmiştir.

 Son olarak lipid nanopartiküller içinde mRNA salımının araştırıldığı çalışmalar 
her ne kadar kısıtlı olsa da bu araştırmalara örnek vermek gerekirse; Pardi ve ar-
kadaşlarının, anti-HIV-1 nötralize edici antikor VRC01’ in zincirlerini kodlayan lipid 
nanopartikül ile kapsüllenmiş, nükleozid ile modifiye edilmiş mRNA’ larla, farele-
re tek bir intravenöz enjeksiyon ile serumda hızla yüksek seviyelerde fonksiyonel 
antikor ürettiğini göstermiş ve fareleri HIV-1 enfeksiyonundan korumuştur (58). 
Thran ve arkadaşları ise kuduz virüsü, botulinum toksini ve B hücreli lenfoma 
hücre dizisi ile ölümcül tehdidi ortadan kaldırabilecek seviyelerde üç monoklonal 
antikoru eksprese etmek için modifiye edilmemiş bir lipid nanopartikül- mRNA sa-
lım sistemi kullanmışlardır. Bu çalışmaların hiçbirinde toksik etki gözlenmemiştir 
(59). Bu gözlemler, mRNA’ nın herhangi bir terapötik proteine özgü uygulama ile 
terapötik monoklonal antikor protein salımında güvenli, basit ve etkili bir alternatif 
sunduğunu göstermektedir.
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Bölüm 8

Hiperlipidemi ve  
Erektil Disfonsiyon İlişkisi

Nart GÖRGÜ1

GIRIŞ
Sağlık; Dünya Sağlık Örgütü’ne göre “yalnızca hastalık ve sakatlığın olmaması değil 
bununla birlikte fiziksel, ruhsal ve sosyal bakımdan tam bir iyilik halinde olmak” 
olarak tanımlanmıştır. Aynı bakış açısıyla cinsel sağlık; sağlık tanımına ek olarak 
cinsellikle ilgili bir iyilik halinin varlığını da gerektirir (1,2). Bu kuvvetli birliktelik ne-
ticesinde, sağlığı tehdit eden faktörlerin aynı zamanda cinsel sağlığı da etkileyen 
birer etmen olarak karşımıza çıkması ender değildir. Son gelişmeler ışığında artık 
cinsel sağlığı bozan etmenlerin %90 oranında psikolojik faktörlerden kaynaklandığı 
görüşü zayıflamış, yerine 50 yaş üzerinde özellikle organik nedenlerin öne çıktığı, 
üzerine psikolojik faktörlerin eklendiği bir klinik durumun varlığı görüşü güçlenmiş-
tir (3). Dolayısıyla cinsel sağlığı bozan nedenlerin organik, psikojenik veya her ikisi-
nin birlikte olabildiği bir etiyoloji içerisinde değerlendirilmesi daha uygun olacaktır.

Erektil disfonksiyon (ED); cinsel fonksiyon bozukluğu tanımını oluşturan klinik 
durumlardan biridir. Genel pratikte ve halk arasında yaygın olarak cinsel fonksiyon 
bozukluğunu tanımlamak için kullanılmaktadır. ED, tüm yaş grubu erkeklerin ya-
şantısını negatif yönde etkileyen ve yaşam kalitesini düşüren bilinenden daha sık 
rastlanan bir hastalıktır. Aynı diğer cinsel fonksiyon bozukluğu nedenleri gibi fizyo-
lojik, psikojenik veya her ikisinin birleşiminden kaynaklanabilir. Fizyolojik problem-
ler; endokrinolojik, nörolojik, vasküler, anatomik veya ilaç kullanımına bağlı olarak 
görülebilmektedir (4-6). Çoğu zaman bu sorunlar tek başına olmayıp, birbirlerine 
eşlik etmektedir. Fizyolojik sorunlardan en sık rastlanan nedenler, vasküler prob-
lemlerden kaynaklanmakta olup, buna sebep olan diyabet, hiperlipidemi ve ate-
rosklerotik hastalıklar penise giden kan akımını azaltarak hastalığın sık görülen 
etiyolojik sebepleri arasında yerini almaktadır (7).

Bu bölümde ED’nin tanımı, nedenleri, patofizyolojisi, hiperlipidemi ile ilişkisi ve 
tedavisine değinilecektir.

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Bandırma Onyedi Eylül Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Üroloji AD., nartgr7@gmail.com
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Bölüm 9

Probiyotiklerin Lipid 
Metabolizması Üzerine Etkileri

Müge KARAKAYALI 1

GIRIŞ
Günümüzde insanların yaklaşık %10 u obez ve %20 si kilolu olarak tanımlanmak-
tadır. Yine yaklaşık %5 kadar insan obezite’ye bağlı hastalıklardan ölmektedir. Kalp 
hastalıklarından kansere kadar uzanan bir biçimde fazla kiloların getirdiği önemli 
sorunlar oluşmakta ve büyük maliyetlere neden olmaktadır. Önlenmesi ve teda-
visinde birçok yöntem kullanılmakla birlikte mikrobiyata giderek artan bir önem 
kazanmaktadır. Özellikle barsak mikrobiyatasının besin ve besinden elde edilen 
yağ, karbonhidrat ve lipit metabolizmasına bağlı olarak daha da önemli olabilece-
ği düşünülmektedir. Barsak mikrobiyatasının obezite gelişimindeki etkisi ve des-
tek olarak kullanılan probiyotiklerin obez ve obeziteye bağlı hastalıklardaki önemi 
ortaya kondukça etkili bir önleme ve tedavi oluşturulabilinecektir. Obezitenin geli-
şiminde çevre faktörleri kadar yaşam şeklinin de önemli etkisi bulunmaktadır. Son 
zamanlarda gelişen teknolojinin ve ilerlemiş analitik yöntemlerin izin vermesiyle 
hızlı ve doğru bir biçimde mikrobiyal tanımlamanın yapılabilmesi mümkün olmak-
tadır (1- 5).

 Yetmişli yıllarda yüksek fermente süt alan Afrikalılarda kan lipid düzeylerinin 
az olmasının fark edilmesinden sonra Lactobacillus ların kolesterol düşürücü et-
kilerinin fark edilmesi probiyotiklerin önem kazanmasına ve son zamanlarda ge-
lişen bir endüstri olmasına neden olmuştur. Yakın zamanda beş probiyotik için 
hücre yüzeyine kolesterol bağlanması gelişim sürecinde kolesterolün asimile 
olması, kolesterol miçellerinin parçalanması, safra tuzlarının dekonjügasyonu ve 
Safra Asit Hidrolaz (SAH) aktivitesi gibi mekanizmalar kullandıkları ortaya kon-
du. Bunun klinik yansıması meta-analizlerle ortaya konan total kolesterol ve LDL 
kolesterol düzeylerinin düşürülmesi için probiyotik kullanılması oldu. Yapılmış 
çalışmalarda lipid düzeylerinide etkiledikleri gösterilmiştir. Önemli fonksiyonları 
oksidadif stresi ve serbest radikalleri azaltmalıdır. Oksidadif stresi hücre memb-
1	 Dr. Öğr. Üyesi, İzmir Demokrasi Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji AD,  

muge.karakayali@idu.edu.tr
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vermektedir. Çevresel faktörler, ilaçlar ve etkileyebilecek birçok durumdan dolayı 
barsak mikrobiyatasının bozulması inflamasyona dolayısıyla kilo ve obeziteye ne-
den olmaktadır. Lipid metabolizmasındaki değişiklikler özellikle glikoz metaboliz-
masını etkileyip obezite oluşumunda en önemli faktör olmaktadır (3).

Probiyotik kullanımının antropometrik ve metabolik parametreler üzerinden 
yararlı etkileri klinik olarak gösterilmekte ve mekanizmaları temel çalışmalarla 
ortaya konmaktadır. Lactobacillus ve Bifidobacteriumun ve Akkermansia mucinip-
hilia en çok ilgi çeken probiyotikler olmuştur. Türlerine bağlı olarak obesite ve ilgili 
hastalıklarda kullanımı giderek artmaktadır (3, 23).

Probiyotik etkisinin obesitedeki önemli bir mekanizması lipit metabolizması 
üzerinde oluşturduğu değişikliklerdir. Bunlar içersinde bir başka önemli faktör KZ-
YA’leridir. Probiyotiğin KZYA üzerindeki etkisi bireysel olup kişiden kişiye değiş-
mektedir.

Temel araştırmalarda çok daha net ortaya konan probiyotik etkisinin klinik ça-
lışmalarda kaybolması probiyotik etkinliğinin bireyselliğine dayandırılabilir. Yapıla-
cak çalışmalarla bu bireyselliğin altında yatan mekanizmaların ortaya konması ve 
klinik kullanımlarında değerlendirilmesi gelecekte probiyotikler için önemli kaza-
nımlar sağlayacaktır.

Probiyotikler oldukça güvenli olmasına karşın özellikle kronik kullanımlarının 
uzun vadeli çalışmalarla incelenmesi gerekmektedir.

Yukarıda anlatılanlar dikkate alınarak önleyici ve tedavi edici probiyotik kulla-
nımı gerçekleştiğinde sağlıklı ve hasta yaşam kalitesinin mükemmelleşebileceği 
uygulamalar sağlanabilecektir.
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Lipid Metabolizması ve 
Aterosklerotik Kalp Hastalığı

İlker TEKİN1

GIRIŞ
Aterosklerotik kalp hastalığı (AKH), en önemli mortalite ve morbidite nedenlerin-
den biri olan kardiyovasküler hastalıklar (KVH) içinde en sık görülenidir ve ate-
roskleroz sürecine bağlı gelişir.

Lipid insan metabolizması için esansiyel bir element olup, genetik ve çevre-
sel faktörlere bağlı gelişen, endojen ve eksojen lipid sentez ve atılımı arasındaki 
denge kaybının dislipidemiye sebep olduğu görülmüştür. Dislipidemi; topluluklar 
arasındaki prevalansı değişiklikler göstermekle birlikte, en sık görülen on kronik 
hastalık içinde hipertansiyondan sonra ikinci sırada yer almaktadır.

Lipid ve ateroskleroz bağlantısı; 1900’lü yılların başında aterosklerotik plaklar-
da yağ damlacıklarının görülmesi ile kolesterol hipotezi, 1950’li yıllardan sonra ise 
endotel disfonksiyonu alanlarında lipoprotein partikülllerinin intimal infiltrasyon, 
subendotelyal retansiyon ve makrofaj köpük hücre oluşumuyla lokal ve sistemik 
inflamatuar yanıta sebep olduğunun görülmesiyle retansiyona yanıt hipotezi şek-
linde devam etmiştir. Yaklaşık yüz yıllık bu süreçte yapılan geniş ve kapsamlı epi-
demiyolojik çalışmalarda dislipideminin AKH gelişiminde önemli bir risk faktörü 
olduğu gösterilmiştir.

Hem dislipidemi hem de ateroskleroz karmaşık gelişim süreçlerine sahiptir ve 
birbirleriyle olan etkileşimlerinin iyi anlaşılması, önemli iki toplum sağlığı problemi 
olan dislipidemi ve AKH’ın tedavi protokollerinin geliştirilmesinde önemlidir.

1	 Uzm.Dr., Manavgat Devlet Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi, Bahçeşehir Üniversitesi, Tıp 
Fakültesi., Kalp ve Damar Cerrahisi AD., drtekin@hotmail.com
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Bölüm 11

Sayılarla Lipid Hastalığı ve 
Tedavisi

Özlem ARIK1

GIRIŞ
Heterojen organik maddeler olan lipidler organizmanın yapı taşlarındandır. Kan-
da bulunan bir yağ türü, diğer bir ifade ile trigliserid şeklinde olan lipidlerin çoğu 
besinlerle alınır. Normal koşullar altında sadece %5’i gaita ile atılan lipidler en çok 
emilen besinlerdir. Anlık olarak kullanımına gereksinim olmayan yağlar, insan vü-
cudunda trigliserid biçiminde depolanmaktadır (1).

Sağlık açısından lipidlerin kan yoluyla taşınması önemlidir. Kalp damar has-
talıklarının sebeplerinden biri de lipidlerin kan yoluyla taşınmasındaki sorunlardır. 
3 temel besin maddesi içerisinde, en fazla lipidler depo edilmektedir ve depolan-
masındaki kusurlar obeziteye neden olmaktadır (2). Lipid seviyelerinde olması 
istenen değerler vardır ve olması gerekenin %10 üstünde tespit edilirse patolojik 
kabul edilmektedir. Cinsiyet, yaş ve beslenme alışkanlıklarına bağlı olarak lipidle-
rin normal değerleri değişir. Ölçümler için en uygun zaman 12-14 saat açlıktan 
sonradır (3).

Lipidler proteinlerden daha hafiftir ve proteinlere bağlanarak dokulara taşı-
nabilir. Lipid/Protein düzeyi artarsa lipoproteinlerde yoğunluk azalmaktadır. Yo-
ğunluk farklarına göre lipoproteinler 5 sınıfa ayrılmaktadır. Bunlar; yüksek yoğun-
luklu lipoproteinler (HDL), orta yoğunluklu lipoproteinler (IDL), düşük yoğunluklu 
lipoproteinler (LDL), çok düşük yoğunluklu lipoproteinler (VLDL) ve Şilomikronlar 
(ŞM)`dır (4,5). Büyüklükleri ve yapısındaki lipid/protein bileşimleri açısından her 
biri değişkenlik göstermektedir (6).

Toplum ortalamalarına göre epidemiyolojik çalışmalardan hesaplanan 
normal lipid düzeyleri sağlıklı olmayan yaşam şartlarından etkilenmiştir. 
Avcı-toplayıcı atalarımız ile modern insanlar arasında yaşam şekli ve beslenme 
bakımından büyük farklılıklar bulunmaktadır. Avcı-toplayıcı tarzı ile yaşamlarını de-
vam ettiren küçük topluluklara ait serum lipid ölçümleri, modern toplumlarınkine 
1	 Dr. Öğr. Üyesi, Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi, ozlem.arik@ksbu.edu.tr
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Sonuç olarak, lipit metabolizması bozuklukları genel bir sağlık problemi olarak 
ülkemizde de görülmektedir. Yetişkin nüfusta, her iki kişinin birinde HDL-koles-
terol düşüklüğü (erkeklerde≤40 mg/dl, kadınlarda ise ≤50 mg/dl), her 10 kişinin 
neredeyse üçünde hiperkolesterolemi (LDL >130 mg/dl) ve her 3 kişinin yaklaşık 
birinde trigliserit yüksekliği (>150 mg/dl) mevcuttur. Lipit metabolizması bozuk-
luklarında ilk hedef LDL seviyesini düzenlemektir (33,53).
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D Vitamini Desteği   
Lipid Düzeyi ve Kolesterol İlişkisi
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D VITAMININ ÖNEMI, SEVIYESI, EKSIKLIĞINDE  
GÖRÜLEN HASTALIKLAR, RISK FAKTÖRLERI  
D VITAMINI LIPID İLIŞKISI:
Geleneksel anlamda öncelikle kemik sağlığı ile ilişkilendirilen D vitamini eksikliği-
nin çocuklarda raşitizme ve yetişkinlerde osteomalazi ve osteoporoza yol açtığı 
iyi bilinmektedir. Bununla birlikte, kardiyovasküler sistem de dahil olmak üzere 
vücuttaki birçok organ ve dokunun optimal işlevi için yeterli D vitamini durumu-
nun önemli olduğu artık bilinmektedir. D vitamini, esas olarak serum kalsiyum, 
demir, magnezyum, fosfat ve çinkonun kalibre edilmesinden sorumlu olan yağda 
çözünen bir steroid grubuna aittir.  D vitamini diyet ve takviye kullanımı yoluyla 
alınabilmesine rağmen, yeni yayınlanan makaleler D vitaminini bir hormon olarak 
sınıflandırmıştır (1).

D vitamini, çok sayıda işlevi olan eski bir hormondur. D vitamininin ana kay-
nağı, 7-dehidrokolesterolü previtamin D’ye dönüştüren güneş UV radyasyonudur. 
7-dehidrokolesterol, normal cilt sıcaklığına göre D vitaminine (kolekalsiferol) dö-
nüştürülür. Somon ve ringa balığı gibi yağlı balıklarda ve morina karaciğeri yağın-
da bulunabilen birkaç doğal D vitamini kaynağı vardır. Nüfusun genel D vitamini 
alımını artırmak için birçok ülke süt ürünleri, tahıllar ve ekmek gibi gıdaları D vita-
mini ile takviye etmektedir.

D vitamini, artan bağırsak kalsiyum emilimi, paratiroid hormonunun salgılan-
masının baskılanması veya insülin salgılanması üzerindeki etkileri yoluyla disli-
1	 Uzm., Haliç Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Hemşirelik Bölümü, gayedemirtas@halic.edu.tr
2	 Dr. Öğr. Üyesi, Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Ebelik Bölümü,  

nuriye.degirmen@ksbu.edu.tr
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D vitamini seviyesi güneşe maruziyet sonrasında arttığında, kolesterol ve trigli-
seridlerin azalması gerçekleşmektedir. D vitamini seviyesinin yükselmesi barsak-
lardan emilen kalsiyumun oranını yükseltir. Yükselen kalsiyum karaciğerde trigli-
serid sentezi ve salınımını düşürür. Ayrıca Kalsiyum barsaklardan yağ asitlerinin 
daha düşük emilmesini sağlayarak fayda oluşturur. Ayrıca bireylerde kalsiyum 
arttıkça, kolesterolden daha fazla safra asidi sentezlenmesi sağlanmış olarak 
iyileşme artırılır. Güneşlenme ile D vitamini seviyesi arttığı zaman, deride daha 
yüksek kolesterol kullanılmakla beraber, güneş ışıklarının etkisiyle deride antiok-
sidan etki ve vazodilatasyon etki yapan nitrik oksit molekülleri sentezi yükselir. 
Oksidatif stresin düşmesi uzun süreçte lipit profillerini pozitif olarak etkiler. Düşük 
D vitamini seviyesine eşlik eden artan parat-hormon seviyesi de trigliserid düzeyi-
nin yükselmesini sağlar. Azalan parat-hormon ve artan D vitamini seviyesine eşlik 
eden HDL seviyesi de artar. Yine D vitamini seviyesinin artması insülin duyarlılığını 
artırır ve infeksiyon riskini düşürür. Böylece kolesterol düzeyleri düşebilir (20-21).

Obez bireylerde D vitamini seviyesi genellikle düşük, kolesterol ve trigliserid 
düzeyleri fazladır. D vitamini seviyesinde artış kilo düşürmeyi kolaylaştırır ve ko-
lesterolde azalma sağlar. Kilolu ve dislipidemik bireyler yüksek tüketme eğilimli 
olduklarından; fruktoz/rafine şeker/yüksek fruktozlu mısır şurubu ile barsaklarda 
D vitamini bağlama emilimi azalır (20-21).

Oral D vitamini desteği sekiz hafta sürecinde verilmesi ile belirli etki görülme-
yen, bireylerin en az altı ay süreçle D vitamini desteği verilmesi gerektiği öneril-
mektedir. Güneşlenme ile sentezlenen D vitamini artışında toksik risk bulunmaz, 
kanda D vitamini belirli bir seviye üzerine yükseldiğinde D vitamini sentezi durur 
(21).

D vitamini sentezi için bahar ve yaz aylarında öğle vakitlerinde 15-20 dk yan-
mayacak/kızarmayacak düzeyde güneşlenme önerilmektedir. Eğer öğleleri dışa-
rı çıkma fırsatı yok ise, doktora danışılıp, Lipid düzeylerine bakıldıktan sonra D 
vitamini desteği tavsiye edilmektedir. Veya dışarı çıkılamıyorsa, pencere açarak 
(camlar UVB ışıklarını yuttuğu için) pencere önünde veya balkonda veya teras-
larda durarak ve hafta sonları öğlen güneşi almak önerilmektedir. Güneşlenmek/ 
D vitamini takviyesi ile birlikte egzersiz yapmak ve sağlıklı beslenmek, kolesterol 
düzeylerini daha çok düşürmektedir. Ve uzun süreçte kalp damar sağlığına da fay-
dası olduğu bildirilmektedir. Ayrıca D vitamini ve serotonin seviyesini yükseltmek 
için fazla früktoz içeren mısır şurupları ve işlenmiş ürün tercihi yapılmaması tavsi-
ye edilmektedir. Trigliserid düzeyleri, insülin düzeyleri ile ilişkili olduğu için meyve, 
bal, nişastalı sebzelerden dengeli miktarlarda alınması önerilmektedir (20).
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Bilim ve teknolojideki gelişmelere paralel olarak insan ömrünün uzamasıyla yaşlı 
nüfus oranı da artmaktadır. Yaşlı nüfusun genç nüfusa oranla artışı, yaşlı nüfus-
ta görülen Bulaşıcı Olmayan Hastalıkların (BOH) görülme sıklığında artışa neden 
olmaktadır. Bulaşıcı Olmayan Hastalıklar, özellikle düşük ve orta gelirli toplumları 
etkileyen ve en fazla ölüme neden olan küresel bir sağlık sorunudur (1).

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün 2016 yılında yayınladığı rapora göre dünya-
da ölümlerin %71’inin (40,5 milyon) kalp-damar hastalıkları, kanserler, diyabet ve 
kronik akciğer hastalıkları gibi BOH’lardan kaynaklandığı bildirilmektedir. Yine bu 
raporda, kalp-damar hastalıklara bağlı ölümlerin oranı %44 (17,9 milyon) olarak 
bildirilirken bu oranın 2030 yılında 22,2 milyona ulaşacağı öngörülmektedir (2). 
Ülkemizde ise Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) tarafından 2018 yılında yayınlanan 
verilere göre, kalp-damar hastalıklarına bağlı ölüm oranı %38,4 olarak bildirilirken, 
bu ölümlerin ise %39,7’sinin iskemik kalp hastalığı kaynaklı olduğu belirtilmektedir 
(3).

Kalp-damar hastalıkları içerisinde; iskemik kalp hastalıkları, serebrovasküler 
hastalık, hipertansiyon, kalp kapak hastalıkları, kalp yetmezliği, kardiyomiyopati, 
periferik arter hastalığı, kronik venöz yetmezlik, derin ven trombozu, pulmoner 
emboli gibi hastalıklar yer almaktadır (4). Bu hastalıklardan iskemik kalp hastalık-
ları ve serebrovasküler hastalıkların en önemli özelliği büyük ölçüde “önlenebilir” 

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Ebelik Bölümü, nuriye.
degirmen@ksbu.edu.tr

2	 Uzm. Hemşire, Haliç Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Hemşirelik Bölümü,  
esraakman@halic.edu.tr

3	 Öğr. Gör., Selçuk Üniversitesi Hemşirelik Fakültesi Cerrahi Hastalıkları Hemşireliği AD., sevgi.gur@
selcuk.edu.tr
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Lipid Düzensizlikleri ve Bakım Etiği



Multidisipliner Yaklaşımlarla DislipidemilerBÖLÜM 13 200

KAYNAKLAR
1.	 T.C. Sağlık Bakanlığı Türkiye Halk Sağlığı Kurumu Kronik Hastalıklar, Yaşlı Sağlığı ve Özürlüler 

Daire Başkanlığı. Türkiye Kalp ve Damar Hastalıkları Önleme ve Kontrol Programı 2015-
2020. (01.08.2021 tarihinde https://tkd.org.tr/TKDData/Uploads/files/Turkiye-kalp-ve-damar-
hastaliklari-onleme-ve-kontrol-programi.pdf. adresinden ulaşılmıştır).

2.	 World Health Organization. Noncommunicable Mortality and Morbidity. (01.08.2021 
tarihinde https://www.who.int/data/gho/data/themes/topics/topic-details/GHO/ncd-mortality 
adresinden ulaşılmıştır).

3.	 TÜİK. Sağlık İstatistikleri 2018. Sayı: 30626 (2019, Nisan, 26). (01.08.2021 tarihinde https://
data.tuik.gov.tr/Bulten/Index?p=Olum-Nedeni-%C4%B0statistikleri-2018-30626 adresinden 
ulaşılmıştır).

4.	 Karahan E. Kalp damar sistemi hastalıklarında hemşirelik bakımı. içinde: Çelik S (ed.), Cerrahi 
Hemşireliğinde Güncel Uygulamalar içinde (s.341-376). Antalya: Çukurova Nobel Tıp Kitapevi; 
2021.

5.	 Badır A, Korkmaz FD. Koroner arter hastalıkları. içinde: Karadakovan A, Eti Aslan F (ed.), Dahili ve 
Cerrahi Hastalıklarda Bakım içinde (s.433-474). Ankara: Akademisyen Kitabevi; 2017.

6.	 Ayhan H. Kalp damar cerrahisinde bakım. içinde: Karadağ M, Bulut H. (ed.), Kavram Haritası ve 
Akış Şemalı Cerrahi Hemşireliği içinde (s.565-624). Ankara: Vize Yayıncılık; 2019.

7.	 Dirimeşe E. Kalp damar sistemi hastalıkları. içinde: Çelik S, Taşdemir N. (ed.), Güncel 
Yöntemlerle Cerrahi Hastalıklarda Bakım içinde (s.224-248). Antalya: Çukurova Nobel Tıp 
Kitapevi; 2018.

8.	 Korkmaz F. Kalp damar cerrahisinde bakım. içinde: Eti Aslan F. (ed.), Cerrahi Bakım Vaka 
Analizleri ile Birlikte içinde (s.699-812). Ankara: Akademisyen Kitabevi; 2017.

9.	 Kanan N. Kalp ve damar sisteminin cerrahi hastalıkları ve bakımı. içinde: Akyolcu N, Kanan N, 
Aksoy G. (ed.). Cerrahi Hemşireliği içinde II (s.65-155). İstanbul: Nobel Tıp Kitabevleri; 2018.

10.	 Özbaş A. Hemşirelik Bakımı II. İstanbul Üniversitesi Açık ve Uzaktan Eğitim Fakültesi Hemşirelik 
Lisans Tamamlama Programı Kitabı. http://auzefkitap.istanbul.edu.tr/kitap/hemsirelik_ao/
hemsirelikbakimi2.pdf. Erişim Tarihi: 24.09.2021.

11.	 Yalçın S, Arpa Y, Cengiz A, Doğan S. Hemşirelerin hastaların taburculuk eğitim gereksinimlerine 
yönelik görüşleri ile hastaların eğitim gereksinimlerine yönelik görüşlerinin karşılaştırılması. 
Hemşirelikte Eğitim ve Araştırma Dergisi 2015;12 (3): 204-209.

12.	 Demirkıran G, Uzun Ö. Koroner arter bypass greft ameliyatı geçiren hastaların taburculuk sonrası 
öğrenim gereksinimleri. Ege Üniversitesi Hemşirelik Fakültesi Dergisi 2012; 28 (1):1-12.

13.	 Özer S. Kardiyoloji yoğun bakım hemşireliğinde etik. Yoğun Bakım Hemşireliği Dergisi 
2009;13(1):6-12.

14.	 Akyol A. Etik ve hemşirelik. Ege Üniversitesi Hemşirelik Yüksekokulu Dergisi 2002; 18:105-
18.

15.	 Karadakovan A. Hemşirelikte etik kodlar ve etik sorunlar. Nefroloji Hemşireliği Dergisi 2008:61-
5.

16.	 Nibert AT. Teaching clinical ethics using a case study family presence during cardiopulmonary 
resuscitation. Crit Care Nurse 2005; 25:38-44.



201

Bölüm 14

Kalp Hastalıklarında Bakımda 
Lipid Düzenleyici Beslenme

Nuriye DEĞİRMEN1

GIRIŞ
"Kalp yorulunca ter gözden akar. Kalbimiz kıymet bilene emanet."

Hz. Mevlana

KALP HASTALIKLARI VE LIPID DÜZENSIZLIKLERI ÖNEMI, 
RISK FAKTÖRLERI:
Son yıllarda yaşam tarzı değişiklikleri, yaşam süresinde uzama, sağlık sistemle-
rindeki yetersizlikler, politik sorunlar, ekonomik sorunlar, stresli yaşam, teknolo-
jide ilerlemeler, egzersiz yapmama, yeterli ve dengeli beslenmeme gibi sorunlar 
kişilerde kalp hastalıkları ve lipid düzensizlikleri risklerini yükseltmektedir. Lipid 
yüksekliği önemli bir problem olup LDL, trigliserid, HDL düzeylerinde dengesizlikle 
karakterizedir. Lipid yüksekliği damarların alt kısmında lipidlerin birikmesiyle, me-
tabolizmada bozulma ve damar daralması ile birlikte ortaya çıkmaktadır. Damar-
sal problemler ise kalp hastalıklarında risk etkenlerindendir (1).

Günümüzde kalp rahatsızlıkları, dünya genelinde ölüm nedenlerinin başında 
gelmektedir. Çağımızda dünyada nüfusun yaklaşık dörtte biri kalp problemleri ya-
şamaktadır. Türkiye’de kalp hastalıkları oranı 50 yaşın üzerindeki bireylerde yak-
laşık yüzde on civarında olduğu bilinmektedir (2). Bu durum nedeniyle dünyada 
tüm sektörler kalp hastalıklarının tedavisi ve bakımına ilgiyi artırmış ve her geçen 
gün yeni sağlık bakım yaklaşımları, araç, gereç ve teknolojiler kalp hastaları için 
geliştirilmeye başlanmıştır.

Birçok hastalar ve sağlık çalışanlarında genel kanı, “doktor ve hemşire hasta ve 
hastalıkların tedavi ve bakımını sağlayan kişidir” görüşü hakimdir. Halbuki günü-
müz modern tedavi ve bakım anlayışlarında sağlık çalışanlarının sadece iyileştirici 
değil hastalıklardan ve risklerden koruyucu görevleri de bulunmaktadır.
1	 Dr. Öğr. Üyesi, Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Ebelik Bölümü, nuriye.
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yük tehditler arz etmektedir. Gelişmekte olan, düşük ve orta gelir düzeyindeki ül-
kelerde bu sorunlar daha ağır bir tablo oluşturmakta ve ekonomik bir yüke sebep 
olmakatadır. Sağlık hizmeti bakım ve tedavi masrafları bireyleri hızla fakirlik sınırı-
nın altına konumlandırabilmektedir (11).

Mevlana Hz. der ki “Ayağına batan dikenler, aradığın gülün habercisidir.” O hal-
de kalp hastalığına bu yönüyle bakarsak, yaşamımızı doğru eylemlere, güzel ha-
yata yönlendirme konusunda bizde farkındalık oluşturan bir işaret ve bir dönüm 
noktası olabilir hayatımızda.

Sonuç olarak kalp lipid düzensizliği hastalarında sorunların önlenmesinde, 
sağlık düzeylerinin geliştirilmesinde, dengeli ve yeterli beslenmek önemlidir. Sağ-
lık ile beslenme düzeni birbiriyle ilişkili ve tamamlayıcı durumlar olduğu için birey-
lerde sağlıklı beslenme farkındalığının ve bilincin artırılması önemlidir. Beslenme 
konusunda eğitimli sağlık profesyonellerinin halkı bilgilendirmesi ve doğru bes-
lenmeye yönlendirmeleri etik sorumluluklarıdır (12).
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Disiplidemi Bulgularının 
Patogenezi

Gülden TAŞOVA YILMAZ1

GIRIŞ
Dislipidemi; kandaki total kolesterol, trigliserid(TG) ve düşük dansiteli lipoprote-
in(low-density lipoprotein/LDL) konsantrasyonlarının yüksek, yüksek dansiteli 
lipoprotein(high-density lipoprotein/HDL) konsantrasyonlarının düşük olması ne-
deniyle kardiyovasküler hastalıkların gelişimine ve ilerlemesine neden olan önemli 
faktörlerden biridir (1). Dislipidemi oluşumunda hem yaşam biçimi hem de gene-
tik faktörler etkilidir (2). Hastalarda ateroskleroz, nonalkolik steatohepatit, akut 
pankreatit gibi bulgularla kendini gösterebilir.

ATEROSKLEROZ
Ateroskleroz, dünyada yaygın şekilde rastlanan, sakatlığa ve ölüme yol açabilen, 
arter duvarındaki değişikliklerle kendini gösteren kronik inflamatuar bir hastalıktır 
(3). Dolaşım problemlerine yol açarak mortalite ve morbiditeye neden olur (4). 
Patogenezinin karmaşık olduğu düşünülen aterosklerozda ilk basamağın arter 
duvarında lipid birikimi ve kronik inflamasyon olduğu düşünülmektedir (3). Pa-
togenezin lipid metabolizmasıyla ilgili ayağında kolesteroller, trigliseridler ve li-
poproteinler yer alır. Serumdaki LDL ve TG konsantrasyonunun artması ateroskle-
rotik lezyonların oluşmasından sorumludur (4). Lipid metabolizmasında endojen, 
ekzojen ve ters kolesterol transportu denilen üç yolak vardır. Endojen yolakta ka-
raciğerde sentezlenen lipidler işlenirken, ters kolesterol transportunda kolesterol 
dokulardan alınarak karaciğere geri verilir.

Ekzojen yolakta TG ve kolesterol bağırsak epitelinde şilomikron halinde taşınır 
(5). Şilomikronlar B-48, C-II ve E apolipoproteinlerini içerir. Bunlardan ApoC-II, yağ 
asitlerini yağ dokuya taşımada görevli lipoprotein lipaz enziminin kofaktörüdür(4).

1	 Dr. Öğr. Üyesi, 17 Eylül Üniversitesi Bandırma Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıbbi Patoloji AD., 
gtasova@hotmail.com
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İlaçların Lipid  
Profili Üzerine Etkileri

Mahmut ÖZDEMİR1

GIRIŞ
Hipolipidemik ilaçların yanı sıra çeşitli hastalıkların tedavisinde kullanılan ilaçlar 
da serum lipid düzeylerini değiştirerek kardiyovasküler hastalık (KVH) riskini ar-
tırabilir ya da azaltabilirler. Diüretikler, β-blokörler, glukokortikoidler dahil immü-
nomodülatör ilaçlar, proteaz inhibitörleri ve antiepileptikler total kolesterol (TK), 
düşük dansiteli lipoprotein (DDL) ve trigliserid (TGS) düzeylerini yükselterek lipid 
profilini olumsuz etkileyebilirler. Estrojenler ve estrojen içeren hormon replasman 
tedavileri, büyüme hormonu, α-blokörler, valproik asid gibi antiepileptikler ise lipid 
profili üzerinde yararlı etkiler yaparlar. İzoretinoin ve asitretin gibi retinoidler ve 
antipsikotik ilaçlar esas olarak TGS düzeylerini yükseltirler.

İlaçların serum lipid düzeyleri üzerindeki olumsuz etkilerinin olması, onların 
her zaman KVH riskini ve insidansını yükseltecekleri anlamına gelmez. Çünkü bu 
ilaçlar KVH riskini farklı yollardan etkileyebilir. Özellikle proteaz inhibitörleri tedavi-
si ile ilişkili hipertrigliseridemi ve akut pankreatit olguları bildirilmiştir.

İlaçlara bağlı hiperlipidemilerin yönetiminde, mümkünse ilacın lipid profili üze-
rinde olumsuz etki yapmayan bir başka alternatifi ile değiştirilmesi ilk seçenek 
olmalıdır. İlacın alternatifi yoksa ve mutlaka kullanılması gerekiyorsa, HMG-CoA 
redüktaz inhibitörleri ve fibratlar gibi hipolipidemik ilaçların tedaviye eklenmesi 
düşünülebilir. Bu durumda mikrozomal enzim inhibisyonu/indüksiyonu sonucun-
da ortaya çıkabilecek ilaç etkileşmeleri açısından dikkatli olunmalıdır.

Örneğin proteaz inhibitörleri ile tedavide hipertrigliserideminin önlenmesi için 
tedaviye eklenen HMG-CoA redüktaz inhibitörleri ve fibratların toksisiteleri mikro-
zomal enzim inhibisyonu nedeniyle artabilir. Bu nedenle serum lipid düzeylerinin 
yakından takip edilme gereklidir.

1	 Doç Dr., Eskişehir Osmangazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Farmakoloji AD.  
mahmutozdemir.farmakoloji@gmail.com
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lamlı bir artış olduğu, ancak TGS düzeylerini etkilemediği gösterilmiştir (172,173).

Valproik asid ile topiramat ve okskarbazepin gibi yeni antiepileptik ilaçların li-
pid profili üzerinde belirgin bir etkisi yoktur, aksine bazı hastalarda olumlu etki bile 
yapabilirler (167,171,173-175). Eslikarbazepinin lipid profili üzerine olumsuz etki 
yapmadığı gösterilmiştir (176).

Profobol
Profobolün önemli düzeyde hipertrigliseridemiye ve pankreatite neden olduğu bil-
dirilmiştir (177). Yoğun bakım hastalarının değerlendirildiği bir çalışmada hastala-
rın %20’sinde TGS düzeylerinde yükselme olduğu, ve bu yükselmenin 54 saat için-
de geliştiği bulunmuştur (178). Bu nedenle profobol kullanılan hastalarda triglise-
rid düzeylerinin yakın takibi önemlidir. Ancak, profobolün bu etkisinin ilaçtan mı 
yoksa farmasötik şeklin içerdiği lipid emülsiyondan mı kaynaklandığı açık değildir.

SONUÇ
Klinikte kullanılan ilaçların bazıları serum lipid düzeylerini değiştirebilirler. Özellikle 
KVH riski taşıyan hastalarda dislipideminin önlenmesi önemlidir. İlaca bağlı dis-
lipideminin tedavisinde ilk seçenek ilacın kesilmesidir ve mümkünse dislipidemi 
yapmayan alternatif ilaca geçilmesi akılcı bir davranış olacaktır. Ancak, alternati-
fin bulunmadığı ve tedavinin sürdürülmesinin zorunlu olduğu durumlarda serum 
lipid düzeylerinin yakından izlenmesi, diyetin düzenlenmesi ve yaşam tarzı deği-
şikliklerine ek olarak hipolipidemik ilaçların kullanılması gerekebilir.

Sonuç olarak, klinisyenler kullanımda bulunan ve yeni ilaçların lipid profilini et-
kileme potansiyellerinin olabileceğini ve KVH riski taşıyan hastaların tedavisinde 
yakın izlem yapılması gerektiğini düşünmelidirler.
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Lipoprotein Metabolizması 
Hastalıklarının Genetiği

Fulya YÜKÇÜ1

GIRIŞ
Lipidler, proteinler ve karbonhidratlarla birlikte metabolizmada önemli bir role sa-
hiptir (1). Kolesterol, trigliserid (TG), düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) ve yüksek 
yoğunluklu lipoprotein (HDL) gibi plazma lipidleri, karmaşık lipoprotein parçacık-
ları içinde taşınmaktadır. Lipidler ve lipoproteinler çok sayıda fizyolojik rollere sa-
hiptir. Plazma lipid seviyeleri, çeşitli lipoprotein türlerinin entegre lipid bileşenini 
temsil etmektedir (2).

Lipoprotein metabolizmasındaki bozukluklar, ateroskleroz, miyokard enfarktü-
sü ve felç dahil olmak üzere kardiyovasküler hastalıklara (CVD) zemin hazırlayabi-
lir (3,4). Genetik faktörler, lipoprotein metabolizmasının ve dolayısıyla lipoprotein-
lerin plazma düzeylerinin ve CVD riskinin belirlenmesinde önemli rol oynamakta-
dır. Klasik Mendel monogenik lipoprotein bozukluklarının moleküler karakterizas-
yonu, lipoprotein metabolizmasının fizyolojisi ve düzenlenmesi ve terapötik ilaç 
gelişimi için yeni hedefler hakkında önemli bilgiler sağlamaktadır. Günümüzde, 
genel popülasyonda kardiyovasküler risk oluşturmada çok daha yaygın ve önemli 
olan kompleks lipoprotein fenotiplerini etkileyen genetik faktörlerin daha fazla ay-
dınlatılmasına büyük önem verilmektedir (5).

Çeşitli genetik ve çevresel faktörler, lipidlerin ve lipoproteinlerin plazma kon-
santrasyonlarında bireyler arası varyasyona katkıda bulunmaktadır (6). Son tek-
nolojik gelişmeler, plazma lipid ve lipoprotein seviyelerindeki bireyler arası farklı-
lıklar üzerinde büyükten küçüğe kadar önemli etkileri olan, çok nadirden yaygına 
kadar çok sayıda genetik varyantın tanımlanmasına yardımcı olmuştur. Nadir 
görülen ailesel dislipidemi sendromlarının altında yatan genler ve mutasyonların 
aralığı genişlerken, akraba olmayan bireylerde genotipleme ve yeni nesil dizileme 
çalışmalarıyla yeni görüşler ortaya çıkmıştır (7).
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Bölüm 18
Hiperlipideminin Eşlik Ettiği Sistemik 

Hastalıklarda Anestezi Yönetemi

Fatma BALCI1  

Ceyhan OFLEZER2

GIRIŞ
Hiperlipidemi, anormal yağ metabolizması veya fonksiyon bozukluğuna bağlı 
kanda yükselmiş lipid veya lipoprotein düzeyi ile karakterize bir durumdur. Hiper-
lipidemi; beslenme bozuklukları, obezite, diyabet veya ailesel hiperkolesterolemi 
gibi genetik hastalıklara bağlı gelişebilir. Hiperlipidemili hastalarda kardiyovas-
küler hastalıkların gelişme olasılığı iki kat daha yüksektir (1). Bu nedenle, genel 
anestezi uygulanacak hastalarda anestezi yönetimini etkileyebilecek hastalıkların 
belirlenmesi açısından kapsamlı bir preoperatif değerlendirme gerekmektedir (2). 
Bu bölümde hiperlipideminin eşlik ettiği bazı sistemik hastalıklarda preoperatif ve 
perioperatif genel anestezi yönetiminden bahsedilecektir.

HIPERTANSIYON (HT)
Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), tüm dünyada önde gelen mortalite nedenidir 
(3). Gelişmiş ülkelerde ise iş gücü kaybının ana sebebidir. (4). Sigara, sedanter ya-
şam, obezite, yüksek kan basıncı, dislipidemi (total kolesterol, düşük yoğunluklu 
lipoprotein-LDL ve trigliserid-TG düzeylerinde artma, yüksek yoğunluklu lipopro-
tein-HDL düzeyinde azalma), yüksek şeker seviyeleri ve aile öyküsü gibi risk fak-
törleri kalp ve damar hastalıklarının artması açısından yüksek oranda risk teşkil 
etmektedir. Dünya sağlık Örgütü (DSÖ) verileri’ ne göre KVH’ın %8,7’sinde yüksek 
lipid seviyeleri sorumludur (4).

Hipertansiyon (HT) tanısı, bir veya iki haftalık kan basıncı ölçüm takibinde kan 
basıncının en az iki kez 140/90 mm Hg’den daha yüksek ölçülmesi ile konulmak-

1	 Uzm. Hemşire, Beyin ve sinir Cerrahisi Kliniği, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Prof. Dr. Mazhar Osman 
Ruh Sağlığı ve Sinir Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi, fatmabalci1984@gmail.com
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olmak üzere aritmileri olan hastalarda EKG ve tıbbi klirens göz önünde bulun-
durulmalıdır. Çünkü bu durum refrakter hipertiroidizmi işaret edebilir (2).

Hipotroidili hastalarda preoperatif anestezi yönetimi
•	 Hipotiroidizmi olan hastalar anesteziklere karşı artan duyarlılığa sahip olduğu 

için dikkatli uygulanmalıdır.

•	 Hipotroidi hastaları, cerrahi stres ve/veya anestezik ajanların kardiyovasküler 
depresan etkileri ile maskelenemeyen hipodinamik bir kardiyovasküler siste-
me sahiptir. Hipotiroidizmin kardiyovasküler etkileri genellikle hastalar ötiroid 
haline getirildikten sonra tersine döner (2).

•	 Tedaviden sonra subklinik hipotiroidi olan hastalarda kardiyovasküler hasta-
lıkta önemli bir hızlanma olabileceğini gösteren kanıtlar vardır. Bu hasta po-
pülasyonuna KAH hastası gibi davranın. Ketamin, atropin ve diğer ilaçlardan 
kaçının (2).

SONUÇ
Hiperlipideminin eşlik ettiği sistemik hastalığa sahip genel anestezi uygulanacak 
hastalarda, anestezi yönetimini etkileyebilecek risklerin belirlenmesi için kapsamlı 
bir perioperatif değerlendirme gerekir.
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Leptin ve Egzersiz

Alparslan ÜNVEREN1  

Büşra YILMAZ2

GIRIŞ
Yirmi birinci yüzyılın önemli sağlık problemlerinden biri olan ve son yıllarda dün-
yanın her yerinde insan sağlığını önemli düzeyde tehdit eden obezite, toplum sağ-
lığı açısından olumsuz yükselişine devam etmektedir. Obezite terminolojik olarak 
birçok farklı bakış açısına göre tanımlanmış olsa da, kısaca vücutta anormal yağ 
birikmesi şeklinde ortaya çıkan aşırı kilo alma veya şişman olma şeklinde ifade 
etmek mümkündür.

Obezite sonuçları itibari ile sadece bireyin yaşam kalitesini olumsuz etkilemek-
le kalmaz aynı zamanda dünya toplumlarının sağlık harcamalarına daha fazla 
kaynak aramaya mahkûm eder. Ayrıca obezite ile birlikte ortaya çıkan hastalık-
lar ve bu hastalıklara yakalanan insanların bir sonraki insan nesline aktaracakları 
sağlıksız genetik mirasının da, sağlıksız bir neslin oluşmasına sebep olacağı göz 
ardı edilmemelidir.

Obezitenin yaygınlığı ve riski artarken Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) başta olmak 
üzere, durumun ciddiyetinin farkında olan toplumlar obezite ile mücadele etme 
konusunda önemli kaynaklar aramaktadırlar. Bu mücadele çalışmaları arasında 
önemli olduğunu düşündüğümüz ve özellikle DSÖ’nün ısrarla üzerinde durduğu 
bireylerin inaktif yaşamdan uzak, aktif bir yaşam tarzı benimsemeleri yönündedir. 
Dolayısıyla egzersiz ve spor bilimcilere göre aktif yaşam tarzının önemli olduğunu 
ve bireylerin ancak egzersiz ile birlikte obezite karanlığından aydınlığa doğru çıka-
bileceğini, ayrıca kaybedilen sağlıklı beden mirasını yeniden kazanabileceğimizi 
vurgulamaktadır. Bu noktada insanoğlunun sağlığı konusunda endişe duyan bilim 
insanları obezitenin önce nasıl engelleneceği ve daha sonra tamamen nasıl orta-
dan kaldırılacağı konusunda birçok çalışma yapmaktadırlar.
1	 Doç.Dr., Kütahya Dumlupınar Üniversitesi, Spor Bilimleri Fakültesi, Antrenörlük Eğitimi AD. 

alparslanunveren@gmail.com
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seviyelerinde düşme tespit edilmiştir.

SONUÇ
Son yıllarda sağlıksız beslenme ve hareketsiz yaşam etkisiyle artan obezite vaka-
larının bulunması, bilim insanlarını leptin hormonu ile ilgili deneysel çalışmalara 
yönlendirmiştir. Bu çalışmaların sonucunda ise; çok açık ve net görülüyor ki; leptin 
hormonunun tüm metabolizmayı etkileyen bir hormon olduğu ve bu ehemmiyeti 
sebebi ile iç organlarımızı ve yağlanmayı doğrudan etkilemektedir. (53).

Yapılan araştırmalar ile ilgili literatür taraması sonucunda, vücuttaki yağ ora-
nı, leptin düzeyi ile doğru orantılı bir bağlantı olarak ortaya çıkmaktadır. Leptin 
hormonunun kandaki plazma seviyesi, bireylerin cinsiyet, yaşam şekli, beslenme 
tarzları gibi bir çok konu ile aynı başlık altında incelendiğinde, hepsinde önem arz 
ederek, çalışma sonuçlarında bu seviyenin değişim gösterdiği önemle vurgulan-
maktadır.

Leptin hormonu, genel bilgiler kısmında detaylı bilgi verildiği üzere, enerji den-
geleyici ve düzenleyici bir etkiye sahiptir. Bu etkisi ile birlikte, Leptin ve egzersiz 
üzerine yapılan birçok çalışmada çok farklı sonuçlar ortaya konulmuştur. Bu deği-
şimin birçok farklı sebebi olmasıyla birlikte, öncelikle akıllara gıda tüketiminin den-
geli olmaması ve bu dalgalanmanın bireylerdeki leptin düzeyini olumsuz anlamda 
etkilemesini getirmektedir. Ayrıca enerji dengesi ve vücutta bulunan yağ kütlesini 
etkileyecek düzeyde yapılan egzersizlerin sonucunda, vücutta bulunan leptin hor-
mon seviyesinin değiştiği de sonuçlara bakılarak ileri sürülebilir.

Leptin hormonunun özellikle obez bireylerdeki düzenlemeleri için, kısa süre-
li egzersiz planlamalarında herhangi bir değişim olmadığı ya da çok az olduğu, 
12 hafta ve üzeri bir zaman dilimine yayarak egzersiz uzmanları tarafından plan-
lanan; kişiye özgü yapılandırılmış egzersiz programları, dengeli beslenme, vücut 
kitle indeksi takibinin ve belli başlı farklı başlıkları da içinde barındıran bir program 
dâhilinde, finansal yük ve halk sağlığı üzerinde oluşan olumsuz etkinin önüne ge-
çilebilir, kişilerin genel sağlıklarının iyileşmesi konusunda destek verilebilir.
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Parkinson Hastalığında 
Lipidlerin Rolü

İlker Deniz CİNGÖZ1

GIRIŞ
Lipid ve lipid transportu, otofajik-lizozomal ve inflamatuar yolakların yaşa bağ-
lı nörodejeneratif hastalıklar için önemli ve etkili olduğu yapılan genetik varyant 
analizlerinde açıkça görülmektedir (1,2). Bununla birlikte, biyolojik etkileşimleri-
nin Parkinson hastalığı (PH), Alzheimer hastalığı (AH) ve demans gibi yaşa bağlı 
birçok nörodejeneratif bozuklukta görülen patolojiye nasıl yol açtığı net değildir. 
Örneğin PH’de, Mendel genetik insan vakalarının ilk genetik tanımlaması, α-sinük-
lein (SNCA), LRRK2, parkin, PINK1 ve DJ-1 gibi proteinleri içermiştir (3,4). Belir-
gin bir şekilde, yapılan ilk çalışmalarda otozomal dominant PH’li nadir ailelerde 
α-sinüklein genindeki mutasyonları ve hem genetik hem de sporadik hastalıkta 
Lewy cisimciklerinde α-sinükleinin varlığını ortaya çıkardı (5). Genom çapı ile iliş-
kili çalışmalarda GBA1, DGKQ, LAMP1, SCARB2/LIMP-2, glikoprotein NMB dahil 
olmak üzere lizozomal yollar, lipidler, lipoproteinler ve inflamasyon ile ilişkili gen 
varyantlarını PH için risk faktörleri olarak belirlenmiştir (6,7). Eleştirel olarak, spo-
radik PD vakalarının çoğunluğunun (%56) bir lizozomal depo bozukluğu geninde 
en az bir olası zararlı varyant taşıdığı ve hastaların %21’inin birden fazla alel taşı-
dığı gösterilmiştir (8).

Apolipoproteinler gibi lipid taşıyıcılar aracılığıyla nöronlar ve glia arasında uy-
gun lipid transferi, nöronların metabolik bütünlüğünü korumak için esastır. Reaktif 
oksijen türlerinin yükselmesi ve nöronlardaki mitokondriyal disfonksiyon, nöron-
larda yüksek lipid üretimine ve ardından glial hücrelerde lipid depolama organeli 
olan lipid damlacıklarının birikmesine yol açar (9). Oksidatif stres koşulları altında 
nöronlardan gliaya lipid taşınmasının bozulması nöronal hasara yol açar ve nöro-
dejenerasyona yol açar (10,11). Apolipoprotein E (apoE) en yaygın beyin lipopro-
teinidir ve lipoprotein partiküllerinin oluşumu için bir iskele görevi görür. ApoE, 
hücre yüzeyi apoE reseptörlerine bağlanarak kolesterol ve diğer lipidleri taşır ve 
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(60, 61, 62). PH’nin ilk motor semptomları, büyük ölçüde dopaminerjik orta beyin 
nöronlarının kaybına bağlıdır. Orta beyinde, substantia nigra’daki hassas A9 ve 
daha az savunmasız A10 dopaminerjik nöronların farklı metabolik ve gen eks-
presyon profilleri vardır ve daha önce A9 nöronlarına daha fazla A10 nöronlarında 
yüksek oranda eksprese edilmesi, in vitro ve in vivo olarak PD ile ilişkili nörodeje-
nerasyona karşı hücresel bir direnç sağlar (63).

Orta beyin dopaminerjik nöronları, genel anatomik ve normal fizyolojik özel-
liklere ek olarak, seçici hassasiyetlerinde yer alması muhtemel olan yerel doku 
ortamı ve glial etkileşimlerin yanı sıra benzersiz gen ve protein ekspresyonuna sa-
hiptir (64). Substantia nigra’daki insan dopaminerjik nöronlarının, beyindeki diğer 
bölgelere kıyasla artmış protein ve lipid oksidasyon ürünleri seviyelerine sahip ol-
dukları için yaşamları boyunca artan oksidatif strese maruz kaldıklarını gösteren 
bir kanıttır (65). Bu artan oksidatif stres PH’de daha da belirgindir. PH hastalarının 
substantia nigra’sında, glutatyon düzeylerinin azalması, peroksidaz ve katalaz ak-
tivitesinin azalması ve lipid ve protein oksidasyon ürünlerinde daha da fazla artış 
dahil olmak üzere çeşitli oksidatif stres belirteçleri mevcuttur (66). PH beyinlerin-
de mitokondriyal kompleks I alt birimleri ve aktivite azalmıştır (67, 68). Yaşa bağlı 
ve yaygın PD formlarını anlamak için büyük önem taşıyan birçok mitokondriyal 
toksisite veya metabolik uzlaşma türü, kendi başına α-sinüklein yükselmeleri ve 
hatta α-sinüklein kümelenmiş formları oluşturabilir (69).
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Stroke İle İlişkili Lipidler

İsmail KAYA1

GIRIŞ
Stroke önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 
her yıl yaklaşık 800.000 kişinin yeni veya tekrarlayan stroke geçirdiği tahmin edil-
mektedir (1). Stroke, yıllık 145.000 ölümle en yaygın üçüncü ölüm nedenini temsil 
eder (1). İnmelerin çoğu (yaklaşık %87) iskemiktir (1). Dislipidemi koroner kalp 
hastalığı (KKH) için majör bir risk faktörü iken, iskemik inme patogenezindeki rolü 
net değildir (2). Epidemiyolojik çalışmalar, dislipideminin iskemik inme ile ilişkisi-
ne ilişkin çelişkili bulgular sağlamıştır (2). Bununla birlikte, dislipidemi ile iskemik 
inme ile arasında güçlü bağlantılar saptayan yayınlarda mevcuttur (2,3).

Bu yazımızda dislipidemi ve inme arasındaki ilişkiye dair epidemiyolojik verileri 
gözden geçirmeye çalıştık. Ayrıca inmenin birincil ve ikincil önlenmesinde statin-
lerin ve diğer lipid değiştirici ilaçların rolünü tartışmaya çalıştık.

Genel popülasyonda yapılan bir çalışmada, düşük LDL seviyeleri ile daha yük-
sek intraserebral kanama riski arasında bir bağlantı olduğunu bildirmiştir (4). 
688,376 sağlıklı gönüllüyü içeren 9 kohort çalışmasının bir meta-analizinde, LDL 
seviyelerindeki her 1 mmol/l (39 mg/dl) düşüş için iskemik inme riskinde %15’lik 
bir azalma vardı (4). Bununla birlikte, LDL seviyelerindeki her 1 mmol/l (39 mg/dl) 
düşüş için hemorajik inme riskinde de %19’luk bir artış gözlenmiştir (4). Belgelen-
miş KKH olan hastalarda, LDL seviyeleri iskemik inme veya geçici iskemik atak 
(GİA) için artan risk ile ilişkilendirilmiştir (5). Ancak, önceden inme veya GİA geçir-
miş hastalarda LDL düzeyleri herhangi bir inme türü ile ilişkili bulunmamıştır (6,7).

HDL düzeylerinin genel popülasyonda görünüşte sağlıklı erkeklerde ve yaşlı 
deneklerde iskemik inmeye karşı koruyucu bir rolü gözlenmiştir (8-10). Bununla 
birlikte, genel popülasyonda ve görünüşte sağlıklı kadınlarda veya erkeklerde ya-
pılan diğer çalışmalar, HDL seviyeleri ile iskemik inme arasında bir ilişki saptama-
mıştır (11,12). HDL düzeyleri genel popülasyonda hemorajik inme riski ile ilişkili 
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(55-59). Bang ve ark. tarafından 1049 hastanın katıldığı çalışmada büyük arter 
aterosklerotik inme ile diğer iskemik inme tipleri karşılaştırıldığında trigliserit ve 
non-HDL düzeylerinde anlamlı yükseklik olduğu tespit edilmiş, fakat LDL ile iliş-
ki görülmemiştir. Sonuç olarak non-HDL kolesterolün büyük arter aterosklerotik 
inme riskini belirlemek için kullanılabileceği belirtilmiştir (60-63).

Çin’de yapılan bir çalışmada, LDL düzeylerinin tüm hasta gruplarında iskemik 
inme için bir risk faktörü olduğu saptanmış, ancak HDL kolesterol ve total koleste-
rol seviyelerinin yalnızca kadınlarda iskemik stroke ile ilişkili olduğu bulunmuştur 
(64-68). Kurth ve ark. yaptığı bir çalışmada ise kadınlarda total kolesterol, LDL-K, 
HDL kolesterol iskemik inme risk artışı ile ilişkili bulunmuştur (69-72). Daha an-
lamlı sonuçlar için daha geniş çalışmlara ihtiyaç duyulduğunu düşünmekteyiz.

SONUÇ
Sonuç olarak, inme alt tipi olarak hemorajik inme varlığı ve başvuruda hipertansi-
yon hastalığı bulunması artmış mortalite riski ile ilişklidir. İskemik inme hastaların-
da total kolesterol seviyesi hemorajik inmeye göre daha yüksektir. Hipertansiyon 
sıklığı hemorajik inme hastalarında is- kemik inmeye göre daha fazladır. Mortal 
seyreden iskemik ve hemorajik inme hastalarında trigliserid ve total kolesterol dü-
zeyi taburcu olan hastalara göre anlamlı olarak daha düşüktür. Bu nedenle inme 
hastalarının başvurudaki trigliserid ve total kolesterol düzeyi hastane içi morta-
liteyi öngören bir belirteç olabilir. Ancak mortal seyreden iskemik ve hemorajik 
inme hastaları ayrı ayrı karşılaştırıldığında gruplar arasında kan lipid parametreleri 
farkı yoktur. Bunun klinik olarak önemli bir etkiye yol açıp açmadığını belirlemek 
için daha geniş çalışmalara ihtiyaç vardır.
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Hiperlipidemide İlaç  Dışı 
Destekleyici Tedavi

Alkame AKGÜMÜŞ 1

GIRIŞ
Aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar tüm dünyada en sık mortalite ve mor-
bidite sebebidir. Ateroskleroz erken yaşlarda başlayan enflamatuvar bir süreçtir. 
Lipid bozukluklarının ateroskleroz gelişimine dolayısıyla koroner arter hastalığı 
(KAH), iskemik inme, periferik arter hastalığı (PAD), kalp yetmezliği ve ani kalp 
ölüme sebep olduğu bilinmektedir (1). Birçok çalışmada, aterosklerozun değiş-
tirilebilir majör nedenlerinden birinin hiperlipidemi olduğunu saptanmıştır (1,2). 
Hiperlipidemi tedavisi ile ölüm, miyokard infarktüsü, inme ve periferik damar has-
talığı riskinde %25-80 oranında azalma gösterilmiştir (3). Ayrıca, serum kolesterol 
düzeyinde %1’lik azalma ile, KAH riskinde %2-3’lük bir azalma olduğu saptanmış-
tır (4).

Kardiyovasküler Risk Değerlendirmesi (SCORE) ölçeği, kardiyovasküler (KV) 
riski hesaplamak için temel bir araç olarak önerilmiştir ve dislipidemi için kılavuz-
lar, düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL) hedeflerine odaklanmıştır (1).

Yağlar vücutta serbest yağ asidi, kolesterol ve trigliserit (TG) gibi çeşitli yapılar-
da bulunur. Kolesterol, hayati öneme sahiptir; hücre zarının ve steroid hormonların 
yapısında bulunur ayrıca sindirime doğrudan etki eden safra tuzlarının yapısına 
katılır. Karaciğerde toplam kolesterolün %10–20’si endojen olarak sentezlenebil-
diği gibi diyet ile ekzojen olarak da alınabilmekte, kanda serbest veya lipoprotein-
lere bağlı olarak taşınmaktadır(5,6). Kolesterol kanda esas olarak LDL ile taşınır-
ken, HDL ile karaciğer dışı yapılardan karaciğere taşınmaktadır (6).

Hiperlipidemi tedavisinde hedef LDL kolesterol düzeylerini azaltmaktır. Temel 
olarak tedavi, farmakolojik ve nonfarmakolojik terapi olarak iki yaklaşımı içerir. 
Farmakolojik olarak başlıca ilaç statinlerdir. Farmakolojik olmayan tedavinin ama-
cı toplam yağ, doymuş yağ asitlerinin ve kolesterolün alımını azaltmak ve ideal bir 
vücut ağırlığına ulaşmaktır (7).

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Bandırma Onyedi Eylül Üniviversitesi Tıp Fakültesi dralkameakgumus@yahoo.com
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dayanarak söylenebilmektedir. Ayrıca çelişkili sonuçlar da bulunmaktadır. Bu ne-
denle, bu ajanların etkinliği ve güvenilirliğini netleştirmek için daha geniş çapta 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır
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Birinci Basamakta 
Dislipidemi Yönetimi

Elif Fatma ÖZKAN PEHLİVANOĞLU1

GIRIŞ
Dislipidemi kavramı anormal seviyelerdeki lipid ya da lipoprotein seviyelerinin sap-
tandığı bir grup heterojen bozukluk olarak tanımlanabilir (1). Uzun süre boyunca 
yüksek LDL (Low Density Lipoprotein / Düşük Yoğunluklu Lipoprotein) seviyeleri-
ne maruz kalmak aterosklerozun oluşmasına zemin hazırlar(2). 2019’da yaklaşık 
17,9 milyon insan kardiyovasküler hastalıklara bağlı sebeplerden dolayı hayatını 
kaybetmiştir, bu ölümlerin %85’i kalp krizi ve felç nedeniyle olmuştur ve bu oran 
tüm küresel ölümlerin %32’sini temsil etmektedir (3).

Dünya üzerinde yer alan pek çok toplulukta yapılan çalışmalarla diyet ve ya-
şam tarzı farklılıklarının dislipidemi gelişimine neden olduğu gösterilmiştir(4). Bu 
farklılıkların erken dönemde saptanması, dislipidemiye bağlı oluşabilecek hasar-
ların önlenmesini sağlayabilir. Bu amaçla toplumun her kesimine rahatlıkla ulaşa-
bilen aile hekimliği uygulamasıyla beraber yapılacak olacak tarama programları 
sayesinde dislipidemi erken dönemde saptanabilir.

DISLIPIDEMI ETIYOLOJISI VE LIPIDLERIN 
SINIFLANDIRILMASI
Dislipidemiler etiyolojisine göre birincil ve sekonder sebepler olmak üzere iki ayrı 
grupta kategorize edilebilir ve tablo 1 ve 2’de bu kategoriler detaylandırılmıştır (5).

Tablo 1: Birincil Dislipidemiler

Ailesel kolesterol 
yüksekliği

Birincil kolesterol 
yüksekliği

Ailesel apo B 100* defekti

LPL** eksikliği Apo CII*** eksikliği Ailesel TG**** yüksekliği

1	 Aile Hek. Uzm., Eskişehir İl Sağlık Müdürlüğü Vadişehir Aile Sağlığı Merkezi,  
eliffatmaozkan@hotmail.com
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SONUÇ
Dislipidemi yönetimi multidisipliner yaklaşımlarla birlikte ideal sonuçlara ulaşıla-
bilecek önemli bir halk sağlığı sorunudur. Aile hekimliği sistemi toplumun her ke-
simine ulaşabilir olması bakımından dislipideminin erken tanısında ve takibinde 
merkezi bir rol oynamaktadır. Farmakolojik tedavideki kısıtlamaların düzenlenme-
si ve dislipidemi tedavisinin birinci basamak sağlık kuruluşlarında uygulanabilir 
hale getirilmesiyle hiperlipideminin kontrolü daha geniş hasta popülasyonlarında 
sağlanabilir.
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Hiperlipidemi Tedavisi 
Yan Etkileri

Duygu DURMAZ1

GIRIŞ
Hiperlipidemi genel olarak kandaki çeşitli yağların (trigliserit, fosfolipit, kolestrol 
ve serbest yağ asitleri) olması gereken düzeyden yüksek seviyede olmasını ifade 
etmek için kullanılan bir terimdir. Kanda bulunan en temel yağ çeşidi kolesterol-
dür. Özellikle hayvansal gıdalarda bulunur ve diyet ile alınır fakat vücuttaki kolest-
rolün sadece ufak bir bölümü gıda kaynaklıdır. Büyük bölümü %15-20 karaciğerde 
olmak üzere vücud hücreleri tarafından sentezlenir. Steroid hormonlarının ve saf-
ra asidlerinin ön molekülü olan kolestrol, vücudumuzun bütün hücrelerinde bulun-
ması ve hormonların temel yapıtaşını oluşturmasından dolayı, sağlıklı bir yaşam 
için olmazsa olmazdır.

 Kolesterol yağ sindirimi için gereken safra sentezinde, yağda çözünen A,D,E 
ve K vitaminlerinin metabolizmasında, aldosteron, testesteron, östrojen, proges-
teron hormonları ve kortizol metabolizmasında rol alır. Sinir hücreleri arasındaki 
sinapslarda ve bağışıklık sisteminde rol aldığı bilinmektedir.

Kolesterol hidrofobik olması ile suda az çözünür ve kanın sulu kısmında ta-
şınamamaktadır. Kanda taşınması lipoproteinler sayesinde olmaktadır. Lipidler, 
apoproteinler (Apo) ile hidrofilik bir bağ kurarak lipoprotein olarak adlandırılan ya-
pıları oluşturup, plazmada bu sayede taşınabilirler. Lipoproteinler ultrafiltrasyon 
sonucunda ayrıştırılmalarına göre;
1.	 Şilomikronlar
2.	 Çok düşük dansiteli lipoproteinler (VLDL)
3.	 Ara dansiteli lipoproteinler (IDL)
4.	 Düşük dansiteli lipoproteinler (LDL)
5.	 Yüksek dansiteli lipoproteinler (HDL)
6.	 Lipoprotein a (Lp(a))

olarak adlandırılırlar.

1	 Dr. Öğr. Üyesi Bandırma Onyedi Eylül Üniversitesi ddurmaz@bandirma.edu.tr
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olan Kalp Koruma çalışması ve WOSCOPS (West Scotland Coronary Prevention 
Study) çalışmasında uzun süreli statin tedavisi ile malignite oranlarında herhan-
gi bir farklılık göstermemiştir. (37,38) Bununla beraber yapılan bir çok çalışmada 
çeşitli malignite risklerinde azalma olduğunu bildirilmekte olup; uzun süreli statin 
tedavisinin malignite açısından güvenli görünmesi önemlidir.

•	 İlaç Etkileşimleri

Klinik açıdan özellikle statinlerin miyopati ve diğer ilaçların toksisite riskini arttı-
rabilecek çoklu potansiyel ilaç etkileşimlerine sahip olduğu unutulmamalıdır. Pra-
vastatin dışındaki tüm statin grubu ilaçlar karaciğerde sitokrom p450 enzimleri 
aracılığı ile metabolize oldukları için birçok ilaç ile etkileşebilmekte ya da yan etki 
insidansında artışa yol açabilmektedirler. P450 enzim inhibisyonu sağlayan ilaç-
lar, statin düzeylerini arttırabilir ve toksik yan etkilere neden olabilir.

 Antifungaller, makrolidler, verapamil, diltiazem, amlodipin, amiodaron, rano-
lazin, greyfurt suyu ile birlikte kullanımlarında yan etkiler açısından dikkatli olun-
malıdır.
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Sporcularda Lipid Oksidasyonu

Mihri Barış KARAVELİOĞLU1

GIRIŞ
İnsanlar cinsiyet, yaş, antropometrik özellikler, fizyolojik özellikler, soyo-ekonomik 
durum vb. birçok özelliğe göre kategorize edilebilir. Bu kategorilerden bir tanesi de 
sedanter ve sporcu olmalarıdır. Sedanter bireylerle sporcu bireylerin ayrı kategori-
ze edilmelerinin başlıca unsurlarından biri günlük fiziksel aktivite düzeyi diğeri ise 
tükettikleri kaloridir.

Sporcuların günlük kalori ihtiyacı 2000 ila 5000 kalori arasında olabilmektedir. 
Bu ihtiyaç yaşa, cinsiyete, ağırlığa, boya, yapılan spor dalına ve sıklığına göre farklı-
lık gösterir dolayısıyla sedanter bir bireyle sporcu bir birey arasında ciddi anlamda 
beslenme farklılıkları mevcuttur. Beslenme ile sportif performans arasındaki ilişki-
ye bakıldığında, bu konunun en azından 3000 yıldır insanlarda ilgi konusu olduğu 
görülmektedir.

Tüketilen besinlerin kullanılmasına yönelik spesifik çalışmalar son 150 yılda 
ön plana çıkmaktadır. Özellikle son 20 yılda sporcu beslenmesi; egzersiz biyo-
kimyası ve egzersiz fizyolojisi alanındaki bilgilerden de faydalanarak önemli bir 
çalışma alanı haline gelmiştir. Bu alanda yapılan çalışmalarla ortaya koyulan bil-
giler insanların sağlıklı bir yaşam sürdürme, uygulanan egzersiz programlarına 
uyum sağlama, egzersiz performansını optimal düzeye getirme, oluşan yorgunluk 
sonrası en hızlı şekilde toparlanma ve müsabaka performansını istenilen seviyeye 
ulaştırmaya yönelik beslenme şekillerinin belirlenmesi ve yaşama geçirilmesine 
ilişkin bilimsel araştırma ve aktivitelerini kapsamaktadır.(1)

Sporcuların yaptıkları branşlara bakıldığında, temel beslenme şekilleri birbirine 
benzer olabilmekte; fakat kullanılan enerji sistemleri ve buna bağlı olarak tüketilen be-
sin gereksinimleri açısından bazı farklılıklar olabilmektedir.(2) ancak egzersiz esnasın-
da kullanılan en temel enerji kaynakları, lipid ve karbonhidrat olduğu bilinmektedir.(3)
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Multidisipliner Yaklaşımlarla DislipidemilerBÖLÜM 25 344

Yapılan çalışmalar incelendiğinde maksimum lipid oksidasyonunun geniş bir 
egzersiz şiddeti (% 25-60 MaksVO2) aralığında seyrettiği ve maksimum lipid oksi-
dasyonu için gerekli olan şiddetin üzerine çıkıldığında lipid oksidasyon değerinin 
önemli ölçüde düştüğü sonucuna ulaşılmıştır. Egzersiz şiddeti ile beraber yaş, 
cinsiyet, antrenman, egzersiz tipi, egzersiz öncesi ve sonrasında tüketilen besin 
maddelerinin miktarı ve içeriği, vücut kompozisyonu gibi faktörlerin egzersiz es-
nasında ve sonrasındaki toparlanma süresi boyunca lipid oksidasyon değerleri 
üzerinde etkili olduğu söylenebilir.

Sporcularda lipid oksidasyon süreci sedanter bireylere göre daha farklı işle-
mektedir. Bu durum sporun organizma üzerindeki etkilerinin bir sonucu olarak 
ortaya çıkmaktadır.
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Dislipidemi İle İlgili Genler ve 
Genetik Araştırmalar

Emre TAŞKIN1

GIRIŞ
Dislipidemiler bir veya birden fazla lipoproteinin plazmadaki seviye değişiklikleri 
olarak tanımlanmaktadır. Dislipidemilere sebep olabilen genetik etkenlerin dışın-
daki kondisyonların başında aşırı kalori tüketimi, düşük miktarda kalori harcanma-
sı (sedenter tarzda yaşam), aşırı alkol tüketimi, diyabet ve bazı ilaçların kullanımı 
sıralanabilir. Ancak sıralanan tüm bu kondisyonlar her bireyde dislipidemiye veya 
aynı derecede dislipidemiye neden olmamaktadır. Bu durum da akla dislipidemi-
lerde genetik faktörlerin etkili olabileceği ihtimalini getirmektedir. Dislipidemilerin 
biyokimyasal karakteristiği olarak plazmada yüksek miktarda total kolesterol (TC), 
düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) ve trigliserid (TG) ile düşük miktarda yüksek 
yoğunluklu lipoprotein (HDL) bulunması sıralanabilir (1). Ayrıca klinik olarak disli-
pidemiler aterosklerotik tipteki kardiyovasküler hastalıklar (koroner arter hastalık) 
için risk faktörleri olarak kabul edilmektedir (2). Dislipidemilerin klinik olarak en 
önemli sonucunun da koroner arter hastalık olduğu kabul edilmektedir (3).

Lipoproteinler ise plazmada çözünmeyen kolesterol ve TG moleküllerini kanda 
taşıyan, iç kısmı hidrofilik olup daha çok yağları barındıran, dış kısmı ise hidrofobik 
olup apolipoproteinleri barındıran küresel formdaki moleküllerdir. Lipoproteinlerle 
ilgili 2000’li yılların başlarına kadar yaklaşık 20 yıl çok büyük oranda, bugün de kü-
çük oranda devam eden küçük örneklem büyüklüğüne sahip kohort ve vaka-kont-
rol tipinde çalışmaların yanında bağlantı (linkage) çalışmaları yapılmıştır. Bu çalış-
malara konu olan genler ise aday gen veya genom çapında markırlardan (varyant) 
seçilmiştir. Ancak bu çalışmaların çoğunun sonucu replike çalışmalarla doğrulan-
mamıştır. Aday genlerle yapılan bazı çalışmalardan, birçok genin az miktardaki et-
kilerinin birleşmesiyle dislipideminin poligenik olabileceğine dair sonuçlar da elde 
edilmiştir (4). Ancak bu dönemdeki ortaya çıkartılan gen bölgelerinin etkileri daha 
sonraki çalışmalarla desteklenemediği gibi güncel GWAS çalışmalarında da aynı 
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Bölüm 27
Corona Virüs Hastalığı 2019 (Covid-19) da 
Konak Lipid Metabolizması Bozuklukları

Said ALTIKAT1

SARS-COV-2 VE KORONA VIRÜS HASTALIĞI 2019 
(COVID-19) NEDIR?
COVID-19 yani “Koronavirüs hastalığı 2019”, Şiddetli Akut Solunum Sendromu 
Koronavirüs-2’nin (SARS-CoV-2) neden olduğu 2019 da ortaya çıkmış bir pande-
mik salgındır. COVID-19’un, pandemi sonucunda tüm dünyada hızla yayılması, her 
ne kadar aşı bulunmuş olsa da varyantlarının hızla ve ön görülemez bir tarzda 
çeşitlenmesi ve aşı tedarikindeki yetersizlik durumları sonucunda bu durum in-
san için küresel çapta eşi görülmemiş bir tehdit gibi durmaktadır. DSÖ verileri-
ne göre Nisan 2021 tarihine kadar, dünya çapında 2.850.521 ölüm dahil olmak 
üzere 131.020.967 vaka doğrulandı. Ayrıca bazı varyantların önceki varyantlardan 
%43-90 daha fazla bulaşıcı olduğu tespit edilmiştir. Dünyamız son yirmi yıl içinde 
iki tane (Şiddetli Akut Solunum Sendromu Koronavirüs, SARS-CoV ve Orta Doğu 
Solunum Sendromu, MERS-CoV), Koronavirüs salgınını atlatmıştı. Daha doğrusu 
tam atlattı ki…! bu sefer de çok daha bulaşkan ve çok daha yayılmacı başka bir 
viral istila Çin seddini aşarak tüm ülke ve şehirlerin kale kapılarına ve hatta hane 
kapılarına dayandı. En yaşlı ve hastalıklı yaşlılar en zayıf ve bağışıksız çocuklar 
bu amansız düşman ile karşı karşıya kaldı. Bu yeni istilacı “Şiddetli Akut Solunum 
Sendromu Koronavirüsü” olarak bilinen yeni ortaya çıktığı iddia edilen bir CoV-2 
olan SARS-CoV-2dir. Korona Virüs Hastalığı 2019 (COVID-19) olarak da adlandırı-
lan ciddi solunum yolu hastalığının etiyolojik ajanı olan (1, 2) SARS-CoV-2 yüksek 
yayılım gücüne sahip olduğu için kısa sürede çok sayıda insanı etkimiştir.

Fakat bununla birlikte, SARS-CoV-2’deki mortalite insidansı, SARS-CoV ve 
MERS-CoV’den daha düşüktür 3. SARS-CoV-2 enfeksiyonlu

hastaların çoğunda hafif semptomlar vardır ve ana klinik belirtiler yaygın solu-
num bozukluklarıdır, lakin %3-5 insanda bu enfeksiyon, çoklu organ yetmezlikleri 
ile muhtemel ciddi ve ölümcül sonuçları da doğurmaktadır.(4) Son veriler, hiçbir 
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Son olarak SARS-CoV-2 de proinflamatuar ve immünolojik komplikasyonlar 
ile mücadelede farklı HDL tabanlı tedavi seçenekleri önerilmektedir. Mesela HDL 
fonksiyonunun artırılması, LCAT aktivitesini artırılması veya ApoA-I mimetik pep-
titler gibi diğer apolipoproteinler ile değiştirilmesi sayesinde tedavi seçenekleri 
geliştirilebilir.
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Yaşlılıkta Eikozanoid 
Metabolizmasındaki Değişiklikler

Said ALTIKAT1

SÜPER HORMONLAR:
Eikozanoidler; immün cevaptan, ağrının hissedilmesine kadar, doğumun düzen-
lenmesinden, hücre proliferasyonu ve doku büyümesine kadar, hamilelik, alerji, 
vücut sıcaklığının oluşumundan, kan basıncının belirlenmesi ve pek çok çeşitli pa-
tofizyolojik faaliyetlere kadar önemli görevlere haiz bir grup biyokimyasal yapıdır. 
Eikozanoidler; 20 karbonlu poliansatüre bir yağ asidi olan araşidonik asitten türe-
tilen Tromboksan, Lökotrien ve Prostaglandin denilen çok kısa ömürlü ve lokal, 
hormonal etkiye sahip lipid türevleri olup “süper hormonlar” olarak da adlandırılan 
biyomoleküllerdir. Bunlar ihtiyaç halinde sentezlenirler ve depolanmazlar. Hücre 
membranındaki kendilerine özgü reseptörlerce algılanırlar. Bu ajanlar; canlılarda 
hem fizyolojik hem biyokimyasal hem de patofizyolojik, işlevlere sahiptir. Eikoza-
noidler etkilerini parakrin yolla özellikle lokal olarak gösterirler.

BIR LIPIDIN METAMORFOZU:
Eikozanoidler; hücrelerde membranlar başta olmak üzere çeşitli yapısal fosfoli-
pitlerden, fosfolipaz-A2 enzimi ile koparılan 20 C’lu poliansatüre bir yağ asidi olan 
Araşidonik asitten (ARA) (20:4n-6) sentezlenmektedir. Aynı zamanda eikozanoid-
ler; diğer 20 karbonlu çoklu doymamış yağ asitleri olan eikosatrienoik asit (20:3n-
3) ve eikosapentaenoik asit (EPA) (20:5n3) den de sentezlenebilirler. Eikosanoid 
soy ağacı dal ayrıntılarında gene 20 karbonlu poliansatüre yağ asitleri (PUFA) dan; 
siklooksijenaz (COX), lipoksijenaz (LOX) ve sitokrom P450 (cytP450) gibi yolak-
larda türetilen çok farklı okside türevler de vardır. (RESİM-1) Eikosanoid sentezi 
için en uygun kaynak Araşidonik asit (ARA) tir. Türetilişteki COX yolaklarında; pros-
taglandinler (PG’ler), tromboksanlar (TX’ler), LOX yolaklarında; lökotrienler (LT’ler), 
lipoksinler (LX’ler), cytP450 yolaklarında ise çeşitli hidroksi dihidroksi ve epoksi 
türevleri oluşturulur. (RESİM-1)
1	 Prof. Dr., Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya AD.,  
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Lipid Tedavisinde Statinler

Filiz ÖZYİĞİT1

GIRIŞ
Günümüzde teknolojideki gelişmeler, fiziksel aktivitede azalma, hayvansal ürün 
tüketimi artışı, sağlıksız beslenme insanlarda hiperlipidemi görülme riskini/sıklı-
ğını arttırmaktadır (1-3).

Anitschkowt’un yüksek kolesterol diyeti ve ateroskleroz gelişimi arasında bağ 
kurulabileceğine yönelik çalışmasının ardından (4), yapılan patoloji çalışmaları 
ile aterom plaklarının içinde kolesterolün varlığına işaret edilmesi, 1950’li yıllarda 
yapılan gözlemsel çalışmalarla pek çok destekleyici bulgular elde edilmiştir.Dis-
lipidemi için ateroskleroz hastalığı yönüyle en önemli hastalığın en önemli risk 
faktörüdür deyimi kullanılmaktadır.

STATINLERIN TARIHÇESI
Statinlerin lipid düzeylerini iyileştirici etkileri 1976 yılında Endo ve arkadaşlarının 
çalışmalarıyla başlayıp (5), 1980’li yıllarda kullanıma başlanmıştır. İlk jenerasyon 
olarak bilinen simvastatin, pravastatin, fluvastatin kullanımının etkinlik ve güven-
lilik yönünden olumlu sonuçlar içerdiği bildirilmiştir. 1997 yılında kullanıma başla-
yan Serivastatin kullanımına bağlı rabdomiyoliz gelişimine sıkça rastlanması so-
nucunda ilaç piyasadan çekilmiştir.Atorvastatin 1997 yılında, Rosuvastatin 2003 
yılında üretilip kullanılmaya başlanmıştır (6-8).

STATINLER ELDE EDILME YOLLARINA GÖRE
1.	 Doğal; Mevastatin, lovastatin, pravastatin.

2.	 Sentetik olarak sınıflandırılırlar. Serivastatin, fluvastatin, atorvastatin, rosuvas-
tatin.

1	 Doç Dr, Bandırma Onyedi Eylül Üniversitesi Tıp Fak Tıbbi Farmakoloji AD, filiz.ozyigit@yahoo.com
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Gen tedavisi: Ağır ailesel hiperkolesterolemili olgulardan LDL reseptör gen defekti 
olanlara,

Cerrahi Yöntemler: Diğer tüm yöntemlerin yetersiz kaldığı durumlarda parsiyel-i-
leal bypass cerrahisi ve karaciğer transplantasyonu yapılmaktadır (29).

Cerrahi Yöntemler
İleal by-pass cerrahisi: Tedavide terminal ileumun 1/3’lük kısmına uygulanır. Uy-
gulamadan sonra başlıca yan etkiler diyare, Vitamin B12 eksikliği gözlemlenmek-
tedir (30).

Karaciğer transplantasyonu: Karaciğer nakli LDL kolesterol reseptörünün olma-
dığı hastalarda tercih edilir.

Ancak morbidite ve mortalite, immünosupresif tedavi kullanmaya bağlı advers 
ilaç reaksiyonları ve eşlik eden yeni hastalıklarda artış gibi olumsuz bir çok durum 
görülmektedir. Hiperlipidemi tedavisinde Akılcı ilaç İlkeleri doğrultusunda doğru 
hastaya doğru dozda doğru zamanlama ile etkin ve güvenli tedavi planlayıp uygu-
lama ile kardiyovasküler riskler, enfarktüs, periferik arter hastalığı yaklaşık %25-80 
önlenebilmektedir (31).

STATINLER;
Statinler ile yapılan çalışmalarda;

Statinlerin kemik üzerinde anabolik etkilere sahip olduğu, dislipidemili hastaların 
böbrek yetmezliğine girme konusunda koruyucu etkili olduğu, KOAH hastaların-
da antiinflamatuvar, immünomodülatör etki sağladığı, Polikistik overli hastalarda 
hiperandrojenemiyi baskıladığı, Statin kullanan hastaların araştırıldığı Rotterdam 
çalışmasında Alzheimer hastalığı riskini azalttığı bildirilmiştir (32).

 Vücudda kalp damar sisteminden, endokrin sisteme, nörolojik hastalıklardan, 
solunum yolu hastalıklarına, olumlu etki sağladığı araştırılan, zaman zaman çeliş-
kili sonuçlar elde edilen gelecekte lipid düşürücü endikasyonlarına ek olarak yeni 
endikasyon alanları alacağı ön görülen önemli bir ilaç grubudur. Pleotropik etkileri 
klinikte pek çok hastalığın tedavisinde umut vaad etmektedir.
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Bölüm 30
Dünden Bugüne Biyosensör Teknolojileri 

ve Biyoteknolojik Uygulamalar

Sümeyra SAVAŞ1

SENSÖR, BIYOSENSÖR NEDIR? ANA KOMPONENTLERI 
NELERDIR?
Amerika Ulusal Standartlar Enstitüsü (ANSI) “sensör” ve “dönüştürücü” kelimele-
rinin eş anlamlı olduğunu belirtmiş ve “dönüştürücüyü”’de belirli bir ölçüme yanıt 
olarak kullanılabilir çıktı sağlayan cihaz olarak tanımlamıştır. Bu tanımda ölçülen 
büyüklük; ölçülen fiziksel bir miktar, özellik veya bir koşul iken, çıktı elektriksel mik-
tar olarak tanımlanmıştır (1)

Biyosensörler, reaksiyondaki bir analitin konsantrasyonuna karşı orantılı sin-
yaller üreterek biyolojik kimyasal reaksiyonları ölçen cihazlardır (2). Uluslararası 
Temel ve Uygulamalı Kimya Birliği (IUPAC)’ a göre ise biyosensörler; kimyasal bir 
bileşiğe karşı verilen biyolojik yanıtı optik, termal ya da elektriksel sinyallere dö-
nüştüren cihazlardır (3–6). Biyosensörler günümüzde, hastalığa sebep olan be-
lirteç ve mikroorganizmaların tespitinden, ilaç keşfine, idrar, tükürük ve kan gibi 
vücut sıvılarından hastalıkların tespitine kadar pek çok alanda kullanılmaktadır. 
Biyosensörler 3 zorunlu bileşenden oluşur:
1.	 Analite spesifik olarak bağlanan reseptör: Burada bahsedilen analit, tespit 

edilmesi gereken ilgi çekici bir maddeyi ifade etmektedir. Örneğin, glikoz tes-
pit etmek için tasarlanmış bir biyosensörde glikoz “analit”’dir. Analiti spesifik 
olarak tanıyan molekül biyoreseptör olup, enzimler, DNA, aptamerler, peptid-
ler, antikorlar biyoreseptörler için örnek oluşturur.

2.	 Bağlanma olayının gerçekleşmesi ile birlikte sinyal üreten bir dönüştürücü: Bir 
enerji formunu diğerine dönüştüren element dönüştürücü olarak isimlendiri-
lir. Bir biyosensörde dönüştürücünün rolü, biyo-tanıma olayını ölçülebilir bir 
sinyale dönüştürmektir.Bu enerji dönüşüm süreci sinyalizasyon olarak bilinir. 
Çoğu dönüştürücü ya optik, ya da genellikle analit-biyoreseptör etkileşimleri-
nin miktarı ile orantılı olan elektrik sinyalleridir (2).

1	 Doç.Dr., Bandirma Onyedi Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Klinik Mikrobiyoloji AD.,  
ssavas@bandirma.edu.tr
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kullanımına uygun, el tipi ölçüm cihazları ile, tarımdan gıdaya, askeri alandan zira-
ate kadar pek çok alanda biyosensörlerin farklı analiztlerin tespitinde kullanım ko-
laylığı sağlayacağı düşünülmektedir. Çok işlevli ve analiz için çok yönlü algılama 
sağlayabilecek sistemlere, daha hassas, nanomolar aralıkları tespit edebilecek 
biyosensörlere ihtiyaç olup, bunların tıbbi teşhisler ve çevresel izlemeler için ol-
dukça verimli olacağı düşünülmektedir. Geleneksel yöntemlerin ve PCR tekniğin-
deki uygulamalar göz önüne alındığında uzun, sıkıcı prosedürlerle birlikte uzman 
eğitimli kişilerin varlığı karşımıza çıkmaktadır. Biyosensörler eğitimli personel ih-
tiyacını ortadan kaldırabilecek potansiye sahip olması, taşınır olması ve dakikalar 
içerisinde sonuç alınabilecek şekilde kolay prosedürlere sahip olması ile gelecek-
te büyük bir potansiye sahiptir. Birden fazla analiti aynı anda tespit edebilme kabi-
liyeti ve akıllı telefonlara entegrasyonunun mümkün olma yetenekleri ile gelecekte 
önemli bir yere sahip olacağı düşünülmektedir. Biyosensörlerin gelişimi ve pazarı 
konusunda 2011 yılında yapılmış bir çalışma raporu, Biyosensör pazarının 2011 
yılında 9.9 milyar dolar olan pazarının 2018 yılında 18.9 milyar dolara ulaşacak ve 
yıllar içinde katlanarak pazarın büyüyeceği tahmin edilmiştir (53).

Sonuç olarak biyosensörlerin sağladıkları pek çok avantaj ile literatürde ve ti-
cari pazarda önemli bir yere sahip olacağı düşünülmektedir.
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Bölüm 31

Hiperlipidemi ve Fitoterapi

Fulden KÜÇÜK1

GIRIŞ
Hiperlipidemi, halk arasında kolesterol yüksekliği olarak bilinmekle birlikte kanda-
ki çeşitli yağların olması gereken düzeyden daha yüksek seviyelerde olma duru-
mu için kullanılan bir tıbbi terimdir. Kanda mevcut iki ana lipit türü trigliseritler ve 
kolesteroldür. Kolesterol, vücudumuzda karaciğerde doğal olarak üretilir ve tüm 
hücrelerde bulunması ve hormonların temel yapı taşı olması sebebiyle sağlıklı bir 
yaşam için gereklidir. Fakat kolesterolün belirli bir seviyenin üzerinde olması sağ-
lığımız için sorunlar teşkil etmektedir.

Yüksek kolesterol, ülkemizde en başta gelen ölüm sebeplerinden biri olan kalp 
damar hastalıklarında, damarların tıkanması durumu olan ateroskleroz riskini art-
tırdığı için toplum sağlığı açısından son derece önemlidir.

Hiperlipideminin meydana gelmesi için tek bir sebep yoktur, genetik faktörler, 
yanlış ve sağlıksız beslenme, hareketsiz yaşam tarzı, yaşa bağlı metabolizma ya-
vaşlaması, şişmanlık, sigara kullanımı, aşırı alkol tüketimi, hormonal bozukluklar 
gibi birçok sebep hiperlipideminin ortaya çıkmasına imkan vermektedir.

Hiperlipidemi ile mücadelede pek çok ilaç kullanılmakta ancak en etkili yöntem 
diyet, egzersiz ve bitkilerden gelen şifadır.

HIPERLIPIDEMIDE FITOTERAPI
Fitoterapi, tıbbi ve aromatik bitkilerin çeşitli kısımlarını, alg, mantar ve likenleri, bit-
kilerin salgıladığı zamk, balzam, reçine gibi eksüdatları, ekstreleri, uçucu yağları, 
mumlar ve sabit yağları hammadde amacıyla kullanarak  çeşitli formlarda hazırla-
nan bitkisel preparatlarla, sağlığı korumayı, hastalıklardan korunmayı, hastalıkları 
iyileştirmeyi veya tedaviye yardımcı olmayı konu alan bir bilim dalıdır. Fitoterapi 
de kullanılan bitkiler yüzyıllardır tüm dünyada uygulanan tedavi sistemleri içinde 
yer almaktadır.

1	 Uzm. Dr., Farmakoloji Uzmanı, Muayenehane Hekimi, drfulden@gmail.com
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