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Lipidlerin Gorevleri

* Lipidler organizmanin temel enerji kaynaklaridir.

 Hucre membranlarinin yapisal elemanlaridir.

e Safra asitleri, vitaminler, steroid hormonlar gibi biyolojik 6nemi
yviuksek maddelerin énculleri olarak 6nemli gérevleri vardir.




Lipoproteinlerin Genel Yapisi

 Merkezde trigliserid ve kolesterol esterlerinin yer aldigi
cekirdek,

* Bunun etrafinda fosfolipidler, serbest kolesterol ve yagda
eriyen vitaminler (6zellikle vitamin E) ile apolipoproteinlerden

olusan kure seklinde yapilardir.

Cholesterol ester

Phospholipid

APOB-100

Low-Density Lipoprotein

Figure 80-8 Schematic model of low-density lipoprotein (LDL). Lipoprotein consists of a
central core of cholesteryl esters, surrounded by phospholipids, cholesterol, and protein.



Lipoproteinlerin Genel Yapisi
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central core of cholesteryl esters, surrounded by phospholipids, cholesterol, and protein.



Apolipoprotein Nedir?

* Apolipoprotein lipoproteinlerin protein kismini olusturan
yapilardir.

Apolipoproteinler,
* Lipoproteinler icinde yer alirlar ve reseptor baglayici ligandlar olarak
(reseptore baglanmada mediyator)
veya
e Lipoprotein metabolizmasinin bazi enzimleri icin kofaktor olarak veya
inhibitor olarak gorev yaparlar.




Lipoproteinlerin Turleri

1

. Silomikronlar,

. Cok diistik dansiteli lipoproteinler (VLDL),

. Dusuik dansiteli lipoproteinler (LDL),

. Yuksek dansiteli lipoproteinler (HDL).
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Figure 80-9 The density of the several classes of lipoprotein is inversely proportional to
the ratio of lipid to protein. As lipid is less dense than protein, the more lipid contained in
the particle increases its size and decreases its density. HDL, high-density lipoprotein;

LDL, low-density lipoprotein; IDL, intermediate density lipoprotein; VLDL, very low density
lipoprotein.




LIPOPROTEINLERIN MAJOR KARAKTERISTIKLERI

LIPOPROTEIN* SOURCE SIZE (nm) DENSITY (g/mL) Protein | Lipid |
Chylomicrons Intestine 80-1,200 <0.95 1-2 98-99
Chylomicron remnants Chylomicrons 40-150 <1.0006 6-8 92-94
VLDL Liver, intestine 30-80 0.95-1.006 7-10 90-93
IDL VLDL 25-35 1.006-1.019 11 89
LDL VLDL 18-25 1.019-1.063 21 79
HDL Liver, intestine VLDL, Chylomicrons 5-20 1.125-1.210 32-57 43-68

COMPOSITION %
*

LIPOPROTEIN APOLIPOPROTEINS*
Chylomicrons C-I, C-Il, C-lll, E, A-1, A-ll, A-IV, B-48
Chylomicron remnants B-48, E
VLDL B-100, C-I, C-II, C-IlI
IDL B-100, E
LDL B-100
HDL A-l, A-ll, A-IV C-I, C-lI, C-lll D, E

*Lipoproteins consist of a central core of triglycerides and cholestenyl esters surrounded by phospholipids,
cholesterol, and proteins. Constituent proteins are known as apolipoproteins. HDL, high-density lipoprotein;
IDL, intermediate density lipoprotein; LDL, low-density lipoprotein; VLDL, very low density lipoprotein.



Sunucu Notları
Sunum Notları
*Lipoproteins consist of a central core of triglycerides and cholestenyl esters surrounded by phospholipids, cholesterol, and proteins. Constituent proteins are known as apolipoproteins. HDL, high-density lipoprotein; IDL, intermediate density lipoprotein; LDL, low-density lipoprotein; VLDL, very low density  lipoprotein.

ApoA is the major apoliprotein of HDL. ApoB is present in LDL, VLDL, IDL, and chylomicrons. ApoB-100 is derived from the liver, whereas apoB-48 comes from the small intestine. ApoC-I, C-II, and C-III are small peptides important in triglyceride metabolism. Likewise, apoE, which is presentVin VLDL, HDL, chylomicrons, and chylomicron remnants, plays an important role in the clearance of triglycerides.


Lipoprotein Metabolizmasi

Orta zincirli trigliseritler haric diyetle alinan
blutln yaglar intestinal mukozadan lenfatik
sisetem ile emilir.
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Serbest yağ asitleri:
Ya okside olur
Ya yağdokusunda tekrar esterifiye olarak TG olarak depolanır 
Ya da albumine bağlanarak KC’e taşınır.



Lipoprotein Metabolizmasi

 Intestinal mukozada:

TG + kolesterol esteri + apo A + apo B-48 silomikronlari
olusturarak lenfatik sisteme verilir.

* Silomikronlar, yag dokusu, kalp ve iskelet kasinda lipoprotien
lipaz aktivitesi ile metabolize olur.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Serbest yağ asitleri:
Ya okside olur
Ya yağdokusunda tekrar esterifiye olarak TG olarak depolanır 
Ya da albumine bağlanarak KC’e taşınır.

Şilomikronlar, yağ dokusu, kalp ve iskelet kasında (HDL’in şilomikrona Apo-CII katkısı gerekir) lipoprotien lipaz aktivitesi ile metabolize olur. 



Lipoprotein Metabolizmasi

Sirktlasyondan alinan yag asitleri KC'de VLDL'e
(TG+CE+fosoflipid+Apo-B100) dondisttrulirler.

KC’'den VLDL yapimi ve sekresyonu ve onun IDL ve LDLye

katabolizmasi endojen lipoprotein pathwayi olarak
isimlendirilir.

Normal sartlarda plazmadaki kolesterolin %70’ini LDL
kolesterol olusturur.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Besinle alınan TG’lerden (apo B-48 ve apo C-II eklenerek) şilomikronlar oluşur. 
KC’de yapılan TG’den ise VLDL oluşur. 
LPL(Lipoprotein lipaz) yağ dokusu ve çizgili kasta üretilir ve kapiller endotel yüzeyine yerleşir. 
LPL, apo C-II ile aktifleşir. 

Şilomikronlardaki TG, gliserol ve yağ asidine hidrolize olarak geriye şilomikron kalıntılarına dönüşür. 
Şilomikron kalıntıları Kc’de  yağasitlerine, gliserole ve kolesterole hidrolize olur. 
Hepatositlerde endojen yapılan TG, apo B-100 ve az miktarda apo E eklenerek VLDL’leri oluşturur. 
Dolaşımda apo C-II’yi alan VLDL, LPL ile hidrolize edilerek IDL (kolesterolden zengin) oluşur. 



Lipoprotein Metabolizmasi

* |[DL ve LDL hepatosit, adrenal hiicrelerce reseptore bagli
endositoz ile hucre icine alinir, lizozomal hidroliz ile serbest yag
asidi, glisereol ve serbest kolesterol olusturulur.

* Hepatositlerde silomikron, IDL ve LDL miktarinin artisi negatif
feedback ile kolesterol sentezini azaltur.

* “?3-hidroksi 3-metil glutaril CoA rediiktaz’’ enzimi kolesterol
sentezinin hiz kisitlayici (belirleyici) enzimidir.




Lipoprotein Metabolizmasi

* Hepatositlerde yapilan LPL(lipoproteinlipaz) hepatik endotellerde
verlesmistir.

* Hepatik LPL; VLDL, IDL'in TG’ini, HDL'nin fosfolipidini ve TG’ini
hidrolize eder.

e Bu hidroliz sonucu ortaya cikan yag asidi ve gliserol ihtiyaca binean
enerji icin veya yeniden lipoprotein sentezi icin kullanilir.

HDL, apo A-1 (Kc ve barsak kaynakli) cevre dokulardaki ATP bagimli 6zel proteinlerle etkilesip dokulardaki fazla
kolesteroliin HDL icine alinmasini saglar.




Lipoprotein Metabolizmasi

* Olgunlasmamis HDL icinde bulunan esterlenmemis kolesterol, plazma
enzimi lesitin kolesterol acil taransferaz (LCAT) ‘in katalizlemesi sonucu
esterlesir.

 Boylece HDL molekuli buydr(olgunlasir).

 LCAT'In kofaktoru apo A-I'dir.

» Ester kolesterol tasiyici protein (CETP) ile baglanarak apo-B iceren LDL ve
VLDL gibi alici proteinlere aktarilir.

 HDLdeki bir miktar kolesterol de ¢copcu alicilar tarfindan KC hiicrelerine
aktarilr.




Lipoprotein Metabolizmasi

LDL reseptorleri nerdeyse tim hicre yuzeylerinde bulunur.

LDL'nin ¢cogu KC htcrelerince alinir, kalani periferal dokulara
(adrenal gland, gonadlar vs) steroid sentezi amaci ile
transporte edilir.

Dislipidemi LDL-R aktivitesince bluyuk oranda etkilenir.

VLDL nin LDL'ye donsum aktivitesi lipid hemostazi acisindan
onemlidir.




Lipoprotein Metabolizmasi

Lipid partikillerinin KC tarafindan safraya sekresyonu vicuttan
kolesterollin uzaklastirilabilecegi tek mekanizmadir.

* Barsakta lesitin-kolesterol-acil transferaz HDL'i HDL-2"ye esterifiye
eder.

* Periferal hiicrelerdeki fazla kolesteroliin transportunda HDL'in
fonksiyonu son derece onemlidir.



Lipoprotein Metabolizmasi

Cevre dokulardaki fazla kolesteroltin uzaklastirilmasi ve safra yolu
ile atilmak Gzere KC’e tasinmasi

“TERS KOLESTEROL TASINMASI”

olarak adlandirilir.
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Figure 80-7 The exogenous, endogenous, and reverse cholesterol pathways. The exogenous pathway transports dietary fat from the small intestine as chylomicrons to the periphery and the liver. The endogenous pathway denotes the secretion of very low density lipoprotein (VLDL) from the liver and its catabolism to intermediate density lipoprotein (IDL) and low-density lipoprotein (LDL). Triglycerides are hydrolyzed from the VLDL particle by the
action of lipoprotein lipase (LPL) in the vascular bed, yielding free fatty acids (FFAs) for utilization and storage in muscle and adipose tissue. High-density lipoprotein (HDL) metabolism is responsible for the transport of excess cholesterol from the peripheral tissues back to the liver for excretion in the bile. Nascent HDL-3 particles derived from the liver and small intestine are esterified to more mature HDL-2 particles by enzyme-mediated movement of
chylomicron and VLDL into the HDL core, which is removed from
the circulation by endocytosis.


HIPERLIPIDEMININ ONEMI VE ATEROSKLEROZ

* Yuksek kolesterol duzeyi ‘atheroscleroz ‘i le iliskilidir.

* Vaskuller endotelial disfonksiyon ve intima media kalinligi
ateroskerozun erken donemi oldugu dusunuldr.

* Lipid>Endotel hasari=>Makrofaj—=> Lipid yikli makrofajlar
(Kopuk htcresi)



HIPERLIPIDEMININ ONEMI VE ATEROSKLEROZ

Aterosklerozun patojenezi cocuklukta baslar.

Anne sutu kardiyoprotektifdir.

Anne sutu alan bebekler adolesan doneminde daha dustk CRP
konsantrasyonu ve %14 daha disik LDL/HDL oranina sahip
olduklari gosterilistir (formil mama alanlara gore).

SGA ve LGA'li bebeklerin yetiskin cagda daha yuksek kalp
hastaligl riski tasidiklari gosterilmistir.


Sunucu Notları
Sunum Notları
Atherosclerosis affects primarily the coronary arteries but also often involves the aorta, arteries of the lower extremities, and carotid arteries


HIPERLIPIDEMININ ONEMI VE ATEROSKLEROZ

* Plazma kolesterol duzeyi ile diyetteki yag tuketimi arasindaki
ilisik neredeyse 100 yil 6nce tanimlanmistir.

* Doymus vag tiuketimi, plazma kolesterolii, mortalite ile koroner
kalp hastaligi arasinda iliski vardir.

Erken kalp hastaligi riski aile dykiisii olanlarda 1,7 kat daha yiiksektir.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Pankreasın beta hücrelerine hiperglisemi glukotoksisite ve hiperlipidemi lipotoksisite oluşturabilir. 


ILACLARA BAGLI HIPERLIPIDEMILER

Steroidler

Alkol

Tiazid ditretikler
Beta blokorler
Valproat

Atipik antipsikotikler
Siklosporin
Isotretinoid

Proteaz inhibitorleri



Sunucu Notları
Sunum Notları
Atipik antipsikotikler kilo alımına, metabolik bozukluklara (diyabet, hiperlipidemi) ve kardiyak etkilere neden olabilirler. 


HASTALIKLARA BAGLI HIPERLIPIDEMILER

Nefrotik sendrom
Hipotiroidi
Cushing sendromu
Anorexia nevroza

Obstruktif sarilik




Metabolik Sendrom

Santral obezite
Hipertansiyon
Glukoz intoleransi

Hiperlipidemi



Ateroskleroz

* Okside LDL partiktlleri yuksek oranda toksiktir.

* Damarlardaki lipid birikimi HDL tarafindan tersine
dondulrulebilir bir strectir.

* Plak formasyonundaki temel, arter duvari ve makrofajlari
iceren inflamatuar (C-reaktif protein) surectir.



Atherosclerosis Mekanizmasi
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Resmin açıklaması(Figure 80-6):
The early stage of development of atherosclerosis begins with penetration of the intimal lining of the vessel by inflammatory cells. Deposition of lipid within the subendothelial lining of the arterial wall eventually leads to disruption of smooth muscle cells to form an atheromatous lipid core that impinges on the lumen. Chronic inflammation leads to plaque instability, setting the stage for plaque rupture and complete occlusion of the vessel lumen by clot formation.

Growth of the atherosclerotic plaque may result in ischemia of the tissue supplied by the artery. Chronic inflammation within the atheroma, perhaps caused by infectious agents such as Chlamydia pneumoniae, results in plaque instability and subsequent rupture. Platelet adherence leads to clot formation at the site of rupture, resulting in myocardial infarction or a cerebrovascular event.


* Diyetle alinan yaglar herhangi bir sorun yoksa (silomikron
metabolizmasi ile ilgili) 8 saat icinde kandan kaybolur.

* Postprandial hiperlipidemi ateroskleroz icin risk fakotradur.



Primer hiperlipidemiler:

Tip 1 (ailesel hipersilomikronemi): SM1
Lipoprotein lipaz eksikligi. En sik pankreatit.

Tip 2A (ailesel hiper betalipoproteinemi): LDL 1
Iskemik kalp hastaligi?.

(Tip 2B (ailesel kombine hiperlipidemi): LDL+VLDL 1
Otozomal dominant.
\81k11§1 en yiiksek lipid metabolizma hastahgidir.

Tip 3 (ailesel disbetalipoproteinemi): IDL 1
Otozomal resesif.

Tip 4 (ailesel hipertrigliseridemi): VLDL 1

Tip S (ailesel karma hipertrigliseridemi): SM+VLDL 1
Genellikle obezlerde ve diyabetik hastalarda goriiliir.




HIPERKOLESTEROLEMI

* Familial Hiperkolesterolemi:
— Monogenetik oto-ko-dominant bir hastaliktir.
— LDL reseptorlerinde mutasyon vardir.
— LDL-K yUksek olup, CVH erken goruldir.

— Tendonlarda kasantomlar vardir.



HOMOZIGOT FAMILYAL HIPERKOLESTEROLEMI

1/1000.000 oraninda goruldr.
Plazma kolesterol diizeyi 500-1200 mg/d|
TG: Normal veya hafif yuksektir.
HDL hafif dusutktdar.
Nadiren yetiskin ¢aga erisirler. (Kroner yetmeazlik, ani 6liim)
Tedavisinde:
— KC transplantasyonu
— HMG-CoA rediktaz inhibitorleri
— Ezetimibe (Kolesterol emilim engelleyici)

— Safra asit baglayicilar kullanilabilir.




HOMOZIGOT FAMILYAL HIPERKOLESTEROLEMI

* 1/500 oraninda gorduldr.

* Erkekler 45-48 yaslarinda KVH gorular. (Kadinlarda daha
sonraki yaslarda.)



Sunucu Notları
Sunum Notları
HMG-CoA redüktaz inhibitörleri:
	Hepatik enzimlerde yükselme ve miyozitis yapar. Bu yan etkiler çocuklarda erişkinlerden daha yüksek değildir. 








Table 80-8 HYPERLIPOPROTEINEMIAS

DISORDER LIPOPROTEINS ELEVATED CLINICAL FINDINGS GENETICS | ESTIMATED INCIDENCE
Familial hypercholesterolemia LDL Tendon xanthomas, CHD AD 1/500
Familial defective ApoB-100 LDL Tendon xanthomas, CHD AD 1/1,000
Autosomal recessive hypercholesterolemia LDL Tendon xanthomas, CHD AR <1/1,000,000
Sitosterolemia LDL Tendon xanthomas, CHD AR <1/1,000,000
Polygenic hypercholesterolemia LDL CHD 1/307
Familial combined hyperlipidemia (FCHL) LDL, TG CHD AD 1/200
Familial dysbetalipoproteinemia LDL, TG Tubereruptive xanthomas, peripheral vascular disease | AD 1/10,000
Familial chylomicronemia (Frederickson type ) TGTT Eruptive xanthomas, hepatosplenomegaly, pancreatitis | AR 1/1,000,000
Familial hypeririglyceridemia (Frederickson type IV) | TGT +CHD AD 1/500
Familial hypertriglyceridemia (Frederickson type V) | TGTT Xanthomas + CHD AD
Familial hepatic lipase deficiency VLDL CHD AR <1/1,000,000

AD, autosomal dominant; AR, autosomal recessive; CHD, coronary heart disease; LDL, low-density lipoproteins, TG, triglycerides; VLDL, very low density lipoproteins.



Ailevi Kombine Hiperlipidemi(

OD gecislidir.

LDL-K ve trigliserid duzeyi yuksek,

HDL-K dizeyi ise dusuktar.

En sik goriilen primer lipid hastaligi olup, 1/200 oraninda goriliir.
Ailede tipik olarak erken yasta kalp hastaligi gorular.

Ksantomlar ailevi kombine hiperlipideminin bir 6zelligi degildir.

Metabolik sendrom gortlebilir.




Ailevi Kombine Hiperlipidemi Tedavisi (1)

e Yasam sekli modifikasyonu ve beslenme onerilerinde bulunulur.
— GUnuk 1 saat fiziksel aktivite
— Doymus yag, kolesterol ve trans-yagdan fakir bir diyet onerilir.
— Basit seker tuketimi azaltilir.

— Meyve ve sebze tliketimi artirilir.




Ailevi Kombine Hiperlipidemi Tedavisi (2)

* TG dizeyi alimin azaltiimasina 6zellikle basit seker iceren
iceceklerin aliminin azaltiimasina iyi yanit verir.

* Yasam sekli modifikasyonu ile kolesterol %10-15 duser,

* LDL-K >160 mg/dl ise ilac tedavisi dislinilmelidir.




Familyal Disbetalipoproteinemi
(Tip 1l Hiperlipoproteinemi)
Apo-E genindeki defekt sonucu gelisir.

1/10.000 oraninda goruldr.

Bu genetik defekti tasiyan bireylerde yuksek yag ve kalori alimi
sonucu miks tipte hiperlipidemi gelisir.

Yetiskin cagda ksantomlar olusur.
TG ve Kolesterol duzeyleri yuksektir.

Diger dislipidemilerin aksine HDL-K duzeyi disuk degil normaldir.



Elektroforezde genis beta bandi goralur.
VLDL/Total TG >0,3 olmasi taniyi destekler.
Diyete oldukca iyi cevap verirler.
HMG-CoA rediktaz inhibitorleri

Nikotinik asit

Fibratlar etkilidir.




Familyal Silomikronemi
(Tip 1 Hiperlipidemi) 4y

Tek gen defekti sonucu apo-B iceren lipoproinlerin klirensi
bozulur.

Lipoprotein lipaz veya lipoprotein lipazin ko-enzimi olan apoC-
II'nin yetersizligi veya eksikligi sonucu silomikrondan zengin TG
dizeyi artar.

HDL-K duser.

1/1000.000 oraninda goruldr.



Familyal Silomikronemi
(Tip 1 Hiperlipidemi)

Cocuklukta genellikle akut pankreatit ile prezente olur.

| =
.

Eruptif ksantomlar kollarda, dizde ve kalcada gorulebilir. I

Hepatosplenomegali gorulebilir.

Tani TG lipolitik aktivitesinin degerlendirilmesi ile konur.




Familyal Silomikronemi
(Tip 1 Hiperlipidemi) Tedavi
Yagdan fakir diyet verilir.

Yagda eriyen vitamin destegi saglanir.

Orta zincirli yag asidi iceren yaglar verilir. (Direkt portal vene
emilir).

Balik yagi vermek yararli olabilir.




Familyal Hipertrigliseridemi
(Tip IV Hiperlipidemi)
Etiyoloji bilinmez.
1/500 oraninda gordilir.
TG>90th persentil (250-1000 mg/dl)
Kolesterol hafif yuksektdur.

HDL dusuktur.

Hastalar genellikle eriskin yasa kadar belirti vermez.



Familyal Hipertrigliseridemi
(Tip IV Hiperlipidem:i)

Gerek familyal hipertrigliseridemi gerekse familyal kombine
hiperlipideminin yuksek oranda aterojenik oldugu disuntlmez.

Tani en az bir yakininda(birinci derece) hipertrigliseridemi
oldugunda dusunuldr.

Akut pankreatit riski artar.
Alkol kullanimi ve OKS tedavisi hastaligin siddetini artirabilir.

Sekonder hipertrigliseridemiler ekarte edilmelidir.




Sekonder hipertrigliseridemiler

Hipotiroidizm

Nefrotik sendrom

Biliyer atrezi

Glikojen depo hastalikllari
Neimann Pick hastaligi
Tay Sacks hastaligi

SLE

Hepatitis

Anoreksiya nevroza

Tiyazid ditretikleri
OKS

Steroidler

Beta blokdrler

Immunospresor ve proteaz
inhibitorleri (AIDS tedavisinde
kullanilan)



Familyal Hipertrigliseridemi
(Tip IV Hiperlipidemi) Tedavisi
1000 mg/dl'yi gecmedikce nadiren tedavi gerekir.
Yag, basit seker alimi ve karbonhidrat alimi kisitlanir.

Fiziksel aktivite artirilir.

Fibratlar (fenofibrik asit ve niasin) cocuklarda pek tavsiye
edilmez.

HMG-CoA rediiktaz inhibitdrleri (STATINLER) gerekli oldugunda
verilebilir.



COCUK VE ADOLESANLARDA

* Kolesterol <170 mg/dl olmalidir.
— Sinir  : 170-199 mg/d|I
— Yiksek: >200 mg/dl

e LDL-K <110 mg/dl olmalidir.
— Sinir  :110-129 mg/dI
— Yiksek: >130 mg/dl

 HDL-K > 40 mg/dl olmalidir.



HIPERLIPIDEMILI HASTALARDA BESLENME
ONERILERI

* Yag total kalorinin %30’unu gecmemeli
* Doymus yag total kalorinin %10’unu gegmemeli
* Trans yaglar <%1 olmalidur.

* Kolesterol alimi<300 mg/giin olmalidir.

Bu beslenme 6nerileri ile LDL-K >130 ise
Yaglar total kalorinin % 30’undan azi olmali
Doymus yag orani %7-8 olmal

Kolesterol alimi <200 mg/gilin olmalidir.

" Onerilere gecilir.




HIPERLIPIDEMILI HASTALARDA YASAM STILI
ONERILERI

e 2 yasindan kucuklere yag ve kolesteroldan kisitlanmis diyet
dnerilmez.

* Asiri beslenmeden kacinilmalidir.
e Haftanin cogu gunlinde en az 60 dk egzersiz dnerilir.

e 2 saatten daha fazla inaktif peryotlardan sakinilir
(TV/Bilgisayar/Sinema vs).




HIPERLIPIDEMILERDE ILAC ONERILERI

8 yas ve Uzerinde ve yasam stili degisikligi (egzersiz ve diyet) ile
amaca erisilmemis ise ilac dnerilebilir.

LDL-K>190 mg/d| veya
LD L'K>16O mg/dl + (Obezite, Hipertansiyon,Sigara icme, KVH aile 6ykusi)

LDL-K>130 mg/dl + DM



HIPERLIPIDEMILERDE ILAC ONERILERI

* 8 vyas altinda fakat LDL-K >500 mg/dl ve homozigot familyal
hiperlipidemi var ise ilac tedavisi 6nerilebilir.



HIPERLIPIDEMILERDE ILAC ONERILERI

Safra asit baglayicilar sistemik dolasima emilmedigi icin
gecmiste ana tedavi secenegi olmuslardir.

Tat ve GIS yan etkileri tedavi uyumunu zorlastirir.

Kolestiramin (® Kolestran 4g sase)

Kolestipol



HIPERLIPIDEMILERDE ILAC ONERILERI

e HMG-CoA rediiktaz inbibitérleri (STATINLER):
— Simvastatin, (® Zocor, Zovatin10mg ve 20mg tablet)
— Lovostatin, (®Lovagen, Lovakor, Mevakor 20 40 mg tablet)
— Fluvastatin, (® Lescol 20mg ve 40mg kapsiil)
— Pravastatin (® Provachol 10mg ve 20mg tablet)
— Atorvastatin, (® Lipitor, Lipitaxin, Kolestor, Tarden 10mg, 20mg, 40mg tablet)

— HMG-CoA’ya ve onun yari indirgenmis metabolitine benzedikleri icin HMG-CoA redliktaz
icin kompetisyona girerlerek kolesterol sentezini bloke ederler.

— LDL-K'G disirmede etkindirler.
— TG’i orta derecede dusurdurler.



HIPERLIPIDEMILERDE ILAC ONERILERI

Nikotinik asit akut pankreatit riski olan cocuklarda secilmelidir.
(°Niaspan 1000mg SR tab).

Viicutta amide donistirilir ve bu NAD’e (niasinamid adenin dintikleotid) katilir. Idrarla
degismemis ve niasinamid olarak atilir.

Temel etki mekanizmasi, VLDL'nin sekresyonunun inhibisyonu ve buna bagli olarak
da LDL uiretiminin, 'dir

Kolesterol diizeyini genellikle %15-30 azalttigi gdsterilmistir. Bu disme Tip 2A
homozigotlarda %50’ye ulasabilir

En onemli endikasyonu kolesterol ve trigliserit diizeylerinin beraber yuikseldigi tip
2B hiperlipidemilerdir. Diger hiperlipidemilerde, diger ilaclarla kombine kullanilir.



HIPERLIPIDEMILERDE ILAC ONERILERI

* Ezetimibe sterol emilimini engeller (10 mg/gilin).

— ®Ezetec 10 mg tab.

— ®Inegy Tab: 10 mg Ezetimib+ 20 mg simvastatin



HIPERLIPIDEMILERDE ILAC ONERILERI

FiBRIK ASIT TUREVLERI (FIBRATLAR):
— Gemfibrozil, (® Lopid 600 mg tablet)
—Fenofibrat, (® Lipofen-SR 250mg modifiye-salan mikropellet kapsiil)

— Bezofibrat ve siprofibrat vs.

» Kapiller endotelinde “Lipoprotein lipazi” aktive ederek; trigliseritlerin, lipolizlerini artirir

e Karaciger tarafindan “VLDL nin sekresyonunu’ kismen azaltarak plazmadaki VLDL diizeylerini
dusardar.

 LDL dluzeylerini az miktarda dusuriar. HDL kolesterol diizeylerini orta derecede artirirlar
(statinlerden ve safra asidi baglayici recinelerden daha fazla art|r|rlar).
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