ic hastaliklar

Lipoproteinler, Yapi1 ve Fonksiyonlari

Serum lipoproteinleri, serbest ve esterlesmis ko-
lesterol, fosfolipid, trigliserid ve plazmada kolloidal
siispansiyon seklindeki lipidleri tasiyan proteinlerin
makromolekiiler toplamidirlar. Spesifik protein kom-
ponentlerine Apoprotein adi verilir.

Machebouefun lipoproteinleri asitle ¢dken mad-
deler olarak tarifinden sonra, Gofman ve ark.'larinin
1950'lerin baslarinda ultrasantrifiij ile yaptiklari ca-
lismalar sonucu lipoproteinler iizerine olan ilgi daha
da artmistir. Daha sonra ise lipoproteinlerin tipleri,
etkileri ve metabolizmalar1 iyice arastirilarak ortaya
konmustur.

Lipoproteinler, ultrasantrifiijde tuz soliisyonu
tizerinde yiizmelerine gore tarif edilirler. Santrifiijde
dansite ve hiicum farklarina gore ayirdedilirler. Kim-
yasal ve immiinokimyasal metodlarla ise Ozellikle
spesifik protein komponentieri olan apoproteinler
ve polipeptid yapilar belirlenebilir. Lipoproteinler,
Tablo - 1'de gosterildigi gibi siniflandirilirlar (1).

SILOMIKRONLAR

Major lipid tiirii trigliserid olan ve yogunluklari
0.95'den diisiik olan silomikronlar barsakta sentez
edilirler ve lenfatik sistemden torasik duktus vasitasiy-
la sistemik dolasima katilirlar. Agirliklarinin % 901
trigliserid, % 10'u fosfolipid, kolesterol ve kolesterol
esterleri ile protein yapisindadir. Silomikron partikiil-
leri 300-5000 A° arasinda degisir. Major apoprotein-
leri en ¢ok olan lipoproteindir. A-1, B, C-I, C-II, C-III
ve E apoproteinlerine sahiptir. Barsak hiicrelerindeki
golgi cihazinda sentezlenir ve diger lipoproteinlerden
daha hizl1 metabolize olur (2).

Silomikronlar, gidalarla alinan trigliseridlerin ta-
sinmasint saglarlar. Besin trigliseridleri, duodenumda
monogliserid ve serbest yag asitlerine hidrolize olur.
Bunlar safra asitleri ile birleserek mukoza hiicrelerine
girerler.

Yag asitleri, diyetteki kolesterol, barsaklardan

Nevzat DALGIC*
Durak YETKIN**

emildikten sonra mukoza hiicrelerinin endoplazmik
retikulumunda tekrar esterlestirildikten sonra non-
polar trigliserid ve kolesterol esterleri haline ¢evrilir-
ler. Bunlar barsak B apoproteinleri (B-48) ile bazi A
apoproteinleri ve polar lipidler arasinda birlestirilirler.
Daha sonra golgi cihazinin sekretuar vezikiillerinde
konsantre hale getirilerek salgilanirlar. Bu arada
HDL'den ayrilan E ve C apoproteinleri silomikronla-
rin ¢ekirdekleri etrafina yapisarak silomikronlar mo-
noniikleer hale doniigiirler. Apoprotein B olmasa silo-
mikronlarin salgilanmasi olmaz. Olgunlagsmamis silo-
mikronlar barsak villuslanndan lenf damarlarina, tora-
sik duktus vasitasiyla da sistemik dolagima karisirlar.

Birgok ekstrahepatik dokularda kan kapillerleri-
nin endotelyel yiizeylerinde baglanmis bir enzim olan
Lipoprotein Lipaz (LPL) ile etkilenen silomikronlar,
partikiillerin ¢ekirdeklerine bagli bulunan trigliseridle-
rin ¢ogunun hizli hidrolizasyonu neticesi ortaya
cikar. Trigliseridler ortamdan yok oldugu zaman yii-
zeyde yapisik olan A ve C apoproteinleri HDL'ye
transfer olurlar.

LPL igin esas cofaktér olan apoprotein C-H'nin
kayb1 ile LPL'a partikiillerin afinitesi azalir ve enzimin
diger partikiillere karsi etkinligi tam olmaz. Ayni za-
manda, artik silomikronlar yiizeyinde alikonulan apo-
protein E, hepatik parankimal hiicreler yiizeyinde
bulunan ve yeni tanimlanan apoprotein E reseptorleri
vasitasityla degisiklige ugrar (Sekil -1).

Artik silomikronlar hiicrelere endositozis yoluyla
hizla alinir ve safra kanalikiillerinden disar1 atilir. Boy-
lece lipidlerin lizozomal katabolizmast olusur. Bu, ser-
best kolesteroliin safra asitlerine okside olduktan son-
ra olusan kolesteril esterlerini igerir ve degiserek safra
ile atilir, veya hepatogenez lipoproteinleri igine alinir-
lar. Bu yeterli transport sistemi yiiziinden birka¢ daki-
kada plazmadaki kolesterol absorbe edilir. Dolayisiyla
kolesterolden zengin yemekten sonra kandaki koleste-
rol seviyesi hizla artmaz (3).

* Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Uzman1

"Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Ogretim Uyesi
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LiPOPROTEINLER. YAPI VE FONKSIYONLARI

Tablo - 1

Serum Lipoproteinlerinin  Smiflandiriimasi

Lipopro teinler Yogunluk
Silomikron < 0.95
Cok diisiik dansileli lipoprotein 0.95 - 1.006
(VLDL)
Diisiik dansiteli lipoprotein 1.006- 1.063
(LDL)
Yiiksek dansiteli lipoprotein 1.063- 1.210
(IIDL)
T Es)
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HUCRESI YAG ASILERS
Sekil-1. Silomikronlarin  yapim ve yikim yolu

COK DUSUK DANSITELI
LIPOPROTEIN (VLDL)

Dansitesi 0.95 - 1.006 arasinda olan ¢ok diisiik
dansiteli lipoproteinler karaciger ve daha az bir oranla
da barsaklarda sentezlenirler. Ortalama % 60-70 tri-
gliserid, % 10-15 fosfolipid ile kolesterol ve % 10 pro-
teinden meydana gelmistir® Apoproteinleri B, C-I,
C-1I, C-IlII ve Arjininden zengin apoproteindir.
VLDL'nin partikiili ne kadar biiyiikkse apoprotein
C oran1 da o kadar biiyiik, apoprotein B orani ise o
kadar kiigiiktiir (1).

Apo C-I, fosfolipidlerle kompleks olusturur. Sis-
tin, sistein, histidin ve tirozin olmaksizin 57 amino
asitten yapilmistir. Fizyolojik rolii bilinmemektedir.

Apo C-II, 100 amino asitten yapilmis olup fos-
folipidlerle ¢ok az kompleks olusturur. Adipoz doku-
yu aktive ederek diisiik dansiteli lipoprotein (LDL)
metabolizmasinda 6nemli rol oynar.

Apo C-IH, tek bir polipeptid zincirinden yapilmis
olup 79 amino asit bulunmaktadir. Fosfolipidlere ko-
layca baglanir ve LPL"1 inhibe eder.

Major Lipid Tiirt Major Apoprotein

Trigliserid A-1,B,C-1, C-II,
c-m, E
Prebeta Trigliserid B, c¢-1, ¢-11, ¢c-m,
Arjininden zengin
Apoprotein
Beta Kolesterol B
Alfa Fosfolipid A-1, A-1I, C, E

Arjininden zengin Apoproteinin ise fonksiyonu
bilinmemektedir. Fakat apoproteinlerin % 17'sini tes-
kil eder.

Trigliseridler, devamli olarak karaciger yag asitle-
rinden giinde 40-100 gr kadar sentezlenir. Yag asitleri-
nin bir¢ogu enerji ihtiyaci i¢in karacigerde oksidasyo-
na ugrar. Trigliseridlerin genis bir kism1 ise sabunlas-
may1 Onlemek icin karacigerden salgilanmaktadirlar.
Bu yol VLDL ile olmaktadir. Bagimsiz apoprotein B
(B-100), apoprotein E ve apoprotein C'leri de ihtiva
eden olgunlasmamis VLDL'nin salgilanmas: igin ge-
reklidir. Yiksek dansiteli lipoproteinler (HDL)'in
apoprotein C'yi VLDL'ye vermesinden sonra, VLDL
ekstrahepatik kapiller LPL ile etkilesime girerek ser-
best yag asitlerine ¢evrilir. Bu arada HDL'den alinan
apoprotein C HDL'ye geri verilir. VLDL artiklar: ise
karacigerde apoprotein E reseptorleri vasitasiyla he-
patik lizozomlara alinir ve safra ile atilirlar (Sekil - 2).

insanda VLDL yikimi sirasinda LDL'ye gegis in-
termediyer dansiteli lipoprotein (IDL) yoluyla olmak-
tadir. Fakat bunlar nisbeten kisa Omiirliidiirler. Apo-
protein E ve C'nin ayrilmasindan sonra VLDL, IDL'-
ye ve daha sonra LDL'ye doniisiir. Bu sirada IDL he-
patik LPL ile etkilesime girerek serbest yag asitlerine
¢evrilirler. Ekstrahepatik dokular tarafindan hidrolize
edilen VLDL'nin yikimi esnasinda apoprotein B nor-
mal olarak kalirken, apoprotein C'nin % 90'dan
fazlast HDL'ye geri transfer olur (2, 4) (Sekil - 3).

HDL, apoprotein C ve esterlesmemis kolesterole
reseptor gorevi yapmaktadir. Apoprotein C, HDL'den
yeni sentezlenen silomikronlara veya VLDL'ye gece-
rek yeni bir siklus olusturabilir.

DUSUK DANSITELI LIPOPROTEIN
(LDL)

Dansitesi 1.006 - 1.063 arasinda olan LDL, pri-
mer olarak VLDL'nin yikimi sonucu ortaya cikar.
LDL'nin agirliginin % 25'ini apoprotein B teskil eder.

Tiirkiye Klinikleri - Cilt: S, Sayi: 2 Haziran 1985
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VLDL'nin yapim ve yikim yolu

Sekil-3. Insanda VLDL yikim yolu

Geriye kalan kismin % 50'sini  kolesteril esterleri,
% 30"unu fosfolipidler, % 10unu esterlesmemis ko-
lesterol ve % 10'unu ise trigliseridler teskil ederler (1).

Birkag¢ saat i¢inde metabolize edilen VLDL'ye
benzemeyen LDL, yavas olarak ve ancak birka¢ giin-
de metabolize edilir. Yikim karacigerde, karaciger
dist hiicrelerde (fibroblastlarda), dokularda bulunan
LDL reseptorleri ile olmaktadir (5).

LDL'nin hepatik yikimi; LDL'nin reseptore bag-
lanmasi, endositozis ve lizozomal katabolizma ile ol-
maktadir. Ekstrahepatik dokulardaki LDL yikimi;
adrenal korteksde ve gonadlarda steroid hormonlarin
sentezine ve farklilasan hiicrelerde membran sentezine
yol acar.

Kolesterol, hiicre yiizey reseptdrlerinin apopro-
tein B komponenti ile etkilesmesi sonucu LDL'nin
baglanmasi1 i¢in anahtar rolii oynar. Insan fibroblast-
lar1 her hiicre i¢in maksimal 20.000 LDL reseptorii
yapar. Bu rakam hiicresel kolesterol agigina gore
degisiklik gosterir. Reseptorler, molekiill agirlig:
164.000 A° olan asidik proteinlerdir (6, 7).

Insanlarda normalde ekstrahepatik LDL reseptor-
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lerine sadece apoprotein B igeren LDL degil, apopro-
tein E iceren diger lipoproteinleri de (HDL gibi) bag-
lanir. Insan fibroblastlar1 apoprotein E igeren lipopro-
teinlere karsi1 (HDL ve Silomikronlar), yalniz apopro-
tein B igeren lipoproteinlere gore (LDL gibi) 20 kat
daha fazla duyarlidirlar. HDL partikiilleri 4 reseptorii
birden isgal ederken LDL ise sadece 1 reseptorii isgal
eder.

LDL hiicre ylizeyindeki reseptorlere baglandiktan
sonra lipoproteinler hizla hiicre i¢ine g¢ekilirler. Hiicre
ylizeyi lipoprotein etrafini g¢evirerek eski halini alir-
ken orada endositik bir vezikiil olusur. Buna "resep-
tor aracili endositozis" denir. Endositik vezikiiller
hiicre icindeki keseciklerdir ve ig¢lerinde hidrolitik
enzimler bulunur. Lizozomlar i¢ginde LDL'nin protein
komponentleri amino asitlere hidrolize olur. Koleste-
ril ester komponentleri ise asit lipaz ile hidrolize ola-
rak serbestlesirler. Serbest kolesterol hiicre i¢inde da-
gilarak membran sentezinde kullanilirlar (5) (Sekil-4).
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Sekil-4. Memeli  hiicresindeki LDL  reseptor yolu ile

LDL'nin  yikimi ve diizenleyici mekanizmalar

Hiicre i¢indeki LDL'nin katabolizmas1 sonucu or-
taya ¢ikan kolesterol 3 ayr1 metabolik yol izler:

Birincisi; 3-Hidroksi 3-Metil Glutaril Coenzim A
Rediiktaz (HMG Co A Rediiktaz) enzim aktivitesini
baskilar. Bu enzim kolesterol biyosentezini kontrol
eder.

Ikincisi; kolesterol, Acyl Coenzim A Transferaz
(ACAT) enzim aktivitesini artirarak yeniden esterles-
mesini saglar. Kolesteroliin esterlesmis yeni sekli hiic-
re icinde stoplazmik lipid damlaciklari halinde depo-
lanir.

Ucgiinciisii; hiicre igindeki kolesterol azalan LDL
reseptor sentezinde kullanilir. LDL reseptoriiniin azal-
mast LDL alimint durdurur ve hiicrenin LDL koleste-
rol ile fazla zenginlesmesini yani fonksiyonunu yitir-
mesini engeller.
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Elektron mikroskopisinde, kiiltiire edilmis fibro-
blastlarda LDL reseptorlerinin hiicre yiizeyinde plaz-
ma membraninda yerlestikleri goriilmiistiir. Reseptor-
lere bulunduklart yerlerde "kaplanmis ¢ukurluk"
manasina "coated pits" denir. Bunlar, lizeri clathrin
denilen molekiil agirligi 180.000 dalton olan bir pro-
tein ile kaplanmistir. Gerektiginde protein kismi
agilarak reseptorler lipoproteinler ile baglanmakta ve
hiicre igine g¢ekmektedirler. Insan fibroblastlarinda
"coated pits" hiicre ylizeyinin yalniz % 2'sini isgal
ederler. Bunlar da LDL reseptorlerinin % 50-80'ini
kapsarlar. Hiicre hizla karinlastigr i¢in bu ¢ukurluklar
hizla reseptore baglanmis molekiilleri endositozis yo-
luyla hiicre igine g¢ekerler (8).

Karacigerde iki tiirli lipoprotein reseptdrii bulun-
maktadir. Biri LDL reseptorii, digeri ise artik resepto-
riidiir. LDL reseptorii, LDL ile silomikron artiklarin
baglarken artik reseptorii ise sadece silomikron artik-
larin1 baglar. Reseptorler birbirlerinden ayri ve ba-
gimsiz olarak calisirlar (9).

Karacigerden baska makrofajlar, fibroblastlar,
dis eti hiicreleri, adrenokortikal hiicreler, lenfositler,
malign lenfositler ve terato karsinom hiicreleri normal
LDL reseptorlerini ihtiva ederler.

LDL'nin kolesteril esterleri lizozomlar iginde hid-
rolize olur. Fakat serbestlestirilmis kolesteroliin yal-
niz yarist hiicrelerden salgilanir. Geriye kalan koles-
terol ise lizozomdan stoplazmik kompartmana trans-
fer olur. Bu transfer kolesteroliin membrana bagl
Acyl Coenzim A: Transferaz (ACAT) enzimi ile tek-
rar esterlestirilmesi ile gergeklesir. Elektron mikros-
kopi caligmalarinda tekrar esterlestirilen kolesteroliin
membran ile c¢evrelenmemis homojen stoplazmik
notral lipid damlaciklar1 seklinde biriktigi goriilmiis-
tir.

YUKSEK DANSITELILIPOPROTEIN
(HDL)

Dansitesi 1.063 ve iizeri olan yiliksek dansiteli
lipoproteinlerin major lipid tiirii fosfolipiddir. Koles-
terol ve esterleri ile trigliseridler daha az miktarda bu-
lunur. Apoprotein A-I, A-11, C, E'ye sahiptir (1).

Serumdaki HDL konsantrasyonu ve onun serum-
daki komponentleri intravaskiiler ve hiicresel metabo-
lik olaylarin genis bir etkilesimi sonucu ortaya ¢ikar.
Karacigerden ve ince barsak ile diger dokulardan apo-
protein A ve E ile ¢evrilmis fosfolipidlerden meydana
gelmis diskoidal partikiiller, olgunlasmamis HDL ola-
rak salgilanirlar. HDL'nin bir bdliimii de hiicre mem-
branindan lipidlerin alinimi ve transferi sonucu ortaya
¢ikar (2).

HDL ¢ekirdek yapisini gdsteren kolesteril esterle-
ri, LDL, VLDL, diger proteinler hepatik ve ekstrahe-
patik bazi enzimlerin aktivasyonu ile farkhlagirlar. Bu
enzimler sunlardn (10,11):

UPOPROTEINLER, YAPI VE FONKSIYONLARI

1. Lipoprotein Lipaz (LPL): Lipoproteinlerin
hidrolizinden sorumlu olan ekstrahepatik dokularin
kapilleri endotellerinde bulunan lokalize bir enzimdir.
LPL aktivitesi adipoz dokudan ve iskelet kaslarindan
alinan Dbiyopsilerde heparinin etkisinin Olgiilmesi ile
degerlendirilir.

2. Fosfolipaz: Lipolitik aktivitesi hepatik endo-
telyal hiicrelerde goriiliir. HDL-fosfolipidlerinin hidro-
lizi fosfolipaz enzimi tarafindan yapilmaktadir.

3. Hepatik Lipaz: Bu enzimin aktivitesi igin
HDL bir substrat teskil etmektedir. Plazma hepatik 1i-
paz aktivitesindeki artmaya bagli olarak HDL konsan-
trasyonu azalir.

4. Leatin Kolesterol Acyl Transferaz (LCAT):
Apoprotein A-1 tarafindan aktive edilen bu enzim
HDL-kolesteroliin esterlesmesine sebep olur. HDL
¢ekirdek yapisini gosteren kolesteril esterleri, LDL
ve VLDL karacigerden salgilanan LCAT enzim akti-
vasyonu ile farkhlagirlar. Bu enzim HDL'nin kiigiik
bir subfraksiyonunun ve kolesteril ester transfer
kompleksinin bir komponentidir. Bu enzim lesitin
olarak bilinen Fosfatidil Kolin ile lipoproteinlerin
major fosfolipidlerinden farkhlasan residii yag asitleri-
ni de esterlestirir. Kolesteril esterleri hizla apoprotein
D ile diger lipoproteinleri transfer edilirler. HDL,
LDL ve VLDL'de bulunan kolesteril esterlerinin hepsi
bu yolla yapilir. LCAT tarafindan aktive edilen koles-
terol hiicrelerden veya lipoproteinlerin yiizeylerinden
farklilagir. Artik partikiiller ve diger lipoproteinler
karaciger tarafindan alinir, hidrolize edilerek safra ile
atilir. Dolayisiyla viicutta kolesterol birikimine engel
olunmaktadir (Sekil - 5).

HDL metabolizmas:1 karacigerden baska fibro-
blastlarda, gonadal ve adrenokortikal dokularda da
olmaktadir (10).
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Sekil-5.  Plazma  ve  hiicrelerdeki  kolesteroliin  nakil
yolu
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HDL Uzerine Etkili Fizyolojik Durumlar

1. Yapisal Faktorler (10, 12): En 6nemlisi cin-
siyettir. Bir ¢ok toplumda, Yeni Zelanda yerlileri ha-
ri¢, puberteyi takip eden biitiin yaslarda kadinlar er-
keklerden daha fazla HDL igerirler. Farklilik primer
olarak HDL'nin alt gruplar1 arasindadir. Kadinlarda
apoprotein A-I, erkeklerde ise apoprotein A-II fazla
bulunur. HDL {izerine &strogenlerin de etkili oldugu
dolayisiyla exogen Ostrogen verilmesinin HDL seviye-
sini diiglirdiigii gosterilmistir. Testosteron ise yiikselt-
mektedir.

Kadinlarda menstruel siklus esnasinda oynamalar
olmaktadir. Ovulasyon sirasinda gecici artiglar gozle-
nir. Gebelikte ise bir degisiklik olmamaktadir. Kadin-
larda LPL, erkeklerde ise Hepatik Lipaz enzim aktivi-
tesi daha fazladir.

Yasa gore olan HDL degisiklikleri Amerika'da
beyaz 1rkta Lipid Arastirma Klinikleri tarafindan
incelenmistir. Erkeklerde puberte ve adoélesan c¢aga
kadar stabil seyreder. Daha sonra 55-60 yasa kadar
giderek artar. Yasli hastalarda ise plato ¢izer. Kadin-
larda c¢ocukluk c¢agindan itibaren yasliliga kadar li-
neer bir artig goriiliir. Bunlarda yasa bagl bir degisik-
lik olmaz.

2. Sismanlik (10, 13): HDL-kolesterol degerleri
sisman kisilerde normal kisilere gore daha diisiik bu-
lunmustur. Fakat zayiflamak icin yapilan jejuno-ileal
by-pass gibi cerrahi operasyonlar sonrast HDL seviye-
sinde bir artig goriilmemistir. Yani, sismanlik ile HDL
arasinda bir iliskinin varlif1 tam olarak gdosterileme-
migtir.

3. Fizik Aktivite (10, 14, 15): Asir fizik aktivi-
te sonrasi yapilan ¢alismalarda HDL seviyesinde art-
ma oldugu goriilmiistiir. Bu caligmalar atletler, kayak-
cilar, tenisgiler, futbolcular ve orman isgileri gibi agir
is yapan ve fazla enerji harcayan kisilerde yapilmis ve
HDL seviyesinde belirgin bir artma gdzlenmistir.

Fizik aktivite esnasindaki HDL artis1 zayiflama
veya adipoz dokudaki azalmaya bagli degildir. Egzer-
siz sonucu HDL-kolesteroldeki artisin sebebi bilin-
memektedir. Egzersiz esnasinda iskelet kaslarindaki
LPL ve adipoz dokudaki LPL enzim aktivitesinin art-
mis oldugu saptanmistir.

4. Alkol (10, 16): Tam olarak arastirtlmamig
olmasmna ragmen alkol, HDL degerlerinde artiglara
yol agmaktadir. Alkoliin adipoz dokudaki LPL ak-
tivitesini artirdigina ve HDL'nin hepatik sentezini
stimiile ettigine inanilmaktadir.

5. Beslenme Faktorleri (10, 17, 18): Protein ve
karbonhidrattan fakir, yagdan zengin beslenenlerde,
kepek ekmegi yiyenlerde ve vegetanlarda HDL diisiik
bulunmaktadir. insanlarda Vit. E'nin HDL'yi artirdi-
81, cinkonun ise azalttig1 gdzlenmistir. Sigaranin ise
HDL'yi azalttig1 bilinmektedir. Askorbik asit ise
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HDL-kolesterol seviyesine bir etkide bulunmamak-
tadir.

HDL iizerine etkili patolojik durumlar Tablo - 2'-
de, farmakolojik durumlar Tablo - 3'de gdsterilmistir
(10, 19, 20). Adipoz doku LPL ve hepatik lipaz
enzim aktivitesindeki degisiklikler ile bazi hastalikla-
rin tedavisinde kullanilan ilaglarin uzun siire ve fazla
dozlarda kullanilmas: ile HDL iizerinde etkiler olmak-
tadir.

Tablo - 2
HDL Uzerine Etkili Patolojik Durumlar
1. HDL diizeyini artiranlar: a. Insiiline bagimli Diyabetes
Mellitus

b. Hipotiroidi

c. Ki. Obstriiktit Akciger
Hastalig1

d. Operasyonlar

21IDL diizeyim azaltanlar: a. Kr. Parankimal Karaciger
Hastaliklar:
b. Uremi

c. Insiiline bagimli olmayan
Diabetes Mellitus

d. Hipertiroidi

e. Kistik Fibrozis

f. Romatoid Artrit

g. Kollagen Doku Hastaliklari
h. Herediter Ataksi

i. Reye Sendromu

j. Sitma

k. Orak Hiicreli Anemi
1. Tangier Hastaligi
m. Obesite

Tablo - 3

HDL Uzerine Etkili Farmakolojik Durumlar

a. Nikotinik Asit
b. Clofibrate

Fenitoin

1.HDL diizeyini artiranlar:

a o

Fenobarbital
Glutetimide
Testosterone
Klorlu Hidrokarbonlar

2. HDL diizeyini azaltanlar: Exogen Ostrogenler

S R

Non-testosteron Deriveleri

o

Oral KontraseptJfler

Silfonul Urea Grubu
Antibiyotikler

e

Probucol

Beta-Blokorler.
Oxandrolone

Diazepam

Prednizolone

Thiazid Grubu Diiretikler
k, Stanozolol

TR oo

—
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