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ÖZET

Amaç: Sitosterolemi; fitosterolemi olarak da adland›r›lan, artm›fl plazma ve doku sterol konsantras-
yonuyla karakterize, çok nadir görülen otozomal resesif kal›tsal bir hastal›kt›r. Erken koroner
ateroskleroza e¤ilim gösteren, tendon ve tüberoz ksantomlar›yla karakterizedir. Bu makalede sitos-
terolemi hastal›¤› ile ilgili bilgiler derlenmifltir. Ana Bulgular: Sa¤l›kl› kiflilerde total plazma bitki sterol
konsantrasyonu 1mg/dl’den daha az oldu¤u halde, sitosterolemi hastalar›nda bu oran 12-40 mg/dL
kadar yükselmektedir. Sitosterolemi hastalar›nda, bitki sterolleri olarak baflta sitosterol ve kampesterol
artm›fl olmas›na ra¤men, ayn› zamanda stigmasterol, avenasterol, brassikasterol, kampestanol ve
sitositanol da bulunur. Sitosterolemi’nin ABCG8 ve ABCG5 proteinleri için genlerin herhangi birinde
mutasyonlardan kaynakland›¤› belirlenmifltir. ATP-ba¤lay›c› kaset (ABC) transport proteinleri bitki
sterollerini intestinal hücrelerde ba¤›rsak lümeni içerisine geri pompalayarak, sterol absorpsiyonunu
azalt›rlar. Sonuç: Sitosterolemi hastal›¤›n›n teflhis ve tedavisinde yan›lmamak için, flüpheli kiflilerde
mutlaka sitosterollerin ölçülmesi gerekti¤i kanaatindeyiz. 

Anahtar kelimeler: Bitki siterolleri, sitosterol
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SUMMARY

SITOSTEROLEMIA (ß-S‹TOSTEROLEMIA)

Aim: Sitosterolemia  -also known as phytosterolemia– is a rare autosomal, recessively inherited dis-
ease characterized by elevated plasma and tissue plant sterol concentrations. Sitosterolemia is char-
acterized by tendon and tuberous xanthomas and by a strong propensity toward premature coro-
nary atherosclerosis. In this article information concerning sitosterolemia disease are reviewed. Main
Main Findings: In contrast to healthy subjects with total plasma plant sterols less than 1 mg/dl,
patients with sitosterolemia have plasma phytosterol levels in the range of 12 to 40 mg/dl. The main
plant sterols in patients with phytosterolemia are sitosterol and kampesterol but also elevated levels
of stigmasterol, avenasterol, brassikasterol, kampestanol, sitostanol are found. Sitosterolemia has
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Sitosterolemili; fitosterolemi olarak da adlan-
d›r›lan, artm›fl plazma ve doku sterol konsant-
rasyonuyla karakterize, çok nadir görülen
otozomal resesif kal›tsal bir hastal›kt›r (1). 

Sitosterolemili hastalar›nda, bitki sterolleri ola-
rak baflta sitosterol ve kampesterol artm›fl ol-
mas›na ra¤men, ayn› zamanda stigmasterol,
avenasterol, brassikasterol, kampestanol ve
sitostanol da bulunur (2-7). sitosterolemili
çok nadir görülen bir hastal›kt›r. Bugüne ka-
dar dünya çap›nda yaklafl›k 50 ile 80 aras›n-
da sitosterolemili’li hasta oldu¤u tespit edil-
mifltir (1,2,8). Majör bitki sterolü sitosterol ol-
du¤u için bu hastal›¤a sitosterolemili ad› ve-
rilmifltir. Sitosterollerden de en fazla artan› ß-
sitosterol oldu¤u için hastal›¤a ß-sitos-
terolemili de denir (8,9). 

Sitosterolemili ilk olarak Bhattacharyya ve
Connor (10) taraf›ndan bulunmufltur. Bu
araflt›rmac›lar, tendon ksantomas› bulunan
fakat plazma kolesterol düzeyleri normal olan
iki k›z kardefl üzerinde yapt›klar› araflt›rmala-
r›nda, bu kardefllerde fiziksel, mental ve biyo-
kimyasal anomalilere de rastlamam›fllard›r.
Kolesterol ölçümlerinde bu kardefllerin ailesel
hiperkolesterolemiye benzemedikleri sonu-
cuna da var›lm›flt›r. Daha sonra yap›lan sitos-
terol ölçümlerinde k›z kardefllerin plazma ß-si-
tosterol düzeyleri 27,1-17,7 mg/100ml, kam-
pesterol düzeyleri 9,7-8,2 mg/100 ml ve stig-
masterol seviyeleri 0,5-0,5 mg/100ml olarak
bulunmufltur. Plazma ß-sitosterol ve kampes-
terol’ünün yaklafl›k %60’›n›n ester halde ol-
du¤u tespit edilmifltir. Yap›lan ileri tetkiklerde,
sa¤l›kl› kiflilerde bitki sterollerinin normal ab-
sorpsiyonunun %5’ten az oldu¤u halde, bu
hastalarda %24 ve %28 oldu¤u belirlenmifl-
tir. 

Sitosterolemili hastalar›n›n kan ve çeflitli doku-
lar›nda bitki sterolleri fazla miktarda birikti¤i
için, erken koroner ateroskleroza do¤ru bir

e¤ilim gösterirler. Tedavi edilemeyen bu du-
rum morbidite ve mortalitede önemli bir art›-
fla sebep olmaktad›r. sitosterolemili otozomal
genetik bir durum oldu¤u için cinsiyet ay›r›m›
olmamakla birlikte erkeklerin sitosterolemil-
i’nin ciddi komplikasyonlar›na daha e¤ilimli
olabilece¤i bildirilmifltir (11,12).

Plazmada bitki sterollerinin artmas›yla ksanto-
matozisli sitosterolemili ve serebrotendinöz
ksantomatozis olmak üzere çok nadir görü-
len iki çeflit lipit depo hastal›¤› görülmektedir.
Serebrotendinöz ksantomatozis’te fliddetli
nörolojik disfonksiyon, katarakt, pulmoner
anomaliler ve endokrin hipofonksiyon ortaya
ç›kmaktad›r. Ksantomatozisli sitosterolemilide
ise artrit, artralji ve hemolitik bozukluklar olufl-
maktad›r (13,14).

S‹TOSTEROLLER’‹N EM‹L‹M‹ VE

B‹YOK‹MYASI

Sitosterollerin kimyasal yap›lar› kolesterole
çok benzemektedir (flekil 1). Yan zincir grubu
farkl›l›¤›yla kolesterolden ayr›l›rlar. 40’dan faz-
la bitki sterolü tan›mlanm›flt›r. ‹nsan vücu-
dunda en çok bulunan bitki sterolleri, koles-
terolün 24-metil ve 24-etil analoglar› olan
kampesterol ve sitosteroldür (2,15). 

Bitki sterolleri bitkisel ya¤, tohum, f›nd›k, ce-
viz ve baz› sebze ve meyvelerde bulunur
(16). Sitosterol ve kampesterolün bitki memb-
ranlar›nda membran ak›fl› ve permeabilitesini
regüle etti¤i, stigmasterolün ise hücre prolife-

been shown to result from mutations in either of the genes for 2 proteins (ABCG5 or ABCG8). These
ABC transporters preferentially pump plant sterols out of intestinal cells into the gut lumen, thereby
decreasing sterol absorption. Results: We believe that it is important to measure blood sitosterol lev-
els in suspicious patients in order to get correct diagnosis and treatment the sitosterolemia.

Key words: Plant sterols –sitosterol

fiekil 1: (2)
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rasyonunda gerekli oldu¤u gösterilmifltir
(17).

Çeflitli populasyonlarda günlük olarak ortala-
ma 167-437 mg bitki sterolleri al›nd›¤› bildiril-
mifltir. Daha fazla tüketildikleri zaman koleste-
rolün misel oluflumunu engelleyerek absorp-
siyonunu inhibe ederler. Özellikle sitostanol
bar¤›rsaktan kolesterol emiliminin etkili bir in-
hibitörüdür. Genelde plazma kolesterol sevi-
yelerini düflürmede di¤er bitki sterollerinden
daha etkili oldu¤una inan›lmaktad›r. Bitki ste-
rollerinin a¤›zdan ve parenteral al›n›m›n›n
her ikisi de plazma kolesterolünün konsant-
rasyonlar›nda azalmaya yol açmaktad›r. Bu
düflüfl sadece barsakta kolesterol emiliminin
inhibisyonuna de¤il, ayn› zamanda hepatik
ve barsak kolesterol metabolizmas›n›n üzerin-
deki di¤er etkilere de ba¤l› olmaktad›r. Bitki
sterolleri ile barsak kolesterol absorpsiyonu-
nun inhibisyonu de novo hepatik kolesterol
sentezini stimüle etmektedir (16,18). Sa¤l›kl›
kiflilerde total plazma bitki sterol konsantras-
yonu 1mg/dL’den daha az oldu¤u halde,
sitosterolemilili hastalarda bu oran 12-40
mg/dL kadar yükselmektedir (2).

Steroller gaz kromatografisi veya HPLC yön-
temiyle analiz edilirler. sitosterolemili hastala-
r›n›n ksantom biyopsileri, bitki sterollerinin
artm›fl seviyelerini içermektedir. sitostero-
lemili’deki ksantomlar homozigot familyal hi-

perkolesterolemi’den flikayeti olan hastalar-
dakine çok benzemektedir (2,3,14,19,20).  

Diyet bitki sterollerinin intestinal hücreye giri-
flinin pasif yolla oldu¤u bildirilmifltir. Büyük
bir miktar› sonradan ATP-ba¤lay›c› kaset
(ABC) transport proteinler yoluyla barsak lü-
meni içine geri pompalan›r (14) (fiekil 2).
ATP ba¤lay›c› kaset proteinler aminoasit, li-
pid, protein, inorganik iyon, peptit, sakkarit,
metal ve ilaçlar›n tafl›nmas›nda rol al›rlar.
ATP’nin hidroliziyle aç›¤a ç›kan enerji ile bu
substratlar tafl›n›rlar. ABC çeflitli prokaryotik
ve ökaryotik zar proteinlerinde mevcuttur. ‹n-
sanda yaklafl›k olarak 50 adet ABC transport
protein oldu¤u bildirilmektedir. sitos-
terolemili hastal›¤›yla iliflkili olanlar ABCG8 ve
ABCG5 proteinleridirler (24).

Bitki sterolleri metabolize edilemedi¤i için
bunlar›n plazma konsantrasyonlar› intestinal
absorpsiyona ba¤l›d›r (2). Diyetsel tüketim
plazma fitosterollerinin tek kayna¤›d›r. ‹nsan-
larda ve di¤er memelilerde diyetle al›nan ko-
lesterol %40 oran›nda emilebilirken, bitki ste-
rollerinin yaklafl›k %5’i emilmektedir. Bu yüz-
den sa¤l›kl› kiflilerdeki bitki sterollerinin plaz-
ma seviyeleri çok düflüktür. sitosterolemilili
hastalarda ise sterollerin emilim oran› çok ar-
tar (5,8,12). 

Absorpsiyon oranlar› bitki sterolleri aras›nda
de¤ifliklikler arz eder. Emilmemifl fitosteroller
koprostanol ve koprostanon  gibi metabolit-
ler oluflturmak için barsak mikrofloras› taraf›n-
dan bakteriyal transformasyona u¤rayabilir-
ler (8,12,16). 

Bitki sterolleri hayvanlar›n karaci¤erinde, ad-
renal bezde, ovaryumunda ve testisinde biri-
kebilirler. Bu gözlemler, fitosterollerin steroid
hormonlar›n prekürsörleri gibi kullan›labile-
ceklerini düflündürmektedir (16). 

Son y›llarda doymufl bitki sterolleri, kolesterol
absorpsiyonunu düflürücü olarak margarin-
ler içerisine kat›lmaktad›r. Avrupa’da sitosta-
nol esteri ihtiva eden margarinler lipit düflü-
rücü g›da olarak sat›lmaktad›rlar (22). Yap›lan
çal›flmalarda bitki sterollerinin kolon kanseri
geliflimini de engelledi¤i bildirilmektedir (23).

fiekil 2: Diyetle al›nan bitki sterollerinin enterosit’e
al›nmas›
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sitosterolemili hastalar›nda laboratuvar bul-
gusu olarak artm›fl bitki sterol seviyelerinin ya-
n› s›ra, normal, hafif ve orta derecede artm›fl
plazma kolesterol seviyeleri, trombositopeni,
karaci¤er fonksiyon bozuklu¤u ve baz› vaka-
larda kronik hemolitik anemi görüldü¤ü bildi-
rilmektedir. ß-sitosterol ve kampesterol ile
zenginlefltirilmifl diyetle beslenen ratlarda ka-
raci¤er mikrozomlar›nda artm›fl membran
sertli¤i görülmüfltür (2,16).

S‹TOSTEROLEM‹N‹N PATOF‹ZYOLOJ‹S‹

Sitosterolemili hastalardaki metabolik defekt
gastrointestinal yoldan sitosterollerin hiper
absorpsiyonuna neden olur ve kolesterol
sentezi de¤ifltirilir. Bitki sterolleri sitos-
terolemili’li hastalar dahil olmak üzere sa¤l›kl›
kiflilerde de endojen olarak sentezlenmeyip
sadece diyetle al›n›rlar. Karaci¤er, bitki sterol-
lerini safraya atmada kolesterole göre daha
çok tercih eder (2,11,14).  

Sitosterolemili hastalardan akut miyokard in-
farktüsünden ölmüfl baz› genç kiflilerin otop-
sisinde, yayg›n koroner ve aortik ateroskleroz
bulunmufltur. En genç hasta 13 yafl›nda öl-
müfl bir erkek çocu¤udur. Di¤eri 17 yafl›nda
angina pektoris geliflen ve egzersiz s›ras›nda
akut bir miyokard enfaktüsünün aniden ge-
liflmesiyle ölen bir kiflidir. Hastan›n koroner
arterlerinin histolojik araflt›rmas›nda sol ön
inen koroner arterinde %60 oklüzyon oldu-
¤u tespit edilmifltir (16). 

Genetik olarak de¤erlendirildi¤inde hastal›-
¤›n otozomal resesif bir bozukluk oldu¤u dik-
kat çekmektedir. Bu hastal›k iki genli insan
2p21 kromozomu üzerindeki özel bir gen lo-
kusu (STSL) üzerinde gösterilmifltir. Daha son-
ra ise sitosterolemiliye sebep olan ABCG8 ve
ABCG5 transport proteinleri bulunmufltur.
Bu iki protein birbirine komflu olarak 2p21
band› üzerinde birbirine bitiflik flekilde yer al›r-
lar. ABCG5 ve ABCG8 transport proteinleri
intestinal mukoza hücrelerinin apikal memb-
ran›nda ve hepatositlerin kanaliküler memb-
ran›nda ve safra kesesi epitel hücrelerinde
bulunurlar. Bunlar barsakta esterifiye olma-
yan intraselüler sterolleri, kolesterol ve bitki
sterollerini lümenin içine geri pompalar. Ka-

raci¤erde sterolleri safra içine pompalarlar.
Safra kesesinde ise bu proteinler arac›l›¤›yla
safran›n sterol içeri¤inin düzenlenmesi sa¤-
lanmaktad›r. Son y›llarda yap›lan çal›flmalar-
da sitosterolemili’nin ABCG8 ve ABCG5 pro-
teinleri için genlerin herhangi birinde mutas-
yonlardan kaynakland›¤› belirlenmifltir. Pasif
olarak absorbe edilen bitki sterollerinin
ba¤›rsak içine geri pompalama aktivitesi bo-
zulmufltur. Böylece, bu sterollerin birikmesiy-
le karaci¤er sekresyonu azal›r. Karaci¤erin
bitki sterollerini safraya boflaltma yetene¤i
bozulur (1-3,7,9,25-27).

Fareler üzerinde ABCG5 ve ABCG8 protein
yap›s› bozularak, ABCG5 ve ABCG8 protein-
lerinin öneminin araflt›r›ld›¤› bir çal›flmada,
bu farelerin diyetsel olarak bitki sterollerinin
absorpsiyonunda 2-3 kat art›fl olurken, plaz-
ma sitosterol oran›nda da 30 kat› bir art›fl gö-
rülmüfltür (26). 

‹n vitro olarak yüksek ß-sitosterol seviyeleri
(0,7 mmol/L’ye kadar) insan göbek ba¤› veni
endotelyal hücrelerinde daralma meydana
getirebilmektedir. Bu gözlemler ß-sitostero-
lün çok yüksek plazma konsantrasyonlar›n›n,
muhtemel olarak sitotoksik etkilere sahip ola-
bilece¤ini ve hücresel fonksiyonlara engel
olabilece¤ini düflündürmektedir (16).

Safra kesesi epitel hücrelerinde bulunan
ABCG5/G8 proteinleri safra sekresyonunun
düzenlenmesinde bu organda önemli bir rol
oynar. Safra kesesi bu proteinler arac›l›¤›yla
safran›n sterol içeri¤inin düzenlenmesini sa¤-
lar. Köpek safra kesesi epitel hücre kültürle-
rinde yap›lan bir çal›flma ile de bu bilgiler
do¤rulanm›flt›r (24).

Sitosterolemili hastalarda HMG-CoA redüktaz
aktivitesi azalm›fl, hepatik LDL - reseptör say›-
s› da artm›flt›r. Safra asidi sentez enzimlerinin
(sterol 27-hidroksilaz ve kolesterol 7 alfa-hid-
roksilaz) aktiviteleri homozigot sitosterolemili
hastalar›nda inhibe olmaktad›r(16).

Yap›lan bir çal›flmada, sitosterolemili iki k›z
kardeflin karaci¤er biyopsileri ve ani ölüm so-
nucu ölen kiflilerin karaci¤er biyopsilerinden
izole edilen mononükleer lökositlerde



Sitosterolemi (ß-sitosterolemi)Cilt : 24
Say› : 3

175

sitosterolemilili k›zlarda HMG-CoA redüktaz
aktivitesinin di¤er gruba göre 7 kat daha dü-
flük oldu¤u bulunmufltur. Enzimdeki azalma-
n›n bu kardefllerdeki kolesterol sentezindeki
azalmayla iliflkili olabilece¤i sonucuna var›l-
m›flt›r. Bir baflka deyiflle, düflük kolesterol sen-
tezinin sitosterolemilik hücrelerde HMG-CoA
redüktaz aktivitesindeki azalmadan kaynak-
land›¤› belirlenmifltir (28).   

Hayvanlar üzerinde yap›lan çal›flmalarda si-
tosterollerin yüksek plazma konsantrasyonla-
r›n›n üreme organlar›nda ters etkilere yol
açabilece¤i belirtilmifltir. Sitosterollerin günde
kg bafl›na 0,5’den 5mg’a kadar subkutan uy-
gulanmas›n›n, ratlarda testis a¤›rl›¤›nda ve
sperm say›s›nda önemli bir azalma oluflturdu-
¤u görülmüfltür (16). Ratlarda üreme sistemi-
ne bitki stanol esterlerinin etkilerinin araflt›r›l-
d›¤› bir çal›flmada da, %4,4 stanol esteri ilave
edilmifl bir diyetle beslenme sonucu testisle-
rin a¤›rl›klar›nda önemli bir art›fl bulunmufl-
tur. Ayn› zamanda sperm say›mlar›nda de¤i-
fliklikler ve tedavi edilmifl gruplarda difli ve er-
kek fertilite indeksinde art›fl görülmüfltür (16).

Bitki sterollerinin Açil-CoA-kolesterol açiltrans-
feraz ve Lesitin:kolesterol açiltransferaz ile
ya¤ asidi esterifikasyonuna u¤rad›¤› ve sitos-
terolün C24 deki etil grubundan dolay› C24
safra asidine dönüflümünün engellendi¤i
kaydedilmifltir. Bitki sterolleri karaci¤er enzim-
leri ile karaci¤erde C21 safra asitlerine meta-
bolize edilebilmektedir (23).

Yap›lan çal›flmalarda zengin sitosterol diyeti
verilen ratlar›n plazma ve dokular›nda bitki
sterol seviyeleri artm›fl ve felç e¤iliminin ya-
flam süresini azaltt›¤› bildirilmifltir.  Pozitif aile
öyküsü olan 26 sitosterolemilili hasta ile aile
öyküsü pozitif olmayan 27 hastan›n plazma
bitki sterol seviyelerinin araflt›r›ld›¤› bir çal›fl-
mada, pozitif aile öyküsü olan hastalarda
plazma kampesterol %30 ve sitosterol %29
oran›nda daha yüksek bulunmufltur (2).

Salen ve ark (30) , sitosterolemili’li homozigot
bir hasta, bu hastan›n heterozigot annesi ve
sa¤l›kl› 3 kiflide kampestanolün absorpsiyo-
nunu araflt›rm›fllard›r. Bu amaçla, homozigot
hastaya 2mg/gün kampestanol ihtiva eden

bir diyet, heterozigot anneye ve sa¤l›kl› kiflile-
re de 540mg/gün kampestanol ve
1,9mg/gün sitostanol diyeti vermifllerdir.
Plazma kampestanol düzeylerini gaz-s›v› kro-
matografisi ile ölçmüfllerdir. Kampestanol se-
viyelerini homozigot’ta 0,72±0,03 mg/dl, he-
terozigot’ta 0,09±0,04mg/dl ve sa¤l›kl› kifli-
lerde 0,05±0,03mg/dl olarak bulmufllard›r.

Hiperkolesterolemili 590 kiflinin plazma koles-
terol seviyelerini düflürmek için bitki sterolü
verilmifl ve hastalarda total kolesterol düze-
yinde ortalama %10’ luk ve LDL kolesterol se-
viyelerinde %13’lük bir düflüfl oldu¤u bulun-
mufltur (16).

Salen ve ark (11) heterozigot anne ve baba
ve onlar›n homozigot sitosterolemilili k›zlar›
ve 5 kiflilik kontrol grubu üzerinde yapt›klar›
araflt›rmalar›nda, bu kiflilere günlük 500 mg
kolesterol ve 100 mg sitosterol (24-etilkoles-
terol) alacak flekilde diyet uygulam›fllard›r.
Homozigot hastada plazma kolesterol ve
apolipoprotein B konsantrasyonlar›n› hafif
yüksek, sitosterol seviyelerini ise heterozigot
anne ve babadan 25-58 kez daha yüksek
bulmufllard›r. Kolesterol absorpsiyonu kont-
rol grubunda %48 oldu¤u halde, heterozi-
gotlarda %59-%84, homozigotta ise %62
olarak tespit edilmifltir. Homozigot sitosterol
absorpsiyonu (%34), heterozigot anne ve
baba’dan 2,3-2 kat, normal kontrolden ise
6,8 kat daha yüksek oldu¤u, ayr›ca homozi-
gotta kolesterol sentezinin önemli ölçüde
bask›land›¤› görülmüfltür. 

Gylling ve Miettinen (31) postmenopozal hi-
perkolesterolemili 23 kad›n üzerinde marga-
rin ve tereya¤› içerisine bitki sterollerinden
belirli bir miktar ilave ederek kolesterol seviye-
lerinin nas›l etkilendi¤ini araflt›rm›fllard›r. Si-
tostanol esterce zengin margarin (kampesta-
nol ile sitostanol oran› 1/11), kampestanol
esterce zengin margarin (kampestanol ile si-
tostanol oran› 1/2), sitositanol esterce zengin
tereya¤› (kampestanol ile sitositanol oran›
1/13) ve normal tereya¤›n› günlük 25 gr ola-
rak hastalara vermifllerdir.  Margarin periyo-
du 6’flar hafta devam ettikten sonra 8 hafta-
l›k ara verilmifltir. Tereya¤› periyodu ise 5’er
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hafta devam etmifltir. Sonuçta, serum triglise-
rid düzeylerinde normal ev diyeti ile marga-
rin ve tereya¤› uygulamas›nda önemli bir de-
¤ifliklik görülmezken,  serum kolesterol ve
LDL-kolesterol düzeyleri margarin periyodun-
da normal ev diyetine göre önemli düzeyde
azalm›fl, HDL-kolesterol düzeyleri ise önemli
ölçüde artm›flt›r. Sitostanol esterce zengin te-
reya¤› periyodunda serum kolesterol ve LDL-
kolesterol düzeyleri normal tereya¤› periyo-
duna göre önemli derecede azal›rken, HDL-
kolesterol düzeylerinde önemli bir de¤ifliklik
bulunamam›flt›r.

S‹TOS‹TEROLEM‹’N‹N TEDAV‹S‹ 

Sitosterolemi için en etkili tedaviler kolestira-
min veya kolestipol gibi safra asidi reçineleri,
düflük bir sterol diyeti veya ileum bypass cer-
rahisidir. Kolestiraminin (12g/gün,) 4 homo-
zigot sitosterolemilik hastaya uygulanmas›yla
plazma sitostanol, kampestanol, sitosterol ve
kampesterol seviyelerinde %40 ile %60’a ka-
dar olan azalmalar meydana gelmifltir.  Bafl-
ka bir çal›flmada kolestiraminin (günde 8’den
15gr’a kadar) tek bafl›na veya düflük bir sterol
diyetiyle beraber, sitosterolemili hastalar›n
%50’si kadar›nda bitki sterolünün plazma
konsantrasyonlar›n› azaltt›¤› bildirilmifltir.  Bu-
nunla birlikte bütün hastalar tedaviye ayn›
cevab› verememektedir. Baz› tedavi edilmifl
hastalarda ksantoma derecesinde, angina
pektoris s›kl›d›¤›nda, artritik ataklarda iyilefl-

meler görülmüfltür. Kolestipol tedavisi ve di-
yetsel düzenleme sonucu plazma kolesterol
konsantrasyonunun %25 ile %30 ‘a kadar
azald›¤›, sitosterol konsantrasyonunun ise
%12 (1,05’den 1,02mmol/L’ye) azald›¤› bildi-
rilmifltir (16,32).

Son zamanlarda sitosterolemili hastalar› ezeti-
mibe isimli bir ilaçla da tedavi edilmektedir.
Bu ilac›n bitki sterollerinin absorpsiyonunu
azalt›p, serum konsantrasyonlar›n› düflürdü-
¤ü ve intestinal kolesterol absorpsiyonunu in-
hibe etti¤i bildirilmifltir. Ezetimibe (molekül
a¤›rl›¤› 409,4 kDa) h›zl›ca emilir ve barsakta
glukuronidasyon’a u¤rar. Daha sonra ente-
rohepatik olarak sirkülasyona u¤rar. ‹nsanlar-
daki yar›lanma ömrü 24 saattir. Trigliserid ve
ya¤da çözünen vitaminlerin absorpsiyonunu
etkilemedi¤i, bitki sterol ve stanollerinin ise
ya¤da çözünen vitaminlerin absorpsiyonunu
engelleyebilece¤i bildirilmifltir (1,2,18,29). 

Sonuç olarak, sitosterolemi, tedavisi mümkün
olan nadir bir genetik hastal›kt›r. Hastal›¤›n
bilinmesi, teflhis ve tedavisinin anlafl›lmas› bü-
yük önem arz etmektedir. Ayr›ca, bitki sterol-
lerinin ve stanollerinin ya¤da çözünen vita-
minlerin emilimi üzerinde de etkili olabilece¤i
ve bu konunun da araflt›r›lmas› gerekti¤i kay-
dedilmifltir. 
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