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OZET

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), tiim diinyada mortalitenin 6nde gelen nedeni olmaya devam etmektedir. KVH pek ¢ok nedene bag-
lidir. Bu etyolojik faktérlerin bir boliimii sigara, fiziksel inaktivite, beslenme aliskanliklari gibi degistirilebilir yasam tarzi degisiklikleriyle
iliskilidir. Diger risk faktérleri hipertansiyon, Tip 2 diyabet ve dislipidemiler gibi degistirilebilir, yas ve erkek cinsiyet gibi dedistirilemez
etmenlerdir. Total kolesterol (TK) ve dlistik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) ytiksekligi, yasam tarzi degisiklikleri ve ila¢ tedavi-
leriyle degistirilebilir. Lipid distirticti tedavi ile kardiyovaskiiler olay gelisiminde azalma oldugu gésterilmistir. Bireyler KVH leri agisindan
risk gruplarina ayrilmali ve dislipidemi yaklasimi buna gére planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik, risk faktorleri

SUMMARY

Cardiovascular diseases (CVD) are the leading cause of mortality continues to be all over the world. The causes of these CVDs are
multifactorial. Some of these factors relate to lifestyles, such as smooking, physical inactivity and dietary habits and are thus modifiable.
Other risk factors are also modifiable, such as hypertension, Type 2 diabetes, and dyslipidaemias, or non-modifiable, such as age
and male gender. Elevation of total cholesterol and low-density lipoprotein cholesterol can be modified by lifesyle changes and drug
therapies. Lipid -lowering therapy has been shown to decrease the development of cardiovascular events. Individuals must be separated
according to risk scores for cardiovascular disease and dyslipidemia approach should be planned accordingly this risk scoring.
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GiRiS

Lipit metabolizmasi bozulmasi sonucu plazma lipopro-
tein islevleri ve/veya dizeylerinde degisiklikler olabil-
mektedir. Bu durum kendi basina ve diger KVH’lere
iliskin risk faktorleriyle beraber aterosklerozun gelis-
mesini olumsuz etkileyebilmektedir. Dislipidemiler
baska hastaliklarla (ikincil dislipidemiler) veya genetik
yatkinlikla cevresel faktorler arasindaki etkilesimle
iliskili olabilmektedir.

Sigara, sedanter yasam, obezite, yuksek kan basin-
cl, dislipidemi (ylksek TK, LDL kolesterol seviyeleri,
dusuk HDL ve artmis trigliserid duzeyleri), yiksek kan
seker seviyeleri ve aile 6yklsU gibi risk faktorleri kalp
ve damar hastaliklarinin artmasi acisindan yuUksek
oranda risk teskil etmektedir. Diinya Saglik Orguti
verilerine goére Avrupa Ulkelerinde kalp ve damar
hastaliklarinin %8.7’sinde yUksek lipit seviyeleri ana
etken olarak rol oynamaktadir (1,2).

TK ve LDL-K ylUksekligi 6zellikle yasam tarzi degisiklik-
leri ve ilag tedavileriyle degistirilebilir olduklari igin ¢ok
ilgi cekmistir (2).

BiRINCIL ve iKINCIL KORUMA

Kan kolesterol diizeyleri KVH gelisimi ile dogru orantili-
dir. Kan kolesterol diizeyi yasam tarzi degisikligi (Diyet-
fiziksel aktivite) ve medikal tedaviyle azaltilabilir. Tedavi
toplam kardiyovaskdler riski azaltmay amaclamalidir
ve bir risk faktdriinden ziyade birden fazla risk faktora-
nin dizeltiimesi KVH kaynakl mortalitenin azaltiimasi-
na daha olumlu katki saglayacaktir (3).

Kalp ve damar hastaliklarinda primer ve sekonder
koruma icin lipid disurlcU tedaviye baslamadan 6nce
kardiyovaskdiler riski skorlama yontemleri ile deger-
lendirmek gerekir (4). Bircok risk degerlendirme skoru
olmakla beraber Avrupa kilavuzlari SCORE risk skorunu,
Amerikan kilavuzlari FRAMINGHAM ve yenilenen kila-
vuzda ASKVH (aterosklerotik kardiyovaskuler hastalik)
risk skorlarinin kullanilmasini 6nermektedir (5,6).

Akut koroner sendrom (AKS) veya inme gibi bir klinik
olay gecirmis hastalar ileride olusabilecek bir klinik
olay acisindan yuksek bir risk altinda olduklarindan
zaten yogun risk faktor degerlendirme ve tedavisi igin
uygun adaylardir (2). AKS sonrasi hastalar ylksek
dozda statinler ile tedavi edilmelidir (7).
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KARDIYOVASKULER RiSK

Kardiyovaskuler risk, belirlenmis bir zaman iginde o
kiside aterosklerotik bir kardiyovaskdiler olayin gelis-
me olasiligl anlami tasimaktadir. insanlarin gogunda
aterosklerotik KVH bircok risk faktériiniin sonucunda
gelistiginden klinik uygulamada kardiyovaskiler has-
taliklardan korunmaya iliskin guncel kilavuzlarin tim,
toplam KAH veya KVH riskinin degerlendiriimesini
Onermektedir. Risk degerlendirmenin ¢ok basit ilkeleri
asagidaki gibi tanimlanabilir:

e Bilinen KVH’leri olanlar (AKS, MI 6ykusu, kararli
veya kararsiz angina, koroner veya diger arteryel
revaskiilarizasyon, inme, GIA ve aterosklerotik
oldugu distnilen periferik arter hastalig),

e Tip 2 diyabet hastalar veya mikroalbUminurili
Tip 1 diyabet hastalari,

* Cok yUksek duzeyde bireysel risk faktorleri tasi-
yanlar,

e Kronik bobrek hastaligl olanlar.

Zaten cok ylUksek veya yuksek toplam kardiyovaskuler
risk altinda olup tum risk faktérlerinin etkin bigimde
tedavisine gerek duyarlar (2).

Bircok kiside mevcut birkac risk faktori beraber bek-
lenmedik derecede yUksek duzeylerde toplam KVH
riskine neden olabildiginden diger bireylerin timu
icin toplam KV riski tahmin amaciyla Avrupa kilavuzu
(ESC) SCORE veya Amerika kilavuzu (ACC/AHA) ASKVH
skoru gibi bir risk tahmin sistemlerinin kullaniimasi
Onerilmektedir.

SCORE risk skoru; yas, cinsiyet, sigara kullanimi, sisto-
lik kan basinci ve total kolesterol gibi risk faktorlerine
gore on yillik KVH riskini hesaplarken, ASKVH risk
skoru; yas, Irk, cinsiyet, sigara kullanimi, total koleste-
rol, HDL kolesterol, sistolik kan basinci, hipertansiyon
tedavisi alma durumu, diyabet durumuna goére on yillik
ve O6mur boyu KVH risk hesaplanmaktadir.

SCORE risk skorlamasinda %1’in altinda dusUk risk,
%1-5 arasi orta risk, %5-10 arasi yuksek risk ve %10
Uzeri cok yuksek risk olarak kategorize edilmektedir.
ASKVH risk skorlamasinda; on yillik risk %5 ve Uzeri
yiksek risk olarak degerlendiriimektedir (8). On yil
icinde meydana gelecek ilk kardiyovaskuler klinik olay
riskinin éngorilmesi icin 20-79 yas arasindaki tim
saglikli kisilerde geleneksel risk faktorleri incelenmesi
ve aterosklerotik KVH’leri olmayan 40-79 yas arasi
tim bireylerde 4-6 yilda bir on yillik risk tespiti yapil-
masi Onerilmektedir (8).



HIPERKOLESTEROLEMIDE KULLANILAN
TEDAVILERI

iLAG

Dislipidemide tedavi hedefleri esasen klinik calisma-
larin sonuclarina dayanmaktadir. Calismalarin cogun-
da tedaviye yanitin gostergesi olarak LDL-K dUzeyi
kullanilmistir. Bu nedenle LDL-K dislipidemi tedavi
stratejilerinin cogunda tedavinin birinci hedefi olmus-
tur (9). Fakat son ACC/AHA (2013) kilavuzunda hedef
LDL-K yerine hedef statin dozlarina dikkat ¢cekilmistir
zira LDL-K veya HDL-K disi kolesterol hedefleri igin
kanitlar yetersiz ve son glncel ¢calismalar LDL-K hedef
alinarak degil statin dozlari karsilastirilarak yapiimistir.
Tedavide de LDL icin varilmasi gereken bir deger veril-
medi, bunun yerine ¢ogu endikasyonda yogun statin
tedavisi dnerilerek LDL-K'de %50 dusurtlme onerildi
(8). Tablo 1'de yUksek-orta-dUslk yogunluk statin
tedavi gruplamasi yapilimistir. KVH'den korunmada,
statin disi tedavilerin tek basina veya statinlere ek
olarak KVH riskinde potansiyel risklerine gore kabul
edilebilir risk azalmalari sagladigini gosteren kanitlar
yetersizdir. Dolayisiyla tedavide statinler altin standart
tedavi olarak kullaniimaktadir.

Trigliseridler (TG), KVH risk faktéri olma konusun-
da tartismali da olsa son calismalar TG'den zengin
lipoproteinlerin rolt goésterilmistir (10). Tokluk TG
duzeyleri KVH risk faktorli olma konusunda aclik TG
duzeylerinden daha ¢cok dnem arz etmektedirler (11).
TG duzeyleri 400 mg/dL ve fazla ise akut pankreatit
riski artar. Bu durumda ilk adim HTG'nin olasi neden-
lerini disiinmek ve toplam KVH riskini degerlendir-
mektir. Birincil amag toplam KVH risk duzeyine gore
LDL-K hedefine ulasmak olacaktir. LDL-K duzeyini
duslUrmeye iliskin yadsinamaz kanitlarla karsilastiril-
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diginda ylksek TG duzeylerini diislirme orta derecede
yarar saglamaktadir (2).

Tablo 2'de ESC 2011 dislipidemi ve ACC/AHA 2013
kolesterol tedavi kilavuzlarinin risk skorlari, LDL-K icin
yasam tarzi degisikligi ve/veya statin tedavisi baslama
ve hedef degerler karsilastiriimali olarak verilmistir.

YASAM TARZI DEGISIKLIKLERI

KVH’leri dnlemede beslenmenin roll yaygin bicimde
gozden gecirilmistir. Diyetsel faktorlerin dogrudan
veya lipit dizeyleri, kan basinci veya kan sekeri
duzeyleri gibi risk faktorlerini etkileyerek aterogenezi
etkileyebildigine iliskin glcll kanitlar mevcuttur (12).

Diyetteki doymus ve trans yag asidi miktari arttikga
plazma LDK-K dlzeyini arttirmaktadir (13). Coklu doy-
mamis yag asitlerinin n-3 serisinin dogrudan koleste-
rolU dUsurlcu etkisi yoktur, ancak duzenli balik tike-
timi plazma lipitlerinden bagimsiz olarak KVH’lerin
riskini azaltmaktadir (13,14). Diyetteki kolesterolle
koroner arter hastaligl mortalitesi arasinda, TK diizey-
lerinden kismen bagimsiz, pozitif bir iliski bulunmakta-
dir (15). Diyetsel karbonhidrat LDL-K’yI etkilemedigin-
den karbonhidrattan zengin besinler diyetteki doymus
yaglarin yerine gecerek plazma lipit diizeyini olumsuz
etkilemektedir. Baklagillerde, meyvelerde ve sebzeler-
de bulunan diyetsel lif dogrudan kolesteroll dlstricl
etki gostermektedir. Liflerden zengin karbonhidratli
besinler plazma LDL-K Uzerinde dusurucu etki gos-
terip, doymus yag asidlerinin yerine kullanilabilecek
en uygun diyetsel segenektirler (13). Kilo verme,
sadece cok sisman kisilerde 6nerilen bir yasam tarzi
degisikligidir. Duzenli fiziksel egzersiz, plazma LDL-K
konsantrasyonunu azaltip, HDL-K duUzeyini arttirmak-
tadir (16,17).

Yiiksek - orta - diisiik statin tedavi gruplamasi

Yiiksek yogunlukta statin tedavisi

Orta yogunlukta statin tedavisi

Disiik yogunlukta statin tedavisi

Gunlik statin dozu LDL’yi ortalama
yaklasik > %50 disurdr.

Atorvastatin 80 mg (40 mg; 80 mg’i

Gunlik statin dozu LDL'yi ortalama Gunliik statin dozu LDL'yi
yaklasik %30 - < %50 dusurdr.

Atorvastatin 10 (20)

ortalama yaklasik < %30 dustrir.

Simvastatin 10
Pravastatin 10-20

tolere edemiyorsa)
Rosuvastatin 20 (40) mg

Rosuvastatin 10 (5)
Simvastatin 20-40
Pravastatin 40 (80)
Lovastatin 40
Fluvastatin XL 80
Fluvastatin 2 x 40
Pitavastatin 2-4

Lovastatin 20
Fluvastatin 20-40
Pitavastatin 1
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TEDAVi SONRASI iZLEM

Statinlere basladiktan 6-10 hafta sonra tedaviye yanit
degerlendirilebilir. Yasam tarzi degisikliklerine yanit
icin daha uzun sure beklenebilir. Daha sonra standart
uygulama olarak 6-12 ayda bir hasta kontrol edilir.
Duzenli izlem ayni zamanda hastanin yasam tarzi
degisikliklerine uyumunu da arttirmaktadir (18).

Tedavi baslamadan 6nce olasi baslama kontrendi-
kasyonu veya dikkatli kullanilmasi gereken hasta
tayini icin basta keratin fosfokinaz (CK) ve ALT gibi
kan testleri yapilmasi onerilmektedir. Tedavi altinda
olan hastalari da bilimsel bir kanit olmasa bile 6-12
ay araliklarla bu kan testleri ile olasi bir toksisiteye
kars! kontrol edilmelidir. Kas agrilari veya glicsizIUgu
ile basvuran o6zellikle yasli hastalarda CK duzeyleri
bakilmali ve normalin Gst sinirnin (NUS) bes katini
gecmisse tedavi kesilmelidir. ALT NUS’iin {c katini
asmissa on planda karaciger yaglanmasi gibi durum-
lar dusundlmeli ve CK izlemi yapiimaldir. Degerler
sebat ederse tedavi kesilmeli ve normale déndukten
sonra daha dikkatli bir sekilde tedaviye yeniden bas-
lamak gerekir (2).
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