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ÖZET

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), tüm dünyada mortalitenin önde gelen nedeni olmaya devam etmektedir. KVH pek çok nedene bağ-
lıdır. Bu etyolojik faktörlerin bir bölümü sigara, fi ziksel inaktivite, beslenme alışkanlıkları gibi değiştirilebilir yaşam tarzı değişiklikleriyle 
ilişkilidir. Diğer risk faktörleri hipertansiyon, Tip 2 diyabet ve dislipidemiler gibi değiştirilebilir, yaş ve erkek cinsiyet gibi değiştirilemez 
etmenlerdir. Total kolesterol (TK) ve düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) yüksekliği, yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaç tedavi-
leriyle değiştirilebilir. Lipid düşürücü tedavi ile kardiyovasküler olay gelişiminde azalma olduğu gösterilmiştir. Bireyler KVH’leri açısından 
risk gruplarına ayrılmalı ve dislipidemi yaklaşımı buna göre planlanmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, kardiyovasküler hastalık, risk faktörleri

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 modifi able. 
Other risk factors are also modifi able, such as hypertension, Type 2 diabetes, and dyslipidaemias, or non-modifi able, such as age 
and male gender. Elevation of total cholesterol and low-density lipoprotein cholesterol can be modifi ed 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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GİRİŞ

Lipit metabolizması bozulması sonucu plazma lipopro-
tein işlevleri ve/veya düzeylerinde değişiklikler olabil-
mektedir. Bu durum kendi başına ve diğer KVH’lere 
ilişkin risk faktörleriyle beraber aterosklerozun geliş-
mesini olumsuz etkileyebilmektedir. Dislipidemiler 
başka hastalıklarla (ikincil dislipidemiler) veya genetik 
yatkınlıkla çevresel faktörler arasındaki etkileşimle 
ilişkili olabilmektedir.

Sigara, sedanter yaşam, obezite, yüksek kan basın-
cı, dislipidemi (yüksek TK, LDL kolesterol seviyeleri, 
düşük HDL ve artmış trigliserid düzeyleri), yüksek kan 
şeker seviyeleri ve aile öyküsü gibi risk faktörleri kalp 
ve damar hastalıklarının artması açısından yüksek 
oranda risk teşkil etmektedir. Dünya Sağlık Örgütü 
verilerine göre Avrupa ülkelerinde kalp ve damar 
hastalıklarının %8.7’sinde yüksek lipit seviyeleri ana 
etken olarak rol oynamaktadır (1,2). 

TK ve LDL-K yüksekliği özellikle yaşam tarzı değişiklik-
leri ve ilaç tedavileriyle değiştirilebilir oldukları için çok 
ilgi çekmiştir (2).

BİRİNCİL ve İKİNCİL KORUMA

Kan kolesterol düzeyleri KVH gelişimi ile doğru orantılı-
dır. Kan kolesterol düzeyi yaşam tarzı değişikliği (Diyet-
fiziksel aktivite) ve medikal tedaviyle azaltılabilir. Tedavi 
toplam kardiyovasküler riski azaltmayı amaçlamalıdır 
ve bir risk faktöründen ziyade birden fazla risk faktörü-
nün düzeltilmesi KVH kaynaklı mortalitenin azaltılması-
na daha olumlu katkı sağlayacaktır (3). 

Kalp ve damar hastalıklarında primer ve sekonder 
koruma için lipid düşürücü tedaviye başlamadan önce 
kardiyovasküler riski skorlama yöntemleri  ile değer-
lendirmek gerekir (4). Birçok risk değerlendirme skoru 
olmakla beraber Avrupa kılavuzları SCORE risk skorunu, 
Amerikan kılavuzları FRAMINGHAM ve yenilenen kıla-
vuzda ASKVH (aterosklerotik kardiyovasküler hastalık) 
risk skorlarının kullanılmasını önermektedir (5,6).

Akut koroner sendrom (AKS) veya inme gibi bir klinik 
olay geçirmiş hastalar ileride oluşabilecek bir klinik 
olay açısından yüksek bir risk altında olduklarından 
zaten yoğun risk faktör değerlendirme ve tedavisi için 
uygun adaylardır (2). AKS sonrası hastalar yüksek 
dozda statinler ile tedavi edilmelidir (7).

KARDİYOVASKÜLER RİSK

Kardiyovasküler risk, belirlenmiş bir zaman içinde o 
kişide aterosklerotik bir kardiyovasküler olayın geliş-
me olasılığı anlamı taşımaktadır. İnsanların çoğunda 
aterosklerotik KVH birçok risk faktörünün sonucunda 
geliştiğinden klinik uygulamada kardiyovasküler has-
talıklardan korunmaya ilişkin güncel kılavuzların tümü, 
toplam KAH veya KVH riskinin değerlendirilmesini 
önermektedir. Risk değerlendirmenin çok basit ilkeleri 
aşağıdaki gibi tanımlanabilir:

• Bilinen KVH’leri olanlar (AKS, MI öyküsü, kararlı 
veya kararsız angina, koroner veya diğer arteryel 
revaskülarizasyon, inme, GİA ve aterosklerotik  
olduğu düşünülen periferik arter hastalığı),

• Tip 2 diyabet hastaları veya mikroalbüminürili 
Tip 1 diyabet hastaları,

• Çok yüksek düzeyde bireysel risk faktörleri taşı-
yanlar,

• Kronik böbrek hastalığı olanlar.

Zaten çok yüksek veya yüksek toplam kardiyovasküler 
risk altında olup tüm risk faktörlerinin etkin biçimde 
tedavisine gerek duyarlar (2).

Birçok kişide mevcut birkaç risk faktörü beraber bek-
lenmedik derecede yüksek düzeylerde toplam KVH 
riskine neden olabildiğinden diğer bireylerin tümü 
için toplam KV riski tahmin amacıyla Avrupa kılavuzu 
(ESC) SCORE veya Amerika kılavuzu (ACC/AHA) ASKVH 
skoru gibi bir risk tahmin sistemlerinin kullanılması 
önerilmektedir.

SCORE risk skoru; yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, sisto-
lik kan basıncı ve total kolesterol gibi risk faktörlerine 
göre on yıllık KVH riskini hesaplarken, ASKVH risk 
skoru; yaş, ırk, cinsiyet, sigara kullanımı, total koleste-
rol, HDL kolesterol, sistolik kan basıncı, hipertansiyon 
tedavisi alma durumu, diyabet durumuna göre on yıllık 
ve ömür boyu KVH risk hesaplanmaktadır.

SCORE risk skorlamasında %1’in altında düşük risk, 
%1-5 arası orta risk, %5-10 arası yüksek risk ve %10 
üzeri çok yüksek risk olarak kategorize edilmektedir. 
ASKVH risk skorlamasında; on yıllık risk %5 ve üzeri 
yüksek risk olarak değerlendirilmektedir (8). On yıl 
içinde meydana gelecek ilk kardiyovasküler klinik olay 
riskinin öngörülmesi için 20-79 yaş arasındaki tüm 
sağlıklı kişilerde geleneksel risk faktörleri incelenmesi 
ve aterosklerotik KVH’leri olmayan 40-79 yaş arası 
tüm bireylerde 4-6 yılda bir on yıllık risk tespiti yapıl-
ması önerilmektedir (8). 
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HİPERKOLESTEROLEMİDE KULLANILAN İLAÇ 
TEDAVİLERİ

Dislipidemide tedavi hedefleri esasen klinik calışma-
ların sonuçlarına dayanmaktadır. Çalışmaların çoğun-
da tedaviye yanıtın göstergesi olarak LDL-K düzeyi 
kullanılmıştır. Bu nedenle LDL-K dislipidemi tedavi 
stratejilerinin çoğunda tedavinin birinci hedefi olmuş-
tur (9). Fakat son ACC/AHA (2013) kılavuzunda hedef 
LDL-K yerine hedef statin dozlarına dikkat çekilmiştir 
zira LDL-K veya HDL-K dışı kolesterol hedefleri için 
kanıtlar yetersiz ve son güncel çalışmalar LDL-K hedef 
alınarak değil statin dozları karşılaştırılarak yapılmıştır. 
Tedavide de LDL için varılması gereken bir değer veril-
medi, bunun yerine çoğu endikasyonda yoğun statin 
tedavisi önerilerek LDL-K’de %50 düşürülme önerildi 
(8). Tablo 1’de yüksek-orta-düşük yoğunluk statin 
tedavi gruplaması yapılmıştır. KVH’den korunmada, 
statin dışı tedavilerin tek başına veya statinlere ek 
olarak KVH riskinde potansiyel risklerine göre kabul 
edilebilir risk azalmaları sağladığını gösteren kanıtlar 
yetersizdir. Dolayısıyla tedavide statinler altın standart 
tedavi olarak kullanılmaktadır.

Trigliseridler (TG), KVH risk faktörü olma konusun-
da tartışmalı da olsa son çalışmalar TG’den zengin 
lipoproteinlerin rolü gösterilmiştir (10). Tokluk TG 
düzeyleri KVH risk faktörü olma konusunda açlık TG 
düzeylerinden daha çok önem arz etmektedirler (11).
TG düzeyleri 400 mg/dL ve fazla ise akut pankreatit 
riski artar. Bu durumda ilk adım HTG’nin olası neden-
lerini düşünmek ve toplam KVH riskini değerlendir-
mektir. Birincil amaç toplam KVH risk düzeyine göre 
LDL-K hedefine ulaşmak olacaktır. LDL-K düzeyini 
düşürmeye ilişkin yadsınamaz kanıtlarla karşılaştırıl-

dığında yüksek TG düzeylerini düşürme orta derecede 
yarar sağlamaktadır (2).

Tablo 2’de ESC 2011 dislipidemi ve ACC/AHA 2013 
kolesterol tedavi kılavuzlarının risk skorları, LDL-K için 
yaşam tarzı değişikliği ve/veya statin tedavisi başlama 
ve hedef değerler karşılaştırılmalı olarak verilmiştir.

YAŞAM TARZI DEĞİŞİKLİKLERİ

KVH’leri önlemede beslenmenin rolü yaygın biçimde 
gözden geçirilmiştir. Diyetsel faktörlerin doğrudan 
veya lipit düzeyleri, kan basıncı veya kan şekeri 
düzeyleri gibi risk faktörlerini etkileyerek aterogenezi 
etkileyebildiğine ilişkin güçlü kanıtlar mevcuttur (12).

Diyetteki doymuş ve trans yağ asidi miktarı arttıkça 
plazma LDK-K düzeyini arttırmaktadır (13). Çoklu doy-
mamış yağ asitlerinin n-3 serisinin doğrudan koleste-
rolü düşürücü etkisi yoktur, ancak düzenli balık tüke-
timi plazma lipitlerinden bağımsız olarak KVH’lerin 
riskini azaltmaktadır (13,14). Diyetteki kolesterolle 
koroner arter hastalığı mortalitesi arasında, TK düzey-
lerinden kısmen bağımsız, pozitif bir ilişki bulunmakta-
dır (15). Diyetsel karbonhidrat LDL-K’yı etkilemediğin-
den karbonhidrattan zengin besinler diyetteki doymuş 
yağların yerine geçerek plazma lipit düzeyini olumsuz 
etkilemektedir. Baklagillerde, meyvelerde ve sebzeler-
de bulunan diyetsel lif doğrudan kolesterolü düşürücü 
etki göstermektedir. Liflerden zengin karbonhidratlı 
besinler plazma LDL-K üzerinde düşürücü etki gös-
terip, doymuş yağ asidlerinin yerine kullanılabilecek 
en uygun diyetsel seçenektirler (13). Kilo verme, 
sadece çok şişman kişilerde önerilen bir yaşam tarzı 
değişikliğidir. Düzenli fiziksel egzersiz, plazma LDL-K 
konsantrasyonunu azaltıp, HDL-K düzeyini arttırmak-
tadır (16,17).

Yüksek - orta - düşük statin tedavi gruplaması

Yüksek yoğunlukta statin tedavisi Orta yoğunlukta statin tedavisi Düşük yoğunlukta statin tedavisi

Günlük statin dozu LDL’yi ortalama 
yaklaşık ≥ %50 düşürür.

Günlük statin dozu LDL’yi ortalama 
yaklaşık %30 - < %50 düşürür.

Günlük statin dozu LDL’yi 
ortalama yaklaşık < %30 düşürür.

Atorvastatin 80 mg (40 mg; 80 mg’ı 
tolere edemiyorsa)

Atorvastatin 10 (20)
Rosuvastatin  10 (5)

Simvastatin 10
Pravastatin 10-20

Rosuvastatin 20 (40) mg Simvastatin 20-40 Lovastatin 20
Pravastatin 40 (80) Fluvastatin 20-40
Lovastatin 40 Pitavastatin 1 
Fluvastatin XL 80
Fluvastatin 2 x 40
Pitavastatin 2-4

Tablo 1. Statin tedavi gruplaması
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TEDAVİ SONRASI İZLEM

Statinlere başladıktan 6-10 hafta sonra tedaviye yanıt 
değerlendirilebilir. Yaşam tarzı değişikliklerine yanıt 
için daha uzun süre beklenebilir. Daha sonra standart 
uygulama olarak 6-12 ayda bir hasta kontrol edilir. 
Düzenli izlem aynı zamanda hastanın yaşam tarzı 
değişikliklerine uyumunu da arttırmaktadır (18).

Tedavi başlamadan önce olası başlama kontrendi-
kasyonu veya dikkatli kullanılması gereken hasta 
tayini için başta keratin fosfokinaz (CK) ve ALT gibi 
kan testleri yapılması önerilmektedir. Tedavi altında 
olan hastaları da bilimsel bir kanıt olmasa bile 6-12 
ay aralıklarla bu kan testleri ile olası bir toksisiteye 
karşı kontrol edilmelidir. Kas ağrıları veya güçsüzlüğü 
ile başvuran özellikle yaşlı hastalarda CK düzeyleri 
bakılmalı ve normalin üst sınırının (NÜS) beş katını 
geçmişse tedavi kesilmelidir. ALT NÜS’ün üç katını 
aşmışsa ön planda karaciğer yağlanması gibi durum-
lar düşünülmeli ve CK izlemi yapılmalıdır. Değerler 
sebat ederse tedavi kesilmeli ve normale döndükten 
sonra daha dikkatli bir şekilde tedaviye yeniden baş-
lamak gerekir (2).
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