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Kardiyovaskiiler Risk Faktorii Olarak Dislipidemilere Yaklasim

Approach of Dyslipidemia; As a Cardiovascular Risk Factor
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Ozet

Kalp ve damar hastaliklari tim diinyada 6nde gelen mortali-
te nedeni olmaya devam etmektedir. Dislipidemi ise kalp ve
damar hastaliklarinda gerek yasam tarzi degisiklikleri gerek
ise ilag tedavisi ile duzeltilebilen 6nemli bir risk faktorudir.
Gerek primer koruma amagl gerekse sekonder koruma
amagh lipid distrtcl tedavi ile (yasam tarzi degisiklikleri ve
ilag tedavisi birlikte) kardiyovaskdler olay gelisiminde azalma
oldugu gosterilmistir. Dislipidemi tedavisinde dnemli nokta-
lardan birisi de hastalarin risk skorlamasidir. Bireyler kalp
damar hastaliklari agisindan risk gruplarina ayrilmali ve
dislipidemi yaklasimi buna gore planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, kalp ve damar hastahgi, risk
faktorleri.

Abstract

Cardiovascular diseases are the leading cause of mortality
continues to be all over the world. Dyslipidemia is an im-
portant cardiovascular risk factor and preventable with
lifestyle changes and drug therapy. Both primary prevention
and secondary prevention with lipid-lowering therapy (along
with lifestyle changes and drug therapy) has been shown to
decrease the development of cardiovascular events. The risk
scoring of patients is one of the important points in the
treatment of dyslipidemia. 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

Kalp ve damar hastaliklari tim dinyada 6nde
gelen mortalite nedeni olmaya devam etmekte-
dir (1). 2020 yilina kadar da gelismis Ulkelerde is
glcl kaybinin ana nedeni olacagl tahmin edil-
mektedir (2). Sigara, sedanter yasam, obezite,
ylksek kan basinci, dislipidemi (ytksek total ko-
lesterol ve LDL kolesterol seviyeleri, disliik HDL
ve artmis trigliserid dizeyleri), ylksek seker sevi-
yeleri ve aile 6ykiisi gibi risk faktorleri kalp ve
damar hastaliklarinin artmasi agisindan yiksek
oranda risk teskil etmektedir. Diinya Saghk Orgii-
tl verileri’ ne gore Avrupa llkelerinde kalp ve
damar hastaliklarinin  %8.7’sinde yiksek lipid
seviyeleri ana etken olarak rol oynamaktadir (2).

Yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak sigara, yiksek
kan basinci ve ylksek kolesterol seviyeleri diizel-
tilebilen risk faktorlerinden olup kalp damar has-
talarinin %80’ inde gorilmektedir. Bu risk faktor-
lerinin toplam etkisi erken yasta koroner kalp
hastaligi gelismesinde bulylk rol oynamaktadir
(3). Kan kolesterol seviyeleri ile koroner arter
hastaligi arasinda lineer bir iliski mevcuttur ve
kolesterol seviyeleri degistirilebilen risk faktorle-
rindendir (4). Ginimuzde kan kolesterol seviye-
lerindeki azalmayla koroner kalp hastaligi riskinin
Onemli 6lctide azaldig gosterilmistir (4). Kan

kolesterol seviyeleri; beslenme degisikligi, fiziksel
aktivite ve ilaglar ile dusirilebilir. Ancak hangi
hastalara nasil yaklasim gosterilecegi konusunda
hala stipheler bulunmaktadir. Bu yazida kan ko-
lesterol seviyelerinin koroner kalp hastahg ile
iliskisi ve hangi risk grubunda nasil bir yaklasimda
bulunulmasi gerektigi konusu ve ilag tedavisi
gbzden gecirilmeye calisiimistir.

Hiperlipidemi Primer ve Sekonder Koruma

Kan kolesterol seviyeleri kalp damar hastaligiyla
lineer bir iliski icerisindedir ve dizeltilebilen risk
faktorleri arasinda anahtar rol oynamaktadir. Kan
kolesterol seviyesi diyet aliskanliklarinin dizel-
tilmesi, fiziksel aktivite ve medikal tedaviyle azal-
tilabilir. Tedavi toplam kardiyovaskiler riski
azaltmayr amaglamalidir ve bir risk faktoriinden
ziyade birden fazla risk faktoriiniin dizeltilmeye
calisiimasi daha olumlu sonuglar verecektir (5).

Kalp ve damar hastaliklarinda primer koruma igin
ylksek risk grubunda olan 40-74 yas araligindaki
hastalar ayirt edilmeli ve bu hastalar kardiyovas-
kiler risk acisindan skorlama yontemleri kullani-
larak degerlendirilmelidirler (6,7). Hastalara pri-
mer koruma icin lipid azaltici tedavi baslamadan

iletisim Bilgisi / Correspondence

89

Yard. Dog. Dr. Serkan Oztiirk, Abant izzet Baysal Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Bolu Telefon: 037425354656 E-posta: drserkan69@hotmail.com
Gelis tarihi / Received: Mayis / May 31, 2012; Kabul tarihi / Accepted: Haziran / June 06, 2012 Gikar Gatismasi /Conflict Of Interest: Yok /None



Oztiirk S ve ark.

Dislipidemilere Yaklasim

once diger degistirilebilir risk faktorleri de goz-
den gecirilmeli ve eger miimkinse bunlarda di-
zeltilmelidir. Kan testleri ve klinik degerlendirme
hastalara uygulandiktan sonra es zamanl hasta-
liklar ve lipid bozukluguna bagl olusabilecek
hastaliklar tedavi edilmelidir. Hastanin klinik
degerlendirmesi sunlari icermektedir: sigara ve
alkol tuketimi, kan basinci, beden kitle indeksi,
achk lipid parametreleri ve glukoz seviyesi, bob-
rek, tiroid bezi ve karaciger fonksiyonlari (5). On
yillik kalp damar hastaligi gelisme riski >%20 olan
bireyler birincil korunma agisindan statin tedavisi
icin degerlendirilmelidir (8). ikincil koruma
icin hastalar lipid azaltici tedavi icin degerlendi-
rilmelidir ve risk faktorlerinin azaltilmasi i¢in bek-
lenmemelidir. Kan testleri ve klinik degerlendir-
me uygulandiktan sonra es zamanli hastaliklar ve
dislipideminin sebep olabilecegi durumlar tedavi
edilmelidir. Klinik degerlendirmede dikkat edil-
mesi gereken parametreler birincil koruma ile
aynidir. Klinik olarak kanitlanmis kalp damar has-
taligl olan bireylere statin tedavisi 6nerilmekte-
dir. Akut koroner sendromlarda hastalar yiiksek
dozda statinler ile tedavi edilmelidir (9).

Hem birincil hem de ikincil korumada LDL koles-
terol seviyesini azaltmak ana hedef olmaldir.
Bazi hasta gruplarinda LDL yiiksekligi olmadan
trigliserid yiksekligi gézlenebilir. Bu hasta grup-
larinda ise hedef trigliserid seviyelerini azaltip
HDL kolesterol seviyelerini yiikseltmek olmalidir
(Sekil 1). Hangi ilacla tedaviye baslanacagi bircok
faktore baghdir. Hastanin mevcut olan lipid de-
gerleri, hedef degerlere ne kadar yakin oldugu,
ek hastaliklardan dolayi ilag kullanimi, lipid azal-
tici ilaglarin yan etkileri gibi faktorler bunlardan
bazilaridir (10).

Dislipidemi Tedavisinde Kardiyovaskiiler Risk
Degerlendirilmesi

Hiperlipidemi bulunan her hastada 10 yillik si-
recteki kalp ve damar hastalk riski mutlaka de-
gerlendirilmelidir. NCEP ATP lll’'e gbre asagidaki-
lerden iki veya daha fazlasinin bulunmasi, kalp ve
damar hastaligi agisindan yiksek risk teskil et-
mektedir (11):

» Erkek cinsiyet icin 45 yas ve Usti, kadin cinsiyet
icin 55 yas ve Ustl

» Erken yasta koroner kalp hastaligi oykisu; er-
kek cinsiyet icin 55 yas ve alti, kadin cinsiyet igin
65 yas ve altinda olmak kosuluyla erkek cinsiyet

icin babada veya birinci derece erkek akrabada,
kadin cinsiyet icin annede veya kadin olan birinci
derece akrabada Ml veya ani kardiyak 6lim oOy-
kasi

= Aktif sigara iciciligi

» Kan basincinin seri yapilan 6lgimlerde 140/90
mmHg ve Uzerinde olmasi veya antihipertansif
tedavi kullanim oykdisi

» HDL kolesterol seviyelerinin 40 mg/ dL altinda
olmasi

Obezite ve fiziksel inaktivite risk faktori olarak
degerlendirilmemektedir fakat bu hastalarda
tedavi icin degerlendirilmelidir. Obezite; hiper-
tansiyon, DM, dislipidemi gibi risk faktorlerini
dogrudan etkiledigi icin bu hastalarda tedavi
acisindan mutlaka degerlendirilmelidir. Eger HDL
kolesterol 60 mg/ dL ve lizerinde ise negatif risk
faktori olarak degerlendirilmektedir, ¢linkii HDL
kolesterol koroner arter hastalik riskini azaltmak-
tadir. Ornegin, hasta 3 adet risk faktorii icermek-
te ve HDL kolesterol 60 mg/dL Uzerinde ise bir
risk fakoru silinir. Boylece hasta 2 adet risk fakto-
ri varmis gibi degerlendirilir (11,12). CRP ve ho-
mosistein duzeylerinin ylksek olmasinin kalp ve
damar hastaligi risk degerlendirmesinde tanisal
roliiniin oldugu belirlenmistir (13), fakat bunun
risk faktorli olarak tanimlanmasinda elimizde
heniz yeterli veri bulunmamaktadir.

WOSCOPS c¢alismasi verilerine gore kolesterol
seviyelerindeki ylikseklik ile ylksek riskli erkekle-
rin tedavisi sonrasinda kalp krizi ve kalp hastali-
gina bagh olim riskinde belirgin azalma oldugu
gosterilmistir. Randomize yapilan ¢ift kor calis-
mada bazal ortalama LDL seviyesi 193 mg/ dL
olan 6600 saglikli bireye ortalama 5 yil boyunca
pravastatin (40 mg/glin) veya plasebo verilmis ve
Olimcil olmayan Ml veya kalp hastaligina bagh
olimlerin insidansinda %31 azalma oldugu goste-
rilmistir (14). Son zamanlarda yayinlanan verilere
gore ek takip donemindeki hastalarda sadece
Ugte birinin statin tedavisi almaya devam etme-
sine ragmen, 10 senelik slirecten sonra da statin
kullanan grupta daha distk kardiyovaskiler
6lim oranlari gosterilmistir (15).

2002 yilinda yayinlanan PROSPER galismasinda
70-82 yas araligindaki 5804 hasta plasebo veya
pravastatine randomize edilmis ve bu hastalarin
hepsinin kalp damar hastaligi icin risk faktori
mevcutmus (16). Ug yillik inceleme sonucunda

Abant Med J 2012;1(2):89-93

90



Oztiirk S ve ark.

Dislipidemilere Yaklasim

koroner nedenli 6liim, 6limcil olmayan M, in-
me oranlarinda %15 azalma oldugu gosterilmis-
tir. Bu galismada yashlarda birincil ve ikincil ko-
rumanin 6nemi vurgulanmistir (16).

ASCOT calismasinda hipertansiyon ve en az (¢
kardiyovaskdiler risk faktori olan ve bazal orta-
lama LDL kolesterol seviyesi 133 mg/dL olan
10305 hasta atorvastatin 10 mg/ giin veya plase-
boya randomize edilmis (17). Plasebo grubunda
birincil sonlanim noktasinin anlaml sekilde daha
ylksek olmasindan dolayi ¢alisma erken sonlan-
dirillmis (17). 1994 yilinda sonuglanan 4S, 1996
yilinda yayimlanan CARE, 1998 vyilinda LIPID ve
2004 yilinda yayimlanan PROVE-IT-TIMI 22 calis-
malari sekonder korumada statinlerin 6nemine
vurgu yapan calismalardir ve bu calismalarda
gosterilmistir ki statin tedavisi altindaki bireyler-
de kalp hastaligina bagh 6lim anlamli derecede
daha dusaktir (18-21). 2005 yilinda yayinlanan
TNT calismasi stabil koroner arter hastalarinda
yogun lipid dislriici tedavinin yararini goster-
meyi hedeflemis (15). Calisma koroner arter has-
taligl olan ve bazal LDL kolesterol seviyeler 130
mg/dL altinda olan 10001 hastayr 10 mg/giin ve
80 mg/gln atorvastatine randomize etmis. Yak-
lasik 5 yillik takip sonrasinda 80 mg/giin atorvast-
tain alan grupta KAH nedeniyle 6liim, 6lumciil
olmayan MI, kardiyak arresten sonra resusitas-
yon veya 6limciil ve 6limciil olmayan inmeden
olusan birincil birlesik sonlanim noktasinda %22
goreceli risk azalmasi gortlmis. Sasirtici sekilde
iki grup arasinda myalji ve rabdomyoliz oranlar
benzer bulunmus (15).

Kolesterol Tedavisinde Kullanilan ilag Tedavileri

Statinler LDL kolesterol seviyesini azaltmak icin
ilk secenek olup hastalara risk skorlamasi yapila-
rak endikasyon dahilinde tedavi uygulanmalidir.
Mevcut olan yedi adet statin vardir: atorvastatin,
fluvastatin, lovastatin, pravastatin, rosuvastatin,
simvastatin ve pitavastatin. Statinlerin trigliserid
seviyelerini azaltmak ve HDL kolesterol seviyele-
rini arttirmak gibi 6zellikleride vardir. Primer ve
sekonder koruma amaciyla statin kullanimini
destekleyen bir ¢ok klinik ¢alisma mevcuttur (15-
21). Statinler disinda lipid azaltici tedavi amaciyla
kullanilmakta olan niacin, gemfibrozil, fenofibra-
te, ezetimibe, safra asid recineleri gibi tedavi
secenekleri de mevcuttur.

2005 yilinda Lancet' te yayinlanan bir metanalize
gore LDL kolesterol seviyesindeki her 1 mmol/L
(39 mg/ dL) LDL azalmasiyla tim nedenlere bagl
mortalitede anlamli %12 azalma gosterilmis (22).
Koroner nedenli mortalitede %19 azalma, M,
koroner revaskularizasyon ve inmede %21 azal-
ma gorllmus. Statinlerin kullaniminin ilk yilinda
faydasi gorilmis ve sonraki yillarda daha da
artmig. Statinler ayrica anlamh derecede kanser
artisi olmadan tedavi kullaniminda glivenli go-
rilmustdr.

Ayrica dislipidemilere genel yaklasim sekil 1'de
gosterilmektedir (Lipid management in adults 12.
baskisindan uyarlanmistir).

Yasam Tarzi Degisiklikleri

Hiperlipidemi tedavisinde agresif tedavi oOneril-
mekle birlikte bir ¢cok medikasyon 6nimizde
secenek olarak gozikiyor olsa da yasam tarz
degisiklikleri hiperlipidemi tedavisinde kdse tasini
olusturmaktadir. Yasam tarzi degisikliklerini ae-
robik egzersiz, kilo yonetimi, sigara birakilmasi,
alkol tiketiminin azaltilmasi, sitostanol esterle-
rinden olusan besin destekleri, bitkisel yaglardan
olusan diyetler icermektedir. Fazla kilolari olan
hastalar kilo verilmesi ve daha az kalori almasi
yonilinde cearetlendirilmelidir. Hedef LDL deger-
lerine ulagsmak i¢in hastalara diyet ve egzersiz
programi 6nerilmelidir. Doymus yaglar ve trans
yaglardan fakir, lifli gidalardan zengin diyetler
onerilmekle birlikte E vitamini destegi 6nerilme-
mektedir. Bu hastalarda diyette glinlik iki gram
bitkisel sterollerde dnerilmektedir (23).
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Koroner kalp hastaligi
(KKH) igin yuksek
riskli veya KKH olan
dislipidemi hastasi

KKH veya

KH esdegeri2

10 yilik KKH riskini

hesapla
v h 4 v A 4
0-2 risk faktéra ve -2 risk ve KKH veya >40 yas ve diiyabetik

10 yillik risk <% 10

10 yillik risk %10-20

veya KKH egdegeri
veya 10 yillik risk >%20

Trigliserit > 500 mg/di

A>100?

Yagam tarzi
degisikligi

LDL>1307

Yasam tarzi
degisikligi

Hayir

Bir fibrat basla

Evet

Statin acisindan
degerlendir

Statin bagla

v

Statin bagla ve LDL hedefini <100 olarak ayarla,
Ayrica KKH icin LDL<70 olarak hedef belirle

A

llag tedavisine devam

v

2] Yagam tarzi

A

degisikligine basia

v

3-12 ay araliklar ile
Laboratuar takip
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