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Lp (a) kolesterolden zengin bir lipoproteindir. Yiiksek Lp (a) seviyelerinin
serebro vaskiiler hastaliklarla (SVH) iliskisi gdsterilmistir. Serum Lp (a)
dizeyleri olduk¢a siki bir genetik kontrol altindadir. Yapilan ¢alismalarda
serum Lp (a) konsantrasyonlarinin, poplilasyonlar arasinda hatta aymn
popilasyonun bireyleri arasinda olduk¢a farkl dederler gosterdidi tespit
edilmistir. Biz bu ¢alismada, Firat havzasindaki SVH'll ve sadilikli bireylerde
Lp (a) dizeylerini tespit ederek, daha oOnce yapian c¢alismalarda elde
edilen sonuglar ile karsilastirdik. SVH gelisimi ile serum Lp (a) dizeyleri
arasinda fliski olup olmadigini arastirdik (kontrol grubu 0,19 g/dl; SVH
grubunda 0,43 g/dl). Serum Lp (a) dizeylerinin, SVH grubunda tek basina
anlamli  bir ateroskleroz risk parametresi olusturabilecedini belirledik.
Yiiksek Lp (a) dederlerine sahip bireylerin belirlenerek diger risk faktorleri
agisindan (sigara, alkol, diyet vs.) uyariimalar gerektigine inaniyoruz.

Anahtar kelimeler:
hastalik

Lipoprotein (a), ateroskleroz, serebrovaskiiler

The Association Between Cerebrovascular Diseases And
Lipoprotein (A) In The Firat River-Basin

Lipoprotein (a) [Lp (a)] is a cholesterol-rich lipoprotein. High plasma levels
of Lp (a) have been shown to be associated with cerebrovascular diseases
(CVD). Serum Lp (a) levels are closely related to genetic factors. We
determined plasma Lp (a) levels in CVD for population in the Firat River-
Basin, and compared them with previous findings of the other studies.
Plasma Lp (a) levels were evaluated in CVD and control groups. The mean
plasma Lp (a) levels in the CVD group was found approximately two-fold
higher than that of the control group (0.19 g/I vs 0.43 g/I). As a result,
high serum Lp (a) levels were found to constitute an independent risk
factor in CVD. We believe that patients who have a high Lp (a) values
must be warned for a probable CVD and other risk factors like smoking,
alcohol, diet, etc.

Keywords: Lipoprotein (a), atherosclerosis, cerebrovascular disease.
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Ulvi ve ark

Beyine gelen kan akiminin travma digi bir ne-
denle kisa veya uzun siireli olarak yetersizligi,
ya da bir beyin damarinin yirtilmasi sonucu ola-
rak ortaya gikan iskemik veya hemorajik beyin
hastaliklarina serebrovaskiiler hastalik (SVH)
denilmektedir.! Biitiin diinyada en sik 8liim se-
bebi olan ilk dort hastalik iginde yer alan SVH,
Amerika Birlesik Devletleri'nde kalp hastaliklari
ve 2If‘anserden sonra uguincl sirada bildirilmig-
tir.”

Serebral iskemi ve infarkt tablolarinin en 6-
nemli nedenleri biyiik servikal ve serebral ar-
terlerde yerlesen aterom plaklari ve thrombiis-
lerin yapmis olduklan vaskiiler okliizyonlardir.
Serebral damarlarin uzadindaki bir kaynaktan
gelen embolik pargalarin meydana getirdikleri
akut tikanmalar ise serebral emboli olarak ad-
landirilir.

Anormal serum lipid seviyeleri, koroner kalp
hastaligi ve SVH riskini artinr.2*® Lp (a) koles-
terolden zengin bir lipoproteindir. Yiiksek Lp
(a) seviyelerinin serebrovaskiiler hastaliklarla
(SVH) iliskisi gésterilmistir.” Dahlen ve ark.’nin
prospektif ¢calismasinda, Lp (a)'nin koroner ate-
roskleroz icin bagimsiz risk faktorii oldugu goés-
terilmistir. Koroner arter hastaligi riski icin Lp
(a) esik dederi 30 mg/dL olarak ileri siiriilmiis-
tiir.8 Serum Lp (a) diizeyleri oldukca siki bir ge-
netik kontrol altindadir.® Yapilan calismalarda
serum Lp (@) konsantrasyonlarinin, popiilas-
yonlar arasinda hatta ayni popiilasyonun birey-
leri arasinda oldukga farkl degerler gosterdigi
tespit edilmistir.}® Ulkemizde yapilan calisma-
larda Lp (a)'nin oldukca degisken bir dagilim
gosterdigi ve en yliksek dederlere sahip Su-
dan'dan sonra ABD siyah irki ile birlikte ikinci
sirada yiiksek LP (a) seviyelerine sahip oldugu
tespit edilmistir.!* 3 Biz bu calismada Firat hav-
zasindaki SVH'll ve sadlikh bireylerde Lp (a) dii-
zeylerini tespit ederek, SVH gelisimi ile ara-
sinda iliski olup olmadigini arastirmayi ve elde
edecedimiz sonuglan (ilkemizin diger bodlgele-
rinde ve bagka toplumlardaki daha énce yapi-
lan galismalarla karsilastirmayi amagladik.

MATERYAL VE METOT

Bu calisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi No-
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roloji Servisi, Elazig SSK Hastahanesi Noroloji
Servisi ve Elaziy Devlet Hastahanesi Noroloji
Servisine Nisan 1997-Mart 1998 doneminde
SVH tanisi ile yatigi yapilan toplam 107 olguda
ve yine ayni dénemde polikliniklere basvuran
43 saglikl olguda yapildi. SVH'li olgularin 54'u
erkek, 53'0 kadindi. (Erkek yas ortalama-
s1=64.92+10.66 vy, Kadin yas ortalama-
51=64.26+9.08 yil, Genel yas ortalamasi =
64.59+9.87 yil). SVH grubundaki olgularin 31i
intraserebral  hemoraji (Yas ortalamasi=
64.48+9.35 yil), 18'i serebral lakiiner infarkt
(Yas ortalamasi=64.72+14.09 yil), 58'i serebral
infarkt idi (Yas ortalamasi=64.62+8.71 yil)
(Tablo 1).

Hastalara SVH tanisi nérolojik muayene ve
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ile konuldu.
Iskemik lezyonlar olug bigimi ve kronolojisi ba-
kimindan; yerlesmis (tam) inme ve gegici iske-
mik atak (GIA) olarak gruplandinidi. GIA'lar ¢a-
lismaya alinmadi. Yerlesmis inme, infarktin ¢a-
pinin 1.5 cm’den biiyiik ve 1.5 cm veya daha
kiiglik olmasina gore kendi icinde 2 gruba ay-
rildi (fizyopatolojileri farkh oldugu icin). Intra-
kranial kanamalar ise subaraknoid kanama ve
intraserebral hemoroji olarak kendi iginde 2
gruba ayrildi. Subaraknoid kanama ve kanama
diyatezi tespit edilen intraserebral hemorajiler
galismaya alinmadi.

Biitiin hastalarda SVH igin risk faktorleri olan
sigara icme, alkol kullanma, diyabet (DM) ve
hipertansiyon (HT) hikayesi anamnezde aras-
tinldi. Ayrica HT 6ykiisii olmayip hastahaneye
kabuliinde kan basinci 160/90 mmHg'nin {ize-
rinde olanlar hipertansif ve DM &ykiisii olmayip
tekrarlanan acglik kan sekeri Olgiimleri 140
mg/dL lizerinde olanlar diyabetli olarak kabul
edildi. Anamnezde kronik bobrek hastalidi,
karaciger hastaligi, akut koroner arter ve DM
hastalid: tespit edilenler galisma disi birakildi.

Hastalari ilk degerlendirmede yapilan norolojik
muayenesindeki Glaskow koma puanlamasi
(GKP) 'na gore; GKP<10 ve GKP>10 olanlar
olarak 2 gruba ayrildi. Prognozlarina gére ise
olgular Rankin Skalasina (RS) gére RS1-3, RS4-
5 olarak taburcu edilenler ve 6liimle sonugla-
nanlar olarak gruplandiriidi.
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Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplannin cinsiyet ve yas ortalamalarina gére dagiimi.

Cinsiyet Hasta Grubu Kontrol grubu Toplam

Hasta sayisi (%) Yas (Yil) Kontrol sayisi (%) Yas (Yi)) Toplam sayi (%) Yas (Yi)
Kadin 53 (49,53) 64,26 18 (41,86) 63,00 71 (47,33) 63,63
Erkek 54 (50,46) 64,92 25 (58,13) 60,36 79 (52,66) 62,64
Toplam 107 (100) 64,59 43 (100) 61,64 150 (100) 63,11

Kontrol grubundaki 43 olgunun 25'i erkek, 18'i

ise kadindi. (Erkek yas ortalamasi=
60.36+10.86, Kadin  yas  ortalamasi=
63.00+£11.83, Genel yas ortalamasi=

61.64+1121) (Tablo 1) SVH ve kontrol grubu
60 yasin alti ve lstiinde olmak lizere 2 gruba
ayrildi. Bu gruplara ait lipid degerleri kendi ara-
larinda istatistiksel olarak karsilagtirildi. Anam-
nez, fizik muayene ve rutin klinik laboratuar in-
celemeleri sonucu hig bir patolojik bulgu tespit
edilemeyenler kontrol grubuna dahil edildi.

Her iki galisma grubunda da rutin klinik labora-
tuar tetkiklerinden tam kan sayimi, tam idrar
analizi, EKG ve biyokimyasal analizlerden gli-
koz, kan iire azotu (BUN), kreatinin, total pro-
tein, albumin, total kolesterol, TG, yiiksek dan-
siteli lipoprotein (HDL), disiik dansiteli lipo-
protein (LDL), total bilirubin, direkt bilirubin,
aspartat amino transferaz (AST, SGOT), alanin
amino transferaz (ALT, SGPT), laktat dehid-
rogenaz (LDH), alkalen fosfataz (ALP), gama
glutamil transpeptidaz (GGT), amilaz, Na, K ve
Cl seviyeleri tespit edilmistir.

Hiperlipidemi tanisi maksimum serum total ko-
lesterol diizeylerinin 250 mg/dL veya TG di-
zeylerinin 150 mg/dL'den yiiksek olmasi temel
alinarak kondu. Gerek kontrol, gerekse SVH
grubundaki bireylerin hig birisi serum Lp (a)
dizeylerine etki ettigi bilinen nikotinik asid,
neomisin, stanozolol, N-asetil sistein, beta blo-
ker veya Ostrojen preparati almiyordu.

Lp (a) Tayin Prensibi

Kan ornekleri bir gecelik aglik dénemini takiben
brakial venden, antikoagulansiz tiiplere alindi.
20 dakikalik oda sicakhidindaki inkiibasyonu ta-
kiben +4°C, 2800 rpm'de 15 dakika santrif(j-
lemeden sonra serumlar elde edildi. Bu humu-
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nelerden 2 alligot hazirlandi. Birisi rutin analiz-
lerce kullanilirken, digeri Apo A-I, Apo B-100
ve Lp (a) analizi igin -70°C'deki derin donduru-
cuya kondu. Biyokimyasal analizler Olympus
AU 600 otoanalizoriinde, Olympus kitleri ile ya-
pildi. Kitler giinlik hazirlanildi ve Olympus
kontrol serumlari ile her sabah kontrolleri yapil-
di.

Giinlimiizde Lp (a) 6lgiimii igin heniiz standart
bir yéntem yoktur. Lp (a) O6lgiimiinde birgok
metod kullanilmaktadir. Bu metodlar arasinda
en hassas olani RIA ve ELISA y&ntemleridir.
RIA'nin radyoaktif olmasi ve siirekli kontrol
gerektirmesinden dolayr ELISA ydntemi daha
cok tercih edilmektedir.'* Piyasada da bu yén-
temle galisan ticari kitler daha yaygindir. Li-
teratiirdeki calismalarin da ¢odunun Tint Elize
(Biopool) ile yapilmasi nedeniyle bizde bu kiti
sectik.

Elde edilen degerlerin ortalamalan (x) ve stan-
dart sapmalarn (SD) hesaplandi. Grup ortala-
malan arasinda kargilastirmalarda student-t
testi veya Mann-Whitney-U testi kullanildi. Lp
(a) dagimi oldukga daginik olmasi nedeniyle
Mann-Whitney-U testi, dider parametrelerde
ise student-t testi kullanildi'® (p<0.05 istatistik-
sel olarak anlaml kabul edildi). Bulgularin ista-
tistiksel analizleri SPSS programi kullanilarak
yapildi.

BULGULAR

SVH ve kontrol grubunun demografik 6zellikle-
rine gére SVH grubunda erkek olgularin yas
ortalamalari hafif bir yiikseklik gostermektedir.
Koritrol olgularinda ise yag ortalamasi kadinlar-
da yuksek izlenmektedir. Ancak genel olarak
her iki grup arasinda yas ortalamasi yoniinden
belirgin bir farkliik bulunmadi (64.59+9.87'ye
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Tablo 1. Literatiirde SVH grubunda ve saglikli bireylerde bildirilen serum Lp(a) (mg/dl) diizeyleri.

Serabral infarkt  Lakiiner Infarkt  Hemoraji Genel SVH  Saglikli Bireyler

1. Woo 39.7 38.1 32.7 38.8 21,1

2. Pedro-Botet 23.0 17.0 - 20.0

3. Zenker - - - 11.0 5
4.]lrgens - - - 20.5 14,2

5. Nagayama 28.0 16.4 - - 11,7

6. Ilhan 41.9 42,8 28,6 37,2 20,9

7. Duman - - - 25,6 16,4

8. Adaoglu - - - 42,4 22,1

9.Bu galisma 43.8 51.7 38.9 43,7 19,5

karsiik 61.46+11.21, p>0.05). SVH grubun-
daki olgularin cinsiyete gore lipid ortalama de-
gerleri incelendiginde, kadin ve erkek olgulara
ait serum lipid dederleri arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir farkhlik bulunmadi (p>0.05).
Ayni sekilde, kontrol grubundaki olgularin cinsi-
yete gore serum lipid ortalama degerleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulun-
madi (p>0.05). Genel olarak SVH olgular ile
kontrol grubunun ortalama lipid degerleri karsi-
lastinldidinda, iki grup arasinda apo A-I, HDL,
LDL, kolesterol dederleri arasindaki farkhlik
istatistiksel olarak anlamsizdi (p>0.05). TG,
apo B-100 dederleri anlamh (p<0.05), Lp (a)
degerleri ise gok anlamliydi (p<0.001 ) (Sekil
1). SVH'li olgular GKP<10 ve GKP>10 olanlar
seklinde gruplandinlarak lipid degerleri agisin-
dan kargilagtinildi. GKP ile lipid degerleri arasin-
da istatistiksel anlamhlik yoktu (P>0.05). Yine
SVH'll olgular Rankin Skalasina gore RS1-3,
RS4-5 olarak taburcu edilenler ve 6liimle so-
nuglananlar seklinde (Sekil 2) prognozlarina
gore gruplandirlarak lipid degerleri agisindan
kargilastiriidi. Prognozla lipid degerleri arasinda
istatistiksel anlamlilik yoktu (P>0.05).

TARTISMA

SVH'larin yiiksek oranda 6liimle sonuglanmasi,
sakatlik birakmasi ve tedavi igin yiiksek maliyet
getirmesi, tedavide istenilen basari saglanama-
masi gibi faktorler, arastirmacilari SVH'larin risk
unsurlarini belirlemeye yénlendirmistir.®

Ateroskleroz, ©zellikle iskemik SVH gelisimin-
den sorumlu primer patolojik bir durumdur ve

»SVH
0 KUNTROL

Apo Al Apo B Lp(a HOL LbL Trigliserid  Kolestetol

Sekil 1. SVH ve kontrol grubundaki olgularin ortalama
serum lipid degerleri (mg/dL)

250

200

150

100

50

®RS1-3
D RS4-5
& Oliim

LoL

Apo Al Apo B Trigliserid Kolesterol

Sekil 2. Prognozlarina gére SVH'li olgularin serum lipid
dederleri ortalamalari (mg/dL)
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olusumunda lipid ve lipoproteinlerin rolii iyi
bilinmektedir.!® Son yillarda ateroskleroz gelisi-
mi yoniinden diger lipid ve lipoproteinlerden
bagimsiz bir parametre olarak Lp (a) bulun-
mustur. Serum Lp (a) konsantrasyonlari gene-
tik olarak belirlenmektedir ve yas, cinsiyet, ko-
lesterol ya da TG diizeylerinden etkilenmez.*'®
Lp (a) dizeyleri hayat boyu onemli degisiklik
gbstermemekle birlikte, kisiler arasinda 100 ka-
ta varan farkliliklar bildirilmistir.”  Siyah irkta
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Lp (a) dizeyleri beyazlara gore oldukca
yiiksektir.’® Cinliler ve Eskimolar en disiik Lp
(a) konsantrasyonlarina sahipken, en yiiksek
diizeyler 45.7 mg/dL ile Sudanlilarda bildirilmis-
tir. Bizim galismamizda da kontrol grubunda
ortalama serum Lp (a) konsantrasyonu
19,48+21,85 mg/dL olarak bulundu. Yine (lke-
mizde Dodu Karadeniz Bélgesi'nde Ilhan ve
ark. tarafindan yapilan bir galismada ortalama
Lp (a) diizeyi 20.99+16.41 mg/dL olarak bu-
lunmustur.* Yine Ankara gevresinde Duman ve
ark. tarafindan yapilan bir galismada saglikh bi-
reylerde ortalama Lp (a) diizeyi 16.47+18.55
mg/dL, Istanbul ve gevresinde Agaoglu ve ark.
tarafindan yapilan calismada da ortalama Lp
(a) diizeyi saglikh bireylerde 22.00 + 17.5
mg/dL olarak bulunmustur.®!® Diger popiilas-
yonlarla karsilastirldiinda Sudanllardan sonra
en ylksek serum Lp (a) konsantrasyonlarina
sahip oldugumuzu soyleyebiliriz. Bélgemizdeki
bireyler arasinda da Lp (a) degerlerinin oldukga
farkllik gosterdigi belirlendi. Serum Lp (a) di-
zeyleri kisiden kigiye farkhlik goésterebilmekle
birlikte yas, cinsiyet, beslenme, ilag ve diyet
gibi gevre faktorlerinden etkilenmemektedir.
Serum Lp (a) diizeyleri >30 mg/dL oldugunda
ateroskleroz riskinin gok daha belirgin olarak
arttigi bildirilmistir (19). Bolgemizdeki popiilas-
yonun % 23.2'si bu degerin lizerinde Lp (a)
diizeylerine sahiptir. Bu sonug yaklasik her dort
kisiden birinin ateroskleroz riski ile karsi karsiya
oldugunu gostermektedir. Lp (a)'nin aterosk-
leroz gelisiminde HDL, LDL, kolesterol, TG gibi
diger lipidlerden bagimsiz bir parametre oldugu
dustiniildiiglinde, risk gruplarinin belirlenme-

sinde oldukga degerli oldugu goriiimekte-
dir-20,15,21,22

Serum Lp (@) diizeyleri ile iskemik SVH arasin-
da da anlaml bir iliski bulundugu ve genetik o-
larak yiiksek serum Lp (a) diizeylerine sahip
olanlann serebral ateroskleroza egilimli oldugu
bildirilmistir.2%% Son yillarda &zellikle higbir risk
faktéri bulunmayan geng inmelilerde yapilan
galismalarda Lp (@) yiiksekliginin inme patoge-
nezinde gok 6nemli bir rolii oldugu gosteril-
migtir.2* Saglikh bireylerde ve SVH'da yapilan
galismalarda bulunan serum Lp (a) degerleri
Tablo 2 ‘de goriilmektedir.
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Pedro-Botet ve ark. da yiliksek Lp (a) diizey-
lerinin ve IDL bozuklugu ile birlikte HDL diisiik-
[Gguniin normal kolesterol ve TG diizeylerinde
bile iskemik inme igin major risk faktéri oldu-
gunu bildirmektedirler.”® Zenker ve ark.’nin ¢a-
lismasinda, SVH ve kontrol gruplan arasinda
serum lipid ve lipoprotein diizeylerinin yapilan
kargilastirmasinda Lp (a)'nin tek ve en onemli
risk faktori oldugu gosterilmigtir. Ayrica hem
SVH hem de karotis arter hastaliginda (KAH)
Lp (@) diizeylerinin yiiksek oldugunu ve karotis
arter stenozunun derecesi ile iliskili oldugu
saptanmistir. Bu durum Lp (@) nin yalnizca KAH
igin bir risk faktorli olmadigini ayni zamanda
serebrovaskiiler yetmezliginde bir gostergesi
oldugunu ortaya koymaktadir.

Kéltringer ve ark. iskemik SVH ve kontrol grup-
larinda yaptiklan galismada serum Lp (a) di-
zeylerinin iskemik SVH grubunda belirgin ola-
rak yiksek oldugunu bildirmektedirler. Yiiksek-
lik 6zellikle 30-60 yas gruplan arasinda gok da-
ha belirgindi.®® Jirgens Lp (a)nin iskemik
SVH'li ve saglikh bireyler arasinda tek ayirdedici
lipoprotein parametresi oldugunu vurgulamak-
tadir.” Lp (a) 20 mg/dL gibi disik kon-
santrasyonlarda bile risk faktorii olarak goz-
lenmigtir. Halbuki LDL 300-400 mg/dL gibi ol-
dukga yiiksek diizeylerde iken risk faktori idi.
Aynica Koltringer ve ark., karotis bifurkas-
yonunda ateroskleroz gelisimi ile ilgili olarak
yaptiklar baska bir galismada da Lp (a)'nin 6-
nemli bir rol oynadigini bildirmektedir.%

Iskemik inmeli hastalarda Lp (a) diizeylerinin
hem genis infarktlarda hem de lakiiner infarct-
larda yiiksek oldugu bulunmustur.?® Bizim calis-
mamizda da lezyonun karakterine (hemoraji ya
da infarkt) gére iskemik lezyonlarda Lp (a) dii-
zeyleri daha yiiksekti, lezyonun biiyikliigiine
gore anlamh fark yoktu. Ancak tiim SVH sub-
gruplarinda ortalama Lp (a) degerleri 30 mg/dL
dederinden yiiksekti. Kontrol grubunda Lp (a)
ortalamasinin 19.5 mg/dL oldugu diisiinilecek
olunursa sonuglarimizin  diger calismalarla
uyumlu, farkin anlaml oldugu gériilmektedir.

Nagayama ve ark. iskemik SVH olgularinda se-
rum Lp (a) degerlerinin 60 yas altinda olanlar-
da 60 yas ustiindekilere gore anlamh olarak
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yiiksek oldugunu bildirmektedir.* Jirgens ve
Koltringer yaslarn 30 ile 60 arasinda degisen
kiiglik bir iskemik inme grubunda Lp (a) diizey-
lerinde belirgin artma oldugunu géstermistir.?
Galismamizda da SVH grubundaki olgular 60
yas alti ve ustl olarak 2 gruba ayrildi ve apo
AlI, apoB-100 ve Lp (a) diizeyleri igin karsilas-
tinldi. Biz inme igin uzun vadede riskli bireylerin
saptanmasinda apo Al, apoB-100 ve Lp (a) dii-
zeylerinin her iki yas grubu arasinda anlamli
farklilk gostermedigini bulduk. Serum Lp (a)
diizeylerinin bireylerde yasam boyu 6nemli bir
degisiklik géstermemesi bu sonucumuzu des-
teklemektedir.”

Prognoz yoniinden yapilan karsilagtirmada hig-
bir lipid parametresi igin gruplar arasi farkhlik
saptanmadi. Sonuglarimiz inme sonrasi mortali-
te tahmininde lipid konsantrasyonlarinin énemli
bir katkisinin olmayacadini gostermektedir.

Bizim sonuglarimizda da gorildigi gibi SVH’
larda serum lipidleri ile KAH'da oldugu gibi net
bir iliski ortaya konamamaktadir. Ancak serum
Lp (a) degerlerinin &zellikle iskemik karakterli
SVH'larda anlamh olarak yiiksek olmasi ve di-
ger risk faktorlerinden badimsiz olarak (alkol,
sigara kullanimi, cinsiyet gibi) etki géstermesi
serebrovaskiiler aterosklerozdaki 6nemini orta-
ya koymaktadir. Lp (a) dederlerinin yasam bo-
yu degisme gostermemesi de diger lipid para-
metrelerinden farklh ve oOnemli bir G&zelligi-
dir.*'>? Bu nedenle Lp (a) degerleri toplumu-
muzdaki SVH igin riskli bireylerin saptanmasin-
da tarama amagh olarak kullanilmaya uygun-
dur. Ozellikle bu bireyler saptanarak sekonder
hiperlipidemi, stres, alkol, sigara, HT ve obesi-
te gibi diger risk faktorlerine karsi dikkatli ol-
malan konusunda uyariimalidir. Risk grubunun
belilenmesi ve etkin koruyucu onlemlerin
alinmasi ile SVH'dan kaynaklanan mortalite ve
morbidite 6nemli Olglide azaltilabilecedi ka-
naatindeyiz.
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