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Dislipidemilere Yaklaşım
Management Of Dyslipidemia

Dr. Yılmaz SEZGİN, Doç. Dr. Nilgün ÖZÇAKAR
Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile Hekimliği Anabilim Dalı, İzmir

Özet
     Birinci basamakta koroner arter has-

talığı risk faktörlerinden biri olan dislipide-
milerin takip ve tedavi edilebilmesi; hem 
işgücü kayıplarının önlenmesine hem de 
sağlık harcamalarının maliyetinin azalma-
sına katkı sağlayacaktır. Dislipidemi teda-
visi; yaşam şekli değişikliği, diyet, ikincil 
nedenlerin tedavisi ve tıbbi tedaviyi içerir. 
Kardiyovasküler hastalık riskinin azaltıl-
ması için tedaviye hayat boyu devam edil-
melidir. Risk altında olan kişilerin belir-
lenmesi, lipid düzeylerinin hedef değerler 
arasında tutularak hastaların izlenmesi aile 
hekimliğinin bütüncül ve bireyselleştiril-
miş yaklaşımını gerektirmektedir.

Anahtar sözcükler: Dislipidemi, teda-
vi, izlem.

Summary
Being able to treat and managing follow-

up in primary care of dyslipidemia which is 
one of the coronary artery disease risk factors 
will contribute to both prevention of loss of 
workforce and reduction in the cost of health 
care spending. Treatment of dyslipidemia 
includes lifestyle changes, diet, medical tre-
atment and treatment of secondary causes. To 
reduce the risk of cardiovascular disease, the 
treatment should be continued lifelong. Iden-
tifing individuals who are at risk, monitoring 
patients’ lipid levels to be kept between the 
target values, requires an individualized and 
a holistic approach of family medicine.

Key words: Dyslipidemia, treatment, 
follow-up.
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Plazma lipidleri; %16 triasilgliserol (TG), %30 fos-
folipid, %14 kolesterol, %36 kolesterol esterleri ve %4 
serbest yağ asitlerinden oluşur.1 Normal koşullarda 
plazmada serbest olarak bulunmayan TG ve kolesterol 
gibi lipidler; dolaşımda lipoprotein adı verilen makro-
moleküller halinde hareket ederek fizyolojik süreçlerde 
işlevlerini tamamlarlar. Lipoproteinler, ultrasantrifüjde 
elektroforetik hareketliliklerine göre şilomikronlar, 
çok düşük dansiteli (pre beta) lipoproteinler (VLDL), 
düşük dansiteli (beta) lipoproteinler (LDL) ve yüksek 
dansiteli (alfa) lipoproteinler (HDL) şeklinde ayrılır-
lar.2 Lipoproteinlerin protein ünitelerini oluşturan apo-
lipoproteinler, lipoprotein metabolizmasında etkin rol 
alırlar. Apolipoproteinlerin önemli fonksiyonları Tablo 
1’de özetlenmiştir1,3.

Apolipoprotein defekti, yetersizliği veya aşırı üreti-
mi sonucu dislipidemiler diye tanımlanan TG ya da ko-
lesterol yüksekliğine neden olan lipoprotein bozukluk-
ları meydana gelir. Dislipidemiler, etiyolojilerine göre 
birincil ve ikincil dislipidemiler şeklinde sınıflandırılır. 
Birincil dislipidemiler daha çok genetik bozukluklarla 
karakterize olup klinik görünümleri ve tedavi yakla-
şımları Tablo 2’de özetlenmiştir.4,5 İkincil dislipidemi-
ler ise nedenlerine ve ilgili serum lipid değişikliklerine 
vurgu yapılarak Tablo 3’te sunulmuştur.6

Katabolizma yolaklarında oluşan patolojileri takip 
eden süreçlerde makrofajlarca ortamdan kaldırılmaya 
çalışılan kolesterol ve kolesterol esterleri; köpük hüc-
re oluşumuyla arterlerin intimal tabakalarında birikme 
sonucu aterosklerotik plak oluşumuna yol açarak se-
rebral, koroner ve periferik arter hastalıklarına neden 
olurlar. 

Epidemiyolojik ve prospektif çalışmalar hi-
perkolesteroleminin de içinde olduğu dislipide-
milerin koroner arter hastalığı (KAH) için ba-
ğımsız risk faktörü olduğunu göstermiştir. Se-
rum total kolesterol (TK) seviyesi; 20 yaş üstü 
yetişkinlerin %20’sinde >240 mg/dl, %50’sin-
de >200 mg/dl’dir. Total kolesterol değeri 180 
ile 300 mg/dl olduğunda koroner risk 4 ile 5 
kat arasında artar.7 Bilimsel çalışmalar çoğal-
dıkça KAH için psöriyazis gibi yeni bağımsız 
risk faktörleri ortaya çıkmaktadır.8 KAH için 
risk faktörleri Tablo 4’te özetlenmiştir. Birin-
ci basamak hekimliğinde önemli morbidite ve 

mortalite sorunlarına yol açan KAH nedenlerinden biri 
olan dislipidemilerin etkin bir şekilde takip ve tedavi 
edilmeleri; hem işgücü kayıplarının hem de sağlık har-
camalarının maliyetinin ciddi bir şekilde azaltılmasına 
katkı sağlayacaktır. Dislipidemilerin tedavi yaklaşım-
larında Tablo 5’te özetlenen parametrelerin serum de-
ğerleri dikkate alınır.

Amerika Birleşik Devletleri’nde 2001 yılında ya-
yınlanan “Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Yetişkin 
Tedavi Paneli”’nin Üçüncü Raporu (NCEP ATP III)’na 
göre, KAH riski bulunmayan yetişkinlerde serum TK 
seviyesi <200 mg/dl, serum LDL seviyesi <130 mg/dl, 
serum HDL seviyesi >40 mg/dl ve serum TG seviyesi 
<150 mg /dl ise normal kabul edilir. Çocuklarda TK 
seviyesi <170 mg/dl ve LDL seviyesi <110 mg/dl ise 
normaldir.9 Lipoprotein (a); LDL partikülünün apo(a) 
denen ilave proteinlerle birleşmesinden meydana gelir 
ve serum seviyesi >30 mg/dl ise KAH için risk artışına 
neden olur.4

Tanı
Dislipidemilerin, özgül klinik ve fizik muayene bul-

guları olmamakla beraber; ksantom, ksantelesma, kor-
neal opasite, hepatosteatoz gibi bulgular olduğunda, 
pankreatit, koroner ve periferik arter hastalıkları gibi 
patolojiler bulunduğunda araştırılması, tanı koyulduk-
tan sonra da tedavi edilmesi gerekir. NCEP ATP III, 20 
yaş üstü her yetişkin ile ailesinde KAH ve dislipide-
mi bulunan serum TK seviyesi 170 mg/dl’nin altında 
olan 2-19 yaş arasındaki çocuklarda beş yılda bir lipid 
profili bakılmasını önermektedir. Yirmi yaş üstü yetiş-

Tablo 1: Apolipoproteinler ve fonksiyonları

Apo Al	 : HDL yapısal proteini ve reseptör ligandı, LCAT* aktivatörü 
Apo All	 : HDL için yapısal protein, hepatik lipaz aktivatörü 
Apo AlV	 : Lipoprotein lipaz (LPL) ve LCAT* aktivatörü 
Apo B100	 : VLDL, LDL için yapısal protein, LDL reseptör ligandı
Apo B48	 : B100’ün %48’ini içerir, şilomikron toplanması ve salınması için gerekli 
Apo Cl	 : LCAT (*Lesitin Kolesterol Asiltransferaz) aktivatörü 
Apo Cll	 : LPL için esansiyel kofaktör 
Apo Clll	 : LPL ve hepatik lipaz vasıtasıyla TG hidrolizini önler
Apo D	 : KETP (Kolesteril Ester Transfer Proteini ) için kofaktör
Apo E	 : Hepatik şilomikron ve VLDL reseptörü için ligand, LDL için ligand
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Tablo 2: Birincil dislipidemiler

Hastalık

Ailesel kolesterol

yüksekliği

Birincil kolesterol yüksekliği

Ailesel apo B100

defekti

LPL eksikliği

Apo CII eksikliği

Ailesel TG yüksekliği

Ailesel hiperlipidemi

Ailesel disbeta

lipoproteinemi

Hipoalfa lipoproteinemi

Ailesel LCAT eksikliği

Hepatik lipaz eksikliği

Ailesel lipoprotein(a) yüksekliği

Sitosterolemi

Wolman hastalığı

Serebrotendinozis

ksantomatozis

Mekanizma/defekt 

LDL reseptör defekti

LDL klirens bozukluğu

Bilinmiyor

LDL klirens bozukluğu

Şilomikron klirens bozukluğu

Fonksiyonel LPL  yetmezliği

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Anormal Apo E

Şilomikron ve VLDL klirens 

bozukluğu

Apo A-I, C-III,  ya da

apo A-IV bozukluğu

LCAT gen defekti

Hepatik lipaz eksikliği

Lipoprotein(a)’nın içerdiği  

Apo (a) plajminojenle yapısal 

benzerlik gösterir 

ABC-G 5-8 gen defekti

Lizozomal esteraz eksikliği

Hepatik mitokondrial 27-hi-

droksilaz defekti

Prevalans

Heterozigot 1/1500

Homozigot 1/1000000

yaygın

1/700

nadir

<1/1000000

1/100

1/50-1/100

1/5000

%5

nadir

nadir

nadir

nadir

nadir

Klinik görünüm

Tendon ksantomu, korneal halka, Erken 

KAH (30-50 y) 

TK: 250-500 mg/dl

Plantar ve tendon ksantomu

Erken KAH (<18 y) 

TK: 500 mg/dl 

Erken KAH 

TK: 250-350 mg/dl

Ksantom, arkus senilis 

Erken KAH, 

TK: 250-500 mg/dl

Çocukluk çağı ksantomu, HSM, 

pankreatit 

TG: >750 mg/dl

Yetişkinde pankreatit ve metabolik 

sendrom

TG: >750 mg/dl

Erken KAH, hiperürisemi 

TG: 200-500 mg/dl

Erken KAH, yüksek Apo B 

TK: 250-500 mg/dl 

TG: 250-750 mg/dl

Palmar  ksantom, Erken KAH TK: 250-

500 mg/dl 

TG: 250-500 mg/dl

Erken KAH

HDL: 15-35 mg/dl

Korneal opasite, anemi

Renal yetmezlik

HDL: < 10  mg/dl

Erken KAH, HDL: değişken

TK: 250-1500 mg/dL

TG: 395-8200 mg/dL

Erken KAH

Fibrinoliz inhibisyonuna bağlı tromboz 

Lipoprotein (a) >30 mg/dl

Tendon ksantomu

Erken KAH

TG ile kolesterol esterlerinin  karaciğer, 

dalak, lenf nodüllerinde birikmesi 

Katarakt, nöropati, ataksi

Erken KAH

Tedavi

Diyet

Lipid düşürücü  

LDL aferez

Karaciğer nakli

Diyet

Lipid düşürücü 

Diyet

Lipid düşürücü  

Diyet

Vitamin E takviyesi

Diyet

Vitamin E takviyesi

Lipid düşürücü  

Diyet

Kilo verme 

Lipid düşürücü 

Diyet

Lipid düşürücü

HDL düşürücü

Diyet

Böbrek nakli

Diyet

Lipid düşürücü

LDL aferez

Diyet, Safra asit bağlayıcı, Ezetimib

Statin

Kemik iliği nakli

Kenodoksikolik asit

ABC: ATP bağlayıcı molekül,  HSM: Hepatosplenomegali, KAH: Koroner arter hastalığı, TK: Total kolesterol
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kinlerin; ailesinde dislipidemi ve erken KAH öyküsü 
olanlarına iki yılda bir, KAH, KAH eşdeğerleri ile iki 
veya daha fazla KAH risk faktörleri bulunanlara her yıl 

lipid profili bakılması gereklidir.10 Serum TG seviye-
sine en az 9 saatlik açlıktan sonra bakılması gerekirken 
TK ve LDL için belli bir açlık süresine gerek yoktur. 
Kolesterol değerleri ciddi travma ve akut miyokart in-

faktüsü gibi durumlarda ilk 24 saat içinde ölçülmelidir. 
Takip eden üç ay içinde yanıltıcı düşük değerler görü-
lebilmektedir.11,12

Tedavi ve izlem
Dislipidemi tedavisi; yaşam şekli değişikliği, diyet, 

sekonder nedenlerin tedavisi ve tıbbi tedaviyi içerir. 
Eksersiz TG ve LDL seviyelerinde azalmaya neden 
olurken HDL seviyesini arttırır. Haftada en az 4 kez, 
en az 30 dakika tempolu yürüyüş ya da hastanın tıbbi 
kapasitesine göre yüzme, bisiklet, koşu gibi aktivite-
lerin düzenli ve sürekli olarak yapılması önerilebilir11. 
Diyet, dislipidemi tedavisinde daima ilk yaklaşımdır. 
Uygulanacak diyet içeriği hiperlipideminin tipine bağ-
lıdır. Hiperkolesterolemisi olanlarda doymuş yağ asidi 
alımı kısıtlanır. TG yüksekliği olanlarda alkol alımı kı-
sıtlanır. Balık yağı LDL yüksekliğine neden olmakla 
birlikte TG yüksekliği olanlarda günlük 6 grama kadar 
önerilebilir. NCEP ATP III diyet önerileri Tablo 6’da 
sunulmuştur.

Yapılan çalışmalarda KAH varlığında ya da KAH 
gelişme riski yüksekliğinde, 3-6 aylık diyet tedavisi 
ve düzenli egzersizle istenilen lipid seviyeleri sağlana-
mıyorsa medikal tedaviye başlanması önerilmektedir. 
Majör risk faktörlerinin yanı sıra KAH ya da eşdeğeri 
durumların varlığı ile 10 yıllık KAH risk yüzdeleri de 
dikkate alınarak 5 ayrı risk kategorisine ayrılan hiper-
lipidemili hastalar; hedef lipid düzeylerine dönük teda-
vi yaklaşımıyla izlenir (Tablo 7). Semptomatik karotis 
arter hastalığı, periferik arter hastalığı veya abdominal 
aort anevrizması gibi aterosklerotik hastalıkların bu-
lunması ya da diabetes mellitus varlığı, KAH eşdeğeri 
olarak kabul edilmektedir5.

Tedavi yanıtı 6 ve 12 hafta sonra değerlendirilir. De-
vamında her 4-6 ayda bir hastalar izlenir. Lipid düşü-
rücü tedavinin amacı, kardiyovasküler hastalığın iler-
lemesini yavaşlatmak ve hatta geri döndürmektir. İşte 
bu nedenle tedaviye yaşam boyu devam edilmelidir12.

Statinler, 3-hidroksi 3-metil glutaril-CoA redüktaz 
enzim inhibisyonu ile kolesterol sentezini azaltarak ve 
karaciğer LDL alımını engelleyerek etki gösterirler. 
KAH riskini ve mortaliteyi azaltırlar. Fibrik asit türev-
leri, lipoprotein lipaz aktivitesinde artışa, karaciğerde 
VLDL sentezinin azalmasına ve LDL tutulumunun art-

Tablo 3: İkincil dislipidemi nedenleri

Tablo 4: KAH için bağımsız risk faktörleri    

Tablo 5: Dislipidemi tedavi yaklaşımında düzeltilmesi hedeflenen parametreler 

Obezite	 TG yükselir, HDL azalır
Sedanter yaşam	 HDL azalır
Diabetes mellitus 	 TG yükselir, TK yükselir
Alkol kullanımı	 TG yükselir, HDL yükselir
Hipotiroidi	 TK yükselir
Hipertiroidi	 TK azalır
Nefrotik sendrom	 TK yükselir
Kronik böbrek yetmezliği	 TK yükselir, TG yükselir
Siroz	 TK azalır
Obstrüktif karaciğer bozukluğu	 TK yükselir
Malignensi	 TK azalır
Cushing hastalığı/kortikosteroid kullanımı	 TK yükselir
Oral kontraseptifler	 TK yükselir, TG yükselir
Diüretikler	 TK yükselir, TG yükselir
B blokerler 	 TK yükselir, HDL azalır

Sigara kullanımı 
Hipertansiyon 
Diabetes mellitus 
Dislipidemi
Obezite
Yaş ( erkek>45, kadın>55)
Cinsiyet ( erkek ve menopozda kadın)
Ailede KKH hikayesi
CRP yüksekliği
Homosistein yüksekliği
Hiperfibrinojenemi
Psöriyazis

TK yüksekliği
LDL yüksekliği
HDL düşüklüğü 
TG yüksekliği 
Lipoprotein (a) yüksekliği
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masına yol açarak hem trigliseridleri hem de kolesterolü 
düşürürler. Resinler (safra asit bağlayıcılar), safra asit-
lerini ince bağırsakta bağlayarak enterohepatik dolaşı-
mın geri emilim basamağını bozarlar. Karaciğerde LDL 

reseptörlerini aktive ederek LDL’nin 
düşmesine neden olurlar. Nikotinik 
asit, karaciğerde VLDL sentezini azal-
tarak hem LDL düzeyinde hem de trig-
liserid düzeyinde azalma sağlar5,6,13. 
Menopozal döneme girmiş kadınlarda 
yüksek kolesterol düzeyleri varsa oral 
östrojen replasmanı tedavisi ile LDL 
seviyesinde düşme ve HDL seviyesin-
de artış sağlanabildiği gösterilmiştir. 
LDL reseptör gen defekti olanlara uy-
gulanması düşünülen gen nakli tedavisi 

ile ilgili yürütülen deneysel çalışmaların yüz güldürücü 
olduğu belirtilmektedir. Tip 2 diyabetlilerde esas olarak 
insülin direncini tedavi etmeye yönelik kullanılan met-

Tablo 6: NCEP ATP III Diyet Önerileri

Besin içeriği

Yağ

Satüre yağ

Monoansatüre yağ

Poliansatüre yağ

Karbonhidrat 

Protein

Kolesterol

Lif 

1. basamak diyet

Toplam kalorinin %30’unun altı

%10 

%10 

%10 

Toplam kalorinin %50-60’sı 

Toplam kalorinin %10-20’si

<300 mg/gün

20-30 gr/gün

2. basamak diyet

Toplam kalorinin %30’unun altı

<7% 

%10 

%10 

Toplam kalorinin %50-60’sı

Toplam kalorinin % 10-20’si

<200 mg/gün

20-30 gr/gün

Tablo 7: NCEP ATP III Hiperlipidemi Tedavi Rehberi 

Tablo 8: Lipidler üzerine seçici etkili ilaçlar

Risk derecesi 

Çok yüksek	 Akut miyokart infaktüsü, KAH/Periferik arter 

	 hastalığı + Diyabet/sigara içiciliği/metabolik

	 sendrom/kronik böbrek hastalığı

Yüksek 	 KAH ya da KAH eşdeğerleri 

Yüksek Orta 	 KAH yok, KAH risk faktörü ≥ 2 10 yıllık KAH riski %10-20

Orta 	 KAH yok KAH risk faktörü ≥ 2 

	 10 yıllık KAH riski < %10

Düşük 	 KAH yok, KAH risk faktörü ≤ 1

İlaç grupları

Statinler

Fibrik asit deriveleri 

Nikotinik asit 

Resinler 

Azetidion

İlaçlar

Fluvastatin 

Pravastatin 

Lovastatin 

Atorvastatin 

Simvastatin 

Rosuvastatin 

Gemfibrozil 

Klofibrat

Niasin 

Kolesevelam 

Kolestipol 

Kolestiramin 

Ezetimib 

LDL azalış

%20-30

%25-40

%25-40

%25-40

%25-40

%40-50

%10-15

%10-15

%15-25

%10-20

%15-25

%15-25

%20

HDL artış

%5-10

%5-10

%5-10

% 5-10

%5-10

%10-15

%15-20

%15-20

%25-35

%10

%5

%5

%5

TG azalır

%20

%20

%20

%40

%40

%40

%40-60

%40-60

%30-50

±

±

±

±

Başlangıç Doz/

Maksimum doz/ Gün

20 /40 mg günde bir 

20 /40 mg günde bir

10 /80 mg günde bir

10 /80 mg günde bir

5 /80 mg günde bir

10 /40 mg günde bir

1x600/2x600 mg 

1x500/2x500 mg 

1x100mg/4 g  bölerek

625 /625mg bir kez

2x2,5/30 gr bölerek 

2x2/24 gr bölerek 

10/10 mg bir kez

Yan etki

Myopati,

rabdomyoliz karaciğer enzim yüksekliği

Rabdomyoliz, kabızlık, saç dökülmesi, 

impotans, safra taşı riskinde artış

Bozulmuş glikoz  toleransı, peptik ülser, 

kızarıklık, kaşıntı, ürik asit yüksekliği

Kabızlık, şişkinlik, gaz, yağda eriyen A-

D-E-K vitaminlerinin eksikliği

Önemli yan etkileri yok

Diyet ve Yaşam değişikliği

LDL ≥ 70 mg/dl

LDL ≥ 100 mg/dl

LDL ≥ 130 mg/dl

LDL ≥ 130 mg/dl 

LDL ≥ 160 mg/dl 

İlaç Tedavisi 

LDL ≥ 70

LDL ≥ 100 

LDL ≥ 130 

LDL ≥ 160 

LDL ≥ 190

LDL Hedef 

LDL < 70

LDL < 100 

LDL < 130

LDL < 130 

LDL < 160
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forminin belirgin TG düşürücü etkisi mevcuttur.5 Beta 
oksidasyon aracılığı ile katabolizmasını hızlandırarak 
LDL miktarında azalmaya neden olan karnitin, hiper-
lipidemi tedavisinde yeni bir umut başlangıcına neden 
olabilir14. Dislipidemi tedavisinde kullanılan ilaçların 
lipidler üzerine etkileri, günlük kullanım dozları ve yan 

etkileri Tablo 8’de özetlenmiştir.6,13

Sonuç olarak; önlenebilir risk faktörlerinden biri 
olan dislipidemilerin birinci basamakta etkin bir şe-
kilde takip ve tedavi edilebilmesi; önemli bir sağlık 
sorunu olmaya devam eden koroner arter hastalığının 
yönetilebilirliğine katkı sağlayacaktır.
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