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Bölüm
9 DİYABETTE DİSLİPİDEMİ

Arzu BİLEN1

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) dünya genelinde mortalitenin önemli ne-
denidir1. Diyabetes mellitus (DM) mikrovasküler (retinopati, nefropati, nöropati) 
komplikasyonlar ve makrovasküler ( Koroner arter hastalığı, stroke ve periferik 
arter hastalığı) komlikasyonlara neden olan KVH eşdeğeri bir hastalıktır. DM te-
davisinde günümüzde sağlanan yeni gelişmelere rağmen KVH halen önemli bir 
mortalite ve morbidite nedeni olarak kalmaya devam etmektedir. Hayvan ve in-
san ateroskleroz modellerinde insülin rezistansı ve hiperglisemi ile ateroskleroz 
arasında yakın bir ilişki olduğu bilinmektedir2. İnsülin lipid metabolizması için 
önemli bir hormondur. İnsülinin başlıca etkisi, yağ dokusunda hormon duyarlı 
lipazı inhibe ederek antilipolitik etki göstermesidir. Bahsettiğimiz ana metabolik 
değişikliklere bağlı ileride daha detaylı inceleyeceğimiz lipid metabolizma deği-
şiklikleri ortaya çıkmaktadır.

DM’ li hastalarda dislipidemi sıklığı %30-97 arasında bildirilmektedir3,4. Disli-
pidemi Tip 1 ve Tip 2 DM’ li hastalarda sık olmakla birlikte Tip 1 DM’ li hastalarda 
iyi glisemik kontrol ile dislipidemi sıklığı azalmakta iken, Tip 2 DM’ li hastalarda 
iyi glisemik kontrole rağmen dislipidemi yaygın olarak görülebilmektedir. Diya-
betik dislipidemi denildiğinde esas olarak Tip 2 DM’ li popülasyonda meydana 
gelen lipid metabolizma değişiklikleri ön plana çıkmaktadır5,6.

Günümüzde dislipidemi terimi; lipoproteinlerin sayısal fazlalığı ya da azlığının 
yanısıra işlevsel bozukluklarını da tanımlamaktadır. Rutin incelemede, Total Ko-
lesterol (TK), Trigliserit (TG) ve High Density Lipoprotein (HDL-K) direkt ola-
rak ölçülür. Low Density Lipoprotein (LDL-K) ise Friedawald formülü (LDL-K= 
TK - [HDL-K + TG/5]) kullanılarak hesaplanır. Ancak bu formül, kanda yüksek 
şilomikron varlığında, TG ≥400 mg/dL iken ve disbetalipoproteinemi durumla-
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gereken durumlarda (FH gibi) LDL-K’ e yönelik kolesevelam veya LDL-K afe-
rezi seçenekleri düşünülmelidir34. Yeni ilaçlardan da henüz gebelikte kullanımı 
onay almış bir molekül bulunmamaktadır. Emzirme dönemi önerileri de gebe-
likle benzer şekildedir. Yaşlılarda gerek primer korumada gerek sekonder koru-
mada LDL-K düşürücü tedavi yaşlı olmayan erişkin popülasyonla benzer şekilde 
olmakla birlikte tedavide ılımlı olunması, agresif - yüksek doz tedavilerden ve 
mümkün olduğunca çoklu ilaç kombinasyonlarından kaçınılması önerilmektedir. 
Ayrıca sigara ASKVH açısından en önemli müdahale edilebilir risk faktörlerin-
den birisidir. Sigaranın bırakılması mutlaka teşvik edilmelidir.
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