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Giris

Hiperlipidemi, viicuttaki serum lipit seviyelerinin yiiksek olmasiyla
karakterize, gesitli genetik ve edinilmis bozukluklar: kapsayan bir terim-
dir. Hem gelismis tilkelerde, hem gelismekte olan iilkelerde 6nlenebilir
kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda 6énemli bir yer tutmaktadir (1).
Kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile yakin iligkili olan ateroskle-
rozun gelisiminde yiiksek lipit seviyeleri rol almaktadir (2,3). Oliimle so-
nuglanabilecek bir ¢ok hastalig1 6nleyebileceginden, hiperlipidemiyi tani-
mak ve tedavi etmek kritik 6neme sahiptir.

Kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢in hiperlipidemi gibi risk
faktorlerinin yonetilmesi “birincil koruma”, kardiyovaskiiler olay yasan-
diktan sonra yonetilmesi ise “ikincil koruma” olarak adlandirilir. Her iki-
sinde de amag, diisitk dansiteli lipoprotein (LDL) diizeyinin diisiiriilmesi
ve boylelikle kardiyovaskiiler olaylarin goriilme sikliginin azaltilmasidir

(2).
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Damar liimeninde, okside LDL in subintimal alanda birikmesi ve
damar limenin gittikce daralmasi, abdominal aort anevrizmas: (AAA)
olusumuna katkida bulunur. Bu nedenle, AAA tedavi yaklasimlari i¢inde
hiperlipidemi 6nemli bir yer edinir (43).

Sonuc

Aterosklerotik hastaligin klinik yelpazesi, yagl ¢izgilenmelerin olu-
sumundan, buna eslik eden endotel hasari, diiz kas hiicre proliferasyonu,
vaskiiler fibrozis, plak riiptiiriine kadar uzanan metabolik ve immiinolojik
mekanizmalarin bir araya gelmesi ile karakterizedir. Aterosklerozun mer-
kezinde lipitler ve iiriinleri, bunlar1 yakalayan makrofajlar, kopiik hiic-
re olusumu ve ortama salinan kemoaktranlar 6nemli rol oynamaktadir.
Aterosklerotik plaklarin damarlar:1 daraltmasi sonucu gelisen hastaliklar
(koroner arter hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar, periferik arter has-
taliklar1) glinimiizde ciddi mortalite ve morbidite nedenidirler. Hiper-
lipideminin degerlendirilmesi ve yonetimindeki basamaklar igin mevcut
klavuzlar yol gostericidir ve gelecekte aterosklerotik kardiyovaskiiler has-
taliklara bagl 6limlerin azaltilmas1 umut edilmektedir.
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