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Ozel hasta gruplarinda lipid diisiiriicii tedavi

Lipid lowering therapy in particular patient populations
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OzET

Dislipidemiler aterosklerotik kardiyovaskuler hastaliklar igin majér
risk faktoradar. Gunluk pratikte, ek hastaligi olmayan hastalar ka-
dar, 6zel hasta grubu olarak adlandirilabilecek, tedavi dizenlenme-
si, ila¢ secimi, olasi ila¢ etkilesimleri ve klinik takip gibi konularda
6zen gerektiren hastalar da nadir degildir. Bu hasta gruplarinin
basinda, akut koroner sendrom, ailevi hiperkolesterolemi, diyabe-
tes mellitus, kronik bobrek hastaligina sahip hastalar sayilabilir. Bu
hastalar blylik randomize kontrolli calismalarda yeterli sayilarda
incelenmediginden, kesin tedavi 6nerilerinde bulunmak da zorlas-
maktadir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi/Avrupa Ateroskleroz Dernegi
2019 dislipidemi ve kardiyovaskuler riskin azaltiimasi icin lipit teda-
vi kilavuzu 6zel hasta gruplarina ayrintili olarak deginmis ve tedavi
Onerilerini guincellemigtir.

Anahtar sézclikler: Aterosklerotik kardiyovaskuler hastalik; lipit du-
suricu tedaviler; statinler.

Dislipidemi, gelismis ve gelismekte olan toplum-
larda, kardiyovaskiiler olaylar ve dolayistyla 6liimiin
en basta gelen sebeplerindendir. Hayat tarzi degisik-
likleri toplum saglig: ve dislipidemi tedavisi agisindan
vazgecilmez olmakla birlikte, dislipidemilerin biiyiik
bir boliimii aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar
(ASKVH) ortaya ciktiktan sonra tan1 almakta ve do-
layisiyla siklikla ilag tedavisi gerekli olmaktadir. Bir
grup hastada ise eslik eden bagka hastaliklari nede-
niyle ASKVH riski ¢ok yiiksektir ve hasta degerlen-
dirmesinde ve tedavisinde farkli yaklagim gerekebi-
lir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi/Avrupa Ateroskleroz
Dernegi 2019 dislipidemi ve kardiyovaskiiler riskin
azaltilmasi i¢in lipit tedavi kilavuzu 6zel hasta grup-
larina ayrintili olarak deginmis ve tedavi onerilerini
giincellemistir.

Ailevi dislipidemiler

Kalitimsal gecis gosteren dislipidemiler toplumda
nadir olmayip erken yasta gelisen kardiyovaskiiler
olaylar i¢in major bir risk faktoriidiir (Tablo 1). Ai-
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levi dislipidemilerin en tipik 6rnegi homozigot ailevi
hiperkolesterolemi (AH) olmakla birlikte, heterozigot
AH (HeAH) ve birden fazla gendeki mutasyon sonu-
cunda gelisen (polijenik) ailevi kombine hiperlipide-
mi gibi dislipidemiler toplumda daha siktir ve toplam
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) yiikiinde 6nemli ar-
tisla iligkilidir. HeAH’de, KVH riski 10 kat artmus
olup, erkeklerde 55, kadinlarda 60 yas 6ncesinde ko-
roner kalp hastaligi (KAH) riski yiiksektir.'! HeAH
tanis1 amaciyla farkli tam kriterleri mevcut olup, dii-
siik yogunluklu lipoprotein-kolestorol (LDL-K) ye-
tigkinlerde >190 mg/dL ve cocuklarda >150 mg/dL
saptanan, aile sorgulamasi (tendon ksantomu, geng
yasta ani 0lim) AH ile uyumlu vakalarda, ayrmti-
I degerlendirme gerekmektedir.>? Indeks olgunun
saptanmasi sonrasinda aile taramasi yapilmasi diger
aile bireylerinde hastaligin erken tanist acisindan ¢ok
onemlidir. Genetik inceleme ile sorumlu mutasyonun
gosterilmesi ile tan1 kesinlestirilebilir. Ancak, AH
olgularin sadece %60-80’inde sorumlu gen saptana-
bilmektedir. Bes yasindan sonra AH igin kan tahlili
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Tablo 1. Lipoprotein metabolizmasinin genetik bozukluklari

Hastahk Prevalans Sorumlu gen(ler) Lipoprotein degisikligi
Heterozigot AH 1/200-250 LDLR 1 LDL-K

APO B

PCSK9
Homozigot AH 1/ 160-320 bin LDLR 11 LDL-K

APO B

PCSK9
Ailevi kombine hiperlipidemi 1/100-200 USF1+modifiye edici genler ? LDL-K 1 VLDL-K tapoB
Ailevi disbetalipoproteinemi 1/5000 APO E 11 IDL ve silomikron

kalintilari (OVLDL)

Ailevi lipoprotein lipaz eksikligi 1/1 milyon LPL, APOC2 11 silomikron ve VLDL-K
(Ailevi silomikron hastaligr) ApoAV, GPIHBP1 LMF1
Tangier hastaligi (analfalipoproteinemi) 1/1 milyon ABCA1 }{ HDL-K
Ailevi LKAT eksikligi 1/1 milyon LKAT | HDL-K

LKAT: Lesitin kolesterol agiltransferaz; IDL: Orta dansiteli lipoproteinler; LDL-K: Disiik yogunluklu lipoprotein-kolestorol; LKAT: Lesitin kolesterol asiltransfe-
raz eksikligi; VLDL-K: Gok dusik yogunluklu lipoprotein-kolestrol; AH: Ailevi hiperkolesterolemi.

yapilmasi, hayat tarzi degisikliklerinin erken yaglarda
baglanmasi ve 8—10 yas arasinda statin tedavisi bas-
lanmas1 onerilmektedir. On yasindan biiyiikler i¢in
hedef LDL-K <135 mg/dL veya =%50 diisiiriilmesi-
dir.

AH ve ASKVH tanili veya ek major risk faktorii
bulunan hastalar, cok yiiksek riskli kabul edilmeli
ve LDL-K degerinde bazale gore =%50 ve <55 mg/
dL’ye diistirmek hedeflenmelidir. Ek risk faktorii veya
ASKVH olmayan AH hastalarinda ise =%50 diisiis
ve <70 mg/dL hedeflenmelidir. Tedavide yiiksek yo-
gunluklu statin ve ezetimib kombinasyonu siklikla
gerekmektedir. Cok yiiksek risk grubuna giren AH
hastalarinda hedefe ulagilamazsa PCSK9 inhibitorle-
rinin tedaviye eklenmesi Sinif I, kanit diizeyi C ile
onerilmektedir.

Ailevi kombine hiperlipidemi, toplumda 1:100-
200 siklikta goriilen, yiiksek LDL-K ve/veya triglise-
rid (TG) ile karakterize, erken baglangicli KAH’nin
onemli bir sebebidir. Aile dykiisiinde erken ASKVH
saptanan ve ApoB >120 mg/dL ve TG >133 mg/dL
saptanan hastalarda ailevi kombine hiperlipidemi dii-
stiniilmelidir. Birden fazla gen ve ¢evresel faktorlerin
etkileri neticesinde fenotip ortaya ¢ikar ve diyabetik
dislipidemiye benzerlik gosterir.

Ailevi disbetalipoproteinemi, apoE nin E2 izofor-
mu icin homozigot olan bireylerde, yiiksek LDL-K
(>270 mg/dL) ve TG (>620 mg/dL) ile seyreden,
otozomal ¢ekinik gecigli bir hastaliktir. ApoE2 izo-

formu diger izoformlara gore karaciger reseptorlerin-
ce silomikron artiklar1 ve orta dansiteli lipoproteinin
plazmadan temizlenmesinde yetersiz fonksiyon gos-
termektedir. Hastalarda siklikla diyabet, hipotiroidi,
obezite birlikteliginde belirgin TG yiiksekligi goriiliir.
Diz ve dirseklerde kabarcikli, dokiintilii ksantomlar
ve eller/el bileklerinin kivrimlarinda palmar ksantom-
lar saptanabilir.

Hipertrigliseridemi siklikla polijenik olup, ¢ok
diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) iiretimi ve
plazmadan uzaklastirilmasimi etkileyen genetik ve
alkol kullanimi gibi cevresel faktorlerle iligkilidir.
Monojenik formlarda sikomikron seviyeleri ¢ok yiik-
sek olup, >880 mg/dL degerlerde akut pankreatit ris-
ki yiiksektir. Yagsam tarzi ve diyet Onerileri yaninda
fenofibrat baglanmasi ve n-3 ¢oklu doymamis yag
asitleri (CDYA) ile birlikte kullanimi onerilmektedir.
Volanesorsen, apoCIII mRNA iiretimini inhibe eden
antisense oligoniikleotid yapida ve haftalik subkutan
uygulanan yeni bir tedavi yontemidir. Pankreatit riski
yiliksek ve tedaviye yanit alinamayan hastalara one-
rilebilir. TG seviyelerinin acil diisiiriilmesi gereken
vakalarda plazmaferez kullanilabilir.

Ailevi dislipidemilerde, kolesterol ve TG yiiksek-
ligi birlikte olabileceginden, hastanin risk grubu be-
lirlenmeli ve TG degerlerinden bagimsiz olarak, ilk
tercih statin tedavisi baglanmalidir. LDL-K hedefine
ulagtiktan sonra TG seviyesi >200 mg/dL olanlarda
fibrat kombinasyonu diisiiniilebilir (Sinif IIb Oneri).



12

Updates Cardiol

REDUCE-IT ¢alismasi sonuglarina dayanarak, yiik-
sek veya cok yiiksek riskli hastalarda, yiiksek yogun-
luklu statin tedavisine ragmen TG 135-499 mg/dL
olanlarda, n-3 CDYA (ikosapent etil 2x2 gr/giin) sinif
ITa, kanit diizeyi B olarak onerilmektedir.™!

Kadinlar

ASKVH riskinin kadinlarda daha diisiik olmasi ve
caligmalarda siklikla kadin sayisinin az olmasi nede-
niyle birincil ve ikincil korunmada faydasi gosterilmis
lipit diisiiriicii tedavilerin kadinlarda etkinligi konusu
netlesmemistir. Yakin zamanda yayinlan ve bireysel
verilerin kullanildig1 bir metaanalizde tiim hastalarin
9%27’sinin kadin oldugu, statin tedavisinin erkekler
ve kadinlar i¢in benzer fayda sagladigi goriilmiistiir.™
Ezetimib, PCSK9 inhibitorleri ve fibrat tedavilerinin
de her iki cinste de benzer sonuglar verdigi bildiril-
migtir. Yeni nesil oral kontraseptif ilaclarin ASKVH
riskini arttirmadig: diisiiniilse de, lipit paneli goriiliip
baglanmasi dnerilmektedir. LDL-K >160 mg/dL olan,
birden fazla risk faktoriine sahip ve trombotik olaylar
icin yiiksek riskli olan kadinlarda oral kontraseptifler
kullanilmamalidir. Hamilelik isteyen veya siiphesi
olan kadinlarda statinler kontraendikedir. Bu hastalar-
da safra asidi sekestranlar1 ve/veya LDL aferezi kul-
lanilabilir.

Diyabetes mellitus ve metabolik sendrom

Diyabetes mellitus (DM) hastalarinda, KV hasta-
Iik riski iki kat yiiksek olup, ASKVH’ler bu grup has-
talar icin bir numarali morbidite ve mortalite sebebi-
dir. Hipertansiyon, abdominal obezite, dislipidemi ve
alkole bagli olmayan karaciger yaglanmasi gibi bagka
risk faktorleri DM hastalarinda sik goriilmekte ve KV
riskinde ek artiga yol agmaktadir. Metabolik sendrom
ise DM’ye yatkinlig1 gbsteren santral obezite, yiik-
sek TG, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL-K),
yiiksek kan basinci ve insiilin direncinin kiimelesme-
siyle olusan bir tablodur ve aterojenik dislipidemiye
yol agmaktadir. Aterojenik dislipidemide, yiiksek
TG ve diisiik HDL seviyeleri tipik olup LDL-K nor-
mal sinirlarda saptanabilir. VLDL iiretimi ve apoCI-
II artig1, aterojenik artiklarin, kiiciik yogun LDL ve
kiiciik TG’den zengin HDL olusumu ve apoB iceren
partikiillerin plazmadan temizlenmesinde yavaslama
ile sonuglanmaktadir. HDL dis1 kolesterol ve apoB
Olctimleri aclik gerektirmeyen ve aterojenik dislipi-
demiyi gosteren iyi belirtecler olup tedavide LDL-K
sonrasinda ikincil hedefler olarak kabul edilmektedir.
HDL dis1 kolesterol hedefi LDL-K hedefinin %30 faz-
las1 olarak kabul edilebilir.

Diyabetik dislipidemi tedavisinde ilk tercih ilaclar
statinler olup 30 yas alt1, hedef organ hasar1 gelisme-
mis, ek KV risk faktorii olmayan ve 10 seneden daha
kisa siiredir DM olan hastalar hari¢, hastalarin biiyiik
bir boliimiinde endikedir. Hedef organ hasari, =3 risk
faktorii veya erken yasta tan1 almig T1DM olan hasta-
lar ¢ok yiiksek riskli; hedef organ hasari bulunmayan,
=10 y1l tan1 almis olan ve ek risk faktorii bulunan has-
talar ise yiiksek riskli kabul edilmelidir. Tekrarlayan
ASKVH ile birlikte olan hastalar, ¢ok yiiksek riskli ve
yiiksek riskli DM hastalarinda LDL-K hedef degerleri
sirastyla <40 mg/dL, <55 mg/dL ve <70 mg/dL; HDL
dis1 kolesterol hedef degerleri sirasiyla <70 mg/dL,
<85 mg/dL ve <100 mg/dL; ApoB hedef degerleri ise
sirasiyla <55 mg/dL, <65 mg/dL ve <80 mg/dL’dir.
Tolere edilen maksimal statin dozuna ragmen hedef
degere ulagilamamasi durumunda tedaviye sirasiyla
ezetimib ve PCSK9 inhibitorleri eklenmelidir.

Fenofibrat tedavisinin KV olaylardan korunmada
etkisi konusunda caligmalar celigkili sonuclar ver-
mekle birlikte, FIELD ve ACCORD caligmalarinin
alt grup analizlerde, TG >200 mg/dL ve HDL-K <40
mg/dL olanlarda KV olaylarda azalma saglayabilece-
gi belirtilmigtir. Birincil korunmada, statin tedavisi ile
LDL-K hedefine ulagilmasina ragmen, TG >200 mg/
dL devam etmesi durumunda tedaviye fenofibrat veya
bezafibrate eklenmesi goz Onilinde bulundurulabilir
(Smif IIb 6neri). Halen devam etmekte olan Promi-
nent calismasinda, DM hastalarinda statin tedavisine
eklenen yeni bir peroxisome proliferator-activated
receptor-o. agonisti olan pemafibratin KV olaylar iize-
rine faydasi incelenmektedir. DM hastalarinda yiirii-
tillen ve birincil korunma caligmasi olan A Study of
Cardiovascular Events in Diabetes ¢alismasinda n-3
CDYA gida takviyesinin 7.4 senelik takip sonunda
KV olaylari azaltmada etkili olmadig1 bildirilmigtir.®
Bir yil sonra yaymlanan Reduction of Cardiovascular
Events with-Intervention Trial caligmasinda, ikosa-
pent etil 2x2 gr/giin tedavisinin statin ile kombinas-
yonun KV olaylarda ek faydasi gosterilmesi iizerine,
ikosapent etil tedavisi klinik pratigimize Sinif Ila 6ne-
ri ile girmigtir.

Akut koroner sendrom ve perkiitan
koroner girisim uygulanan hastalar

Olay sonrasinda ilk giinlerde LDL-K’de diisme
olacagindan, Akut Koroner Sendrom (AKS) ile yatiri-
lan hastalardan aclik durumuna bakilmaksizin, miim-
kiin oldugunca erken lipit profili bakilmalidir. Kontra-
endikasyon olmayan tiim hastalara, baslangi¢ LDL-K
seviyesine bakilmaksizin, yatiginin 1-4. giin arasinda
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yiiksek doz statin tedavisi baglanmalidir. Statins Eva-
luation in Coronary Procedures and Revascularization
caligmasinda, statin tedavisi almaktayken AKS tanisi
alan hastalarda, perkiitan koroner girisim Oncesinde
ve 24 saat sonrasinda yiikleme dozu olarak verilen
80 mg atorvastatin tedavisinin etkinligi aragtirilmig
ve sadece PKG uygulanan ve ozellikle ST yiiksel-
meli MI hastalarinda yiikleme tedavisinin ek faydasi
olabilecegi sonucuna ulagilmistir.”” AKS veya planl
perkiitan koroner girisim (PKG) hastalarinda yiiksek
doz statin yiliklemesi Sinif I1a 6nerilmektedir. Yiiksek
doz statin tedavisi kontrast iligkili nefropati riskinde
azalma saglayabilir.”®!

IMPROVE-IT calismasinda, AKS hastalarinda
simvastatin tedavisine ezetimib eklenmesi bilegik
sonlanimlarda %6.4 ek fayda saglamistir.””’ Fourier
calismasinda evolokumab, ODYSSEY Outcomes ca-
ligmasinda ise alirokumabin, statin tedavisiyle birlik-
te kullanimimin AKS hastalarinda ek fayda sagladigi
gosterilmistir. AKS hastalarinda yatig esnasinda evo-
lokumab baslanmasinin, 8 haftalik takipte, LDL-K
seviyelerinin hedefe ulasmada bagarili oldugu EVO-
PACS c¢aligmasinda gosterilmigtir.!”!

Taburculuk sonrasinda 4-6. haftada LDL-K sevi-
yesinde =2%50 azalma ve <55 mg/dL hedef degerine
ulagilip ulagilmadigr kontrol edilmelidir. Hedef de-
gere ulasilamayan hastalara ezetimib (Sinif I 6neri),
kombinasyon tedavisine ragmen 4—6 hafta sonunda
halen hedefte olmayan hastalarda da PCSK9 tedavisi
eklenmesi (Sinif I 6neri) 6nerilmektedir. Tolere edilen
en yiiksek statin ve ezetimib kombinasyonu altinda
AKS ile yatis gerektiren ve LDL-K hedef degerinde
olmadig1 goriilen hastalar icin olay sonrasinda erken
donemde (miimkiinse yatig esnasinda) PCSK9-i bag-
lanmas: diisiiniilmelidir (Sinif IIa 6neri).

inme

Inme etiyolojisinde farkli etmenler saptanmakla
birlikte, dislipidemi ve atero-tromboz kaynakli inme
ve gecici iskemik atak arasinda giiclii bir iligki mev-
cuttur. Inme hastalari, ASKVH tiim tipleri acisindan
yiiksek riskli kabul edilmekte olup, LDL-K seviyesin-
de 38.7 mg/dL azalma tekrarlayan inme riskinde %12
oraninda azalma saglamaktadir. Bu grup hastalar ¢ok
yiiksek riskli olarak kabul edilmeli ve en erken donem-
de yogun LDL-K diisiiriicii tedaviler baglanmalidir.

Kalp yetersizligi ve kapak hastaliklari

Kronik ve akut koroner sendrom hastalarinda,
yiiksek doz statin tedavisi 6liimciil olmayan KY ne-
denli yatig riskinde %10 azalma saglamaktadir. CO-

RONA ve GISSI-HF calismalarinin birlikte analizin-
de de rosuvastatin 10 mg tedavisinin iskemik KY de
dahil olmak iizere mortalite faydasi saglamadigi go-
riilmiistiir.""! Bu nedenle, bagka endikasyon bulunma-
yan durumlarda KY hastalarinda statin tedavisi rutin
onerilmez (Sinif III 6neri). Ancak, tedavi altindayken
yan etki saptanmayan hastalarda, tedavinin kesilmesi
gerektigini gosteren veriler de yoktur.

Mendeliyen randomizasyon c¢aligmalarinda yasam
boyu yiiksek LDL-K ve Lp(a) maruz kalinmasi aort
stenozuyla iligkili bulunsa da, 1873 hastanin dahil
edildigi SEAS calismasinda, hafif-orta aort stenozu
olan hastalarda simvastatin 40 mg-ezetimib kombi-
nasyonun plaseboya gore AS progresyonunu yavas-
latmadig1 goriilmiistiir.!"” Bagka endikasyonu bulun-
mayan AS hastalarinda rutin lipit diisiiriicii tedavi
onerilmemektedir (Sinif III 6neri).

Kronik bdbrek hastaligi

Kronik bobrek hastaligi (KBH), >3 ay siiren bob-
rek yapisi veya fonksiyonunda bozulma olarak tanim-
lanmakta olup, yeni ASKVH gelisimi ve tekrarlayan
olaylar, morbidite ve mortalite agisindan 6nemli bir
risk faktoriidiir. Evre 4-5 KBH varli1 ¢ok yiiksek
risk, evre 3 KBH varlig1 ise yiiksek risk olarak kabul
edilmekte olup, bu hastalar i¢in risk skorlamasi ge-
rekli degildir. KBH nin erken donemlerinde TG diize-
yinde yiikselme HDL-K diizeyinde diisiis goriilmekte
olup, ilerleyen donemlerde aterosklerozu hizlandiran
kiigiik yogun LDL partikiilleri ve Lp (a) seviyelerinde
artig goriilmektedir.

SHARP calismasinda evre 3A-5 KBH olan ve bi-
linen ASKVH olmayan hastalar simvastatin 20 mg
+ezetimib ve plasebo kollarina randomize edilmis ve
4.9 yil takipte kolesterol diisiiriicii tedavi verilen kol-
da LDL-K 33 mg/dL diisiis ve major advers olaylar-
da %17°1ik azalma oldugu goriilmiistiir. Ancak, daha
sonradan yayinlanan 4D ve AURORA randomize
klinik caligmalarinda (RKC) ve SHARP calismasinin
hemodiyaliz alt grup analizinde, hemodiyaliz hastala-
rinda statin tedavisinin KV olaylar1 azaltmada etkili
olmadig1 goriilmiis ve bu karsitlik tartisma konusu
olmugtur. Bu durumun olas1 ac¢iklamasi, caligmalarda
kullanilan statinlerin etkinliginin 6zellikle diisiik yo-
gun LDL partikiil ve Lp(a) diistirmede yetersiz kalma-
st ve beklenen faydanin saglanamamasidir.

Sonug olarak, hemodiyaliz hastalar1 haric, tahmini
glomertiler filtrasyon hiz1 (eGFR) <30 mL/min/1.73
m? olan hastalar ¢ok yiiksek riskli, eGFR 30-59 mL/
min/1.73 m? olan hastalar da yiiksek riskli kabul edil-
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meli ve yiiksek doz statin/ezetimib kombinasyon te-
davisi baglanmalidir (Sinif I 6neri). ASKVH olmayan
ve diyaliz tedavisi alan KBH olgularinda statin tedavi
onerilmemektedir (Sinif III Oneri).

Transplantasyon

Transplant hastalarinda dislipidemi siktir ve bu
hasta grubu ASKVH ve arteriyal vaskiilopati agisin-
dan yiiksek riske sahiptir. Immiinosiipresif tedaviler
de lipoprotein seviyelerini kotii sekilde etkileyebi-
lir. Transplant uygulanmig hasta da yiiksek veya cok
yiiksek risk grubunda hastalar gibi degerlendirilmeli-
dir. Statin tedavisi sinif ITa Onerilmekle birlikte, olasi
ilag-ilag¢ etkilesimleri acisindan diisiik doz baglanma-
st ve tedrici doz artis1 Onerilmektedir. Tolere edilen
maksimal statin dozunun ezetimib ile kombine kul-
lanim1 uygun bir stratejidir. Ozellikle siklosporin ve
daha az takrolimus olmak iizere, CYP3A4 iizerinden
metabolize olan immiinosiipresif ajanlarin, statinlerle
etkilesim olasilig1 bulunmakta olup, statinlerin plaz-
ma diizeylerinde yiikselme ve miyopati riskinde artisa
yol agabilirler. Siklosiporinin ezetimib plazma sevi-
yesinde 2—-12 kat yiikselmeye yol acabilecegi, fibrat
tedavisinin ise siklosiporin etkinligini diiglirdiigii ve
miyopati riskini arttirdig1 unutulmamalidir.

Periferik arter hastaligi

Bu grup hastalar yiiksek kardiyovaskiiler kaynakli
oliim riskine sahip olup, ¢ok-yiiksek riskli hasta gru-
bunda degerlendirilmeli ve ikincil korunma yaklasimi
uygulanmalidir. Tolere edilen en yiiksek statin tedavi-
sine ragmen LDL-K diizeyi <55 mg/dL saglanamayan
hastalara ezetimib ve PCSK9 tedavisi eklenmelidir
(Sinif I 6neri). Statin tedavisi alt ekstremite hastaligi
bulunan bireylerde KV olaylarda %20 azalma ve tiim
nedenli 6liimlerde %14 azalma saglamistir.!"* FOU-
RIER calismasinin alt grup analizinde, periferik arter
hastalig1 (PAH) olan bireylerde, evalokumab tedavisi-
nin birincil sonlanim noktalarinda PAH olmayanlara
gore daha fazla risk azaltimi sagladigi, ayrica ekstre-
mite iligkili major olay sikli§inda %42 azalma sagla-
dig1 saptanmigtir.!'#!

Izole karotis arter hastalig1 olan hastalarda lipit dii-
slirticii tedavinin etkinligini arastiran RKC olmamak-
la birlikte, bir¢cok calismada statin tedavisinin inme
sikligin1 azalttig1 gosterilmistir. Elde edilen LDL-K
diisiisii ile orantili olarak, statin tedavisiyle tiim inme-
lerde %21 azalma saglanmigtir.!')

Abdominal aort anevrizmasi hastalarini aragtiran
RKC olmamakla birlikte, bu grup hastalar KAH esde-
geri olarak kabul edilmeli ve ¢ok yiiksek riskli hasta-

lar gibi tedavi edilmelidir. Kii¢iik capli iki ¢calismada,
vaskiiler cerrahi 6ncesinde statin tedavisi baglanmasi-
nin operasyon basarisini ve KV olay riskini azaltabi-
lecegi bildirilmistir.

Renovaskiiler ateroskleroz bulunan hastalarda da
yeterli ¢alisma olmamakla birlikte bir calismada 65
yas iistli hastalarda statin tedavisinin KV ve renal son-
lanimlarda faydali oldugu belirtilmistir.!'®’

Diger 6zel hasta gruplar

Hastalik nedenli lipoprotein seviyelerinde bozul-
ma ve ASKVH riskinde artis bagka hastaliklarda da
mevcuttur. Bunlarin baginda kronik inflamatuvar has-
taliklar, insan immiin yetmezIigi viriisii (HIV) enfek-
siyonu, ciddi mental bozuklugu olan hastalar sayila-
bilir. HIV enfeksiyonu ve dislipidemisi olan bireyler
yiiksek riskli kabul edilmekte olup, sinif Ila Oneri ile
statin tedavisi verilebilir. Ancak ilag-ila¢ etkilesimi
acisindan ¢ok dikkatli olunmalidir.
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