Yaygin halk saglgr sorunu
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duvarinin esnekligini kay-

betmesi ve sertlesmesi

durumuna verilen isimdir.
Erken genclik déneminde baglayip, uzun
yillar boyunca devam eden sistemik
ilerleyici bir stregtir (1). Bu slrecin ana
nedeninin lipid birikimi, oksidasyonu ve
modifikasyonu ile tetiklenen tum arter
duvarlarinda olan kronik enflamasyon
oldugu bilinmektedir (2, 3). Kandaki koles-
terol dlzeylerinin artmasi atardamarlarin
endotelinde gegirgenligin artmasina,
lipidlerin ¢zellikle LDL-K partikullerinin
arteriyal duvara gé¢ etmesine neden
olur. Dolasan monositler makrofajlara
ve kopuk hucrelerine dontsurler. LDL
partikUlleri okside olurlar, olusan yagli
gizgilenmeler patolojik kalinlasmalara ve
hassas plaklara déntsur. Koroner arter-
lerin patolojik kalinlagsmalarla daralmasi
anjina gibi gégus agrisi semptomlarina
neden olmakla birlikte hassas plaklarin
riptUre olmasli veya erozyona ugramasi
akut koroner sendrom dedigimiz kalp
krizi sendromlarina neden olmaktadir.
Bu sureg i1k, cinsiyet ve yasanilan
bdlgeden bagimsiz tim dinyada goru-
lebilmektedir. Ote yandan hipertansiyon,
sigara kullanimi, diyabet, obezite ve
genetik yatkinlik gibi risk faktorleri bu
streci hizlandirmaktadir. insanlarda
aterosklerozun seyri ve ¢zellikleri esas
olarak koroner arter lezyonlart ile yapiimig
calismalara bagl olmakla birlikte karotis
arter ve aort ile yapilan calismalarda da
koroner arterlerdekine benzer lezyonlar
ve hastalik seyri gbzlenmektedir.
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Kardiyovaskuler hastalik tim dinyada
6limlerin en sk nedenlerindendir.
Ateroskleroz da kardiyovaskduler hastalik
gelisiminin en énemli nedenidir. Klinik
calismalar i1siginda statin tedavisinin
plak boyutunu, icerigini enflamasyon
ve kolesterol metabolizmasi Uzerinden
iyilestirdigini ve ateroskleroza bagli klinik
olaylar azalttigini biliyoruz. Hatta statin-
lerin ilerlemis aterosklerotik hastalikta
dahi dért ay icinde klinik riski iyilestirdigi
gOsterilmistir (4). Yani, kaciniimaz sekilde
progresif olan bu hastaligin tedavi ile
gerileyebildigi ve klinik kétl sonuclarin
azaldig asikardir. Ote yandan lipid diisi-
ricu tedavi yaninda diyet ve yagsam tarzi
degisikliklerinin de aterosklerotik streg
tedavisinde ¢nemli oldugu hatirlanmalidir.
Ateroskleroz tedavisi igin 6n plandaki
yasam tarzi degisikliklerini su sekilde
Ozetleyebiliriz:

- Sigaranin birakilmasi

- Saglikli diyet; karbonhidrat, doymus
yag, trans yag ve tuzdan fakir, meyve
sebze agirlikll beslenme

- Duzenli egzersiz; haftada doért gun
yaklasik 30 dakika

- Kilo verilmesi; vUcut kitle endeksinin
18,5-24,9 arasinda tutulmasi

- Alkol tiketiminin azaltiimasi

Statinlerin yaninda kolesterol emiliminin
Ezetimibe tedavisi ile inhibe edilmesi de
LDL-K dlzeylerini digtrmektedir. Bazi kli-
nik calismalar isiginda statinlere ek ikinci

secenek ilag tedavisi olarak Ezetimibe'in
statinler ile tedavi hedeflerine ulagilama-
yan ya da statin kullanamayan hastalarda
kullanimi uygun gérinmektedir (5). Yeni
ilag grubu PCSK9 inhibitérlerinin de bu iki
grup ilaca ragmen LDL-K duzeyleri hala
yUksek olan hastalarda LDL-K duzeyle-
rini %50’ye varan oranlarda azaltarak
aterosklerotik plak hacmini azalttigini
gbsteren yayinlar mevcuttur (6). Trigli-
serid yUkseliginin de ¢zellikle diyabetik
hastalarda ve HDL-K dusUklugu olan
hasta grubunda aterojenik dislipidemi
dedigimiz tabloya yol actigi bilinmektedir.
Fibrat tirevi ilaglar ile bu hasta grubunda
aterosklerotik strecin bir sonucu olarak
kardiyovaskuler olaylarda azalma gézlen-
mistir. Omega 3 yag asitlerinin de yiksek
dozda (4g/gun) kardiyovaskuler olaylari
azalti§ REDUCE IT calismasinda ortaya
konulmustur. Fakat HDL-K duzeylerini
yUkseltmeye yonelik CETP inhibitérlerinin
aterosklerotik strece ve kardiyovaskuler
olay seyrine anlamli etkilerinin gérilme-
mesi ve ciddi yan etki profilleri nedeniyle
bu ilag grubundan uzaklasiimistir.

Ateroskleroz tedavisinde lipid dusurict
tedavi yaninda aterosklerotik surecin
hizla ilerlemesini azaltan bagka tedavi
secgenekleri de mevcuttur:

- Kan basinci dusurucU tedavi
- Anti platelet (asprin, clopidogrel gibi)
ajanlar dedigimiz, kan pihtilagsmasini

azaltmaya yonelik tedaviler

- Diyabetik hastalarda kan sekerini
dlzenlemeye yonelik tedaviler



- Ateroskleroza bagli kardiyovaskuler olay
geciren hastalarda (miyokart enfarktisu
gibi) perkitan yolla (PTCA/stent) ya da
cerrahi (by-pass) olarak yapilan sorumlu
aterosklerotik plaga yonelik damar agici
girisimler

- Beta bloker tedavi, kalp hizini azatmakta
kan basincini dugturmekte ve kardiyovas-
kller olaylari azaltmaktadir.

- ACE inhibitorleri, kan basincini du-
sirmekte ve ateroskleroz ilerlemesini
azaltmaktadir.

Ote yandan su an icin tlkemizde heniz
kullanimda olmayan ve faz ¢ ¢alismalari
devam eden Bempedoic asit, Evinacu-
mab, Lp(a) inhibitdrleri ve inclisiran gibi
ajanlarin anlaml LDL-K ddsUrucu etkileri
ve daha az yan etki goéstermeleri g6z
OnUne alinarak bu tedavilerin Umit veren
tedaviler oldugunu séyleyebiliriz.

Ytksek duyarlikli CRP ve interlokin-6
dUzeylerini kan kolesterol dizeylerinden
bagimsiz artmis kardiyovaskuler olaylarla
iliskili oldugu bilinmektedir (7). Her ne
kadar aterosklerozun ilerlemesini engel-
lemek icin tasarlanan tum ila¢ tedavileri
kolesterolln plazma duzeylerini azaltma-
ya yonelik olsa da yeni klinik ve deneysel
veriler 1siginda enflamasyonun da 6nemli
rol oynadigi gértimektedir (8). Hatta statin

tedavisinin enflamasyon Uzerine etkileri
de g6z 6nline alinarak, statin tedavisinin
etkisinin enflamasyonu azaltarak da
oldugu savunulmaktadir. Canakinumab,
interlokin 1B ya etki eden monoklonal
bir antikordur ve anti-enflamatuar bir
tedavi yaklasimi olarak Canakinumab
ile tekrarlayan kardiyovaskuler olaylarin
kolesterol duizeylerinden bagimsiz olarak
azaltilabildigi gosterilmistir (9).

Gelisen teknolojiler, primer ve sekonder
koruma tedavilerine ragmen, akut ko-
roner sendrom ve sonrasl tekrarlayan
olaylar hala ¢ok sik gortlmektedir. Her
ne kadar yeni lipid dusUrtcu ajanlar ve
anti-enflamatuar tedaviler dmit verici
sonuglar gosterse de klinik anlamda ve
halk saghgi problemi olarak bakildiginda
ateroskleroz énemli saglk sorunlarinin
basinda gelmektedir.
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