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OZET

Amag: Tip 2 diabetes mellitus (DM), kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite artiginda
bagimsiz bir risk faktdriidiir. Bu nedenle tip 2 DM hastalarinda hiperlipideminin kontrolii ve bu
kontroliin saglanmasinda temel tedavi olan statin kullanimi hayati 6neme sahiptir. Biz bu
calismamizda tip 2 DM hastalarinda dogru statin kullanim oranlar1 ve bunu etkileyen faktorleri

incelemeyi amacladik.

Gereg ve Yontem: Calismamiza Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar:
poliklinigine bagvuran tip 2 DM tanih statin kullanim endikasyonu olan 18-80 yas araliginda 200
hasta dahil edildi. Kesitsel yapilan ¢alismamizda hastalarla goriisiilerek statin kullanimi, dogru
dozda kullanip kullanmadigi, kullanmiyorsa neden kullanmadiklar1 ve laboratuvar sonuglari
incelendi. Avrupa Kardiyoloji Dernegi/ Avrupa Ateroskleroz Dernegi (ESC/ EAS) kilavuzuna gére
hastalarin kardiyovaskiiler risk kategorileri belirlendi. Cok yiiksek riskli grubunda yer alan hastalar
icin hedef LDL-K <55mg/dl, yiiksek riskli grubunda yer alan hastalar i¢cin hedef LDL-K <70mg/dl,
orta riskli grubunda yer alan hastalar icin hedef LDL-K <100mg/dl olarak belirlendi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS 27
(Statistical Package for the Social Sciences) programi kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven

araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda tip 2 DM hastalarina hipertansiyon (HT) veya koroner arter
hastalig1 (KAH) eslik etme oranlarmnin yiiksek oldugunu saptadik. Hastalarin ¢ok biiyiik bir kismi1
yiiksek veya cok yiiksek riskli grupta yer almaktadir. Buna ragmen statin tedavisi alanlarin orani
sadece %34 olarak bulundu. Hastalarm %20’lik boliimii ise statin tedavisine baslamis fakat
sonrasinda birakmistir. Olgularin ancak %7,5’nin hedef LDL-K diizeylerine ulagmis oldugu
goriilmesine karsin, sadece %14,7 si yiiksek yogunluklu statin tedavisi almaktadir. Statin
kullanmayan hastalarmn tedavi almama sebebi sorgulandiginda, hastalarin yaklasik yarisina doktor

tarafindan hig¢ tedavi 6nerilmemis oldugunu gordiik.

Sonug: Tip 2 diyabetiklerde statin kullanma ve hedefe ulagsma oranlarmin ¢ok diisiik



oldugunu gordiik. Giincel riskleri daha dogru yansitan ESC 2023 kilavuzunun referans alinarak

hem hekim hem hasta hedefli egitim ve bilgilendirmelerin arttirilmasina ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: diabetes mellitus, dislipidemi, statin, diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterol (LDL-K)



ABSTRACT

Aim: Type 2 diabetes mellitus (DM) is an independent risk factor for increased
cardiovascular morbidity and mortality. Therefore, controlling hyperlipidemia in patients with type
2 DM, primarily through the use of statins as the mainstay of treatment, is of vital importance. In
this study, we aimed to evaluate the rates of appropriate statin use in patients with type 2 DM and
the factors influencing this use.

Materials and Methods: A total of 200 patients aged between 18 and 80 years with a
diagnosis of type 2 diabetes mellitus and an indication for statin therapy, who presented to the
Internal Medicine outpatient clinic of Umraniye Training and Research Hospital, were included in
our study. In this cross-sectional study, patients were interviewed regarding statin use, adherence
to the correct dosage, reasons for non-use if applicable, and their laboratory test results were
reviewed. Cardiovascular risk categories of the patients were determined according to the European
Society of Cardiology/European Atherosclerosis Society (ESC/EAS) guidelines. Target LDL-C
levels were set as <55 mg/dL for patients classified in the very high-risk group, <70 mg/dL for the
high-risk group, and <100 mg/dL for the moderate-risk group. Statistical analyses were performed
using SPSS 27 (Statistical Package for the Social Sciences), and results were evaluated with a 95%

confidence interval and a significance level of p < 0.05.

Results: In our study, we found that the prevalence of coexisting hypertension (HT) or
coronary artery disease (CAD) among patients with type 2 diabetes mellitus was high. The vast
majority of patients were classified as being in the high or very high cardiovascular risk groups.
Despite this, only 34% of the patients were receiving statin therapy. Additionally, 20% of the

patients had initiated statin treatment but subsequently discontinued it.

While only 7.5% of the cases had achieved their target LDL-C levels, just 14.7% were receiving
high-intensity statin therapy. When the reasons for not using statins were investigated, it was found

that nearly half of the patients had never been offered statin treatment by their physicians.

Conclusion: We observed that the rates of statin use and achievement of target LDL-C
levels were very low among patients with type 2 diabetes. There is a need to increase both

physician- and patient-targeted education and awareness initiatives, referencing the ESC 2023
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guidelines, which more accurately reflect current cardiovascular risk.

Key words: diabetes mellitus, dyslipidemia, statin, low density lipoprotein cholesterol
(LDL-C)
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1.GIRIS VE AMAC

Tiim diinyada oOliimlerin baslica nedenlerinden biri aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastaliklardir (ASKVH) (1). Diyabet basl basina kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in ciddi risk artigina
sebep olan bir etmendir ve tiim diinyadaki diyabet tanilarinin %90-95’ini Tip 2 DM
olugturmaktadir (2).

Tip 2 DM hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde 6nlenebilen risk faktorlerinden
biri hiperlipidemidir(3). LDL-K diizeylerinde diisiis saglamak dislipidemi tedavisindeki temel
amagctir. Tedavide yasam tarzi degisikliklerine ek olarak ozellikle yiiksek risk gruplarinda veya
hedef LDL-K diizeyleri saglanamayan durumlarda medikal tedavi 6nerilmektedir. Lipid diisiiriicii

ilaclarla tedavi, kardiyovaskiiler olay gegirme riskini %30 oraninda azaltmaktadir(4).

3-hidroksi-3-metilglutaril-koenzim A'nin (HMG-KoA) rediiktaz inhibitérii olan statinler
basta LDL-K diisiiriicii etkileri olmakta ve dislipidemi tedavisinde baslica ajan olarak

onerilmektedir(5).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) /Avrupa Diyabet Arastirmalar1 Dernegi (EASD) ve
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan orta risk grubunda yer alan tiim bireylerde LDL
hedefi <100 mg/dl; yiiksek risk grubundaki hastalarda hedef LDL<70 mg/dl; ¢ok yiksek risk
grubunda yer alan hastalarda ise hedef LDL<55 mg/dl olarak belirlenmistir(6,7).

Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Dernegi (ACC/AHA) kriterlerini karsilayan
hastalarin yaklasik yaris1 statin tedavisi almamaktadir. Tim diinyada c¢ok oOnemli olan
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi azaltmak acisindan, bu tedavinin ne denli 6nemli
oldugunu bilmekteyiz(8). Bu nedenle statin kullanim oranlarim1 ve kullanmama nedenlerini
belirlemek, tedavi yonetim ve yaklasimimizda 6nemli bir nokta olacaktir. Bununla birlikte
Tiirkiye’de tip 2 DM hastalarinda dogru statin kullanim oranlar1 ile ilgili yeterli veri
bulunmamaktadir. Bu nedenle biz kendi hastanemize, I¢ Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran
hastalarda bu oranlar1 tespit etmeyi, dogru statin tedavisi alip almadigini, hedef LDL-K dUzeyine
ulagip ulagsmadigini, statin kullanmayan hastalarin kullanmama nedenlerini ve bununla iligkili
faktorleri incelemeyi amagladik. Bu sayede elde ettigimiz verilerle tedavi uyumu ve tedavideki
engelleri daha iyi saptayabilecegimizi 6ngérmekteyiz.
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2.GENEL BIiLGIiLER

2.1 DIYABETES MELLITUS
2.1.1. Tamim

Diyabetes mellitus, ¢esitli sebeplerle viicutta insiilin yetersizligi veya periferik dokularda
insiiline kars1 yetersiz cevap nedeniyle olusan hiperglisemi ile karakterize kronik bir metabolik
hastaliktir. Karbonhidrat metabolizmasindaki bu bozukluk, zamanla lipit ve protein
metabolizmasimi da etkileyerek pek cok organ ve sistemi tutan multisistemik komplikasyonlara
yol acabilmektedir.Boylelikle hastaligin kendisi ve komplikasyonlar: itibariyle giiniimiiz

diinyasinda en yaygin ve ciddi kronik hastaliklardan birisi olarak yer almaktadir(2).

2.1.2. Epidemiyoloji

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu'nun verilerine gore diinya genelinde 2021 yilinda
yaklasik olarak 537 milyon diyabet hastas1 bulunmaktadir (Bu da kiiresel yetiskin niifusun %10.5'
ini temsil etmektedir). 2030 yilinda bu saymin 643 milyona, 2045 yilinda ise 783 milyona ulagmasi1
tahmin edilmektedir (Yetiskinlerin %12,2's1). Bu da diyabet prevelansinda biiylik bir oranda artisla
endise verici tabloyu g6z 6niine sermektedir. Ek olarak 2021 yilinda diyabet ve komplikasyonlarma

bagli yaklasik 6,7 milyon 6liim ger¢eklesmistir(9).

Tiirkiye, Avrupa’da diyabet sikliginda ilk 5 iilke arasinda yer almaktadir. Ulkemizde yapilan
en kapsamli galismalar arasinda yer alan, 1997-1998 yillar1 arasinda yapilmis Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar Prevalans Calismasi (TURDEP-I) verilerine gére
DM prevalansi %7,2, 2010 yilinda yapilan TURDEP-II ¢alismasinda ise DM prevalansi %13,7
olarak saptanmistir(10). 2020 sonu itibariyle yaklagik 7.178.674 diyabetli birey tespit edilmistir.
Bununla birlikte diyabetli bireylerin {igte biri kadarinin tam almadig1 diisiiniilmektedir. Ulkemizde
de tiim diinyadakine benzer sekilde diyabet prevelansinda ciddi artig oldugu goriilmektedir. Bu

artigta en biiyiik risk faktorleri kentlesme, sagliksiz beslenme, hareketsizlik ve obezitedir(11)

Sonug¢ olarak, diyabet tiim diinyada ve Tiirkiye'de giderek artan 6nemli bir halk saghgi
sorunudur. Buna ek olarak artan obezite ve prediyabet de géz 6niinde bulunduruldugunda diyabet

pandemisinin boyutlar1 daha iyi anlagilacaktir. Erken tani, yasam tarzi degisiklikleri ve toplum



temelli onleme stratejileri biiylik 6nem tagur.
2.1.3. Tan1 Kriterleri

Diyabetin tanis1 ve yonetimi, diyabet ile birlikte komplikasyonlarini énlemek ve kontrol
altina almak adina kritik 6neme sahiptir. DM tanist i¢in hemoglobin alc(hbalc), aglik plazma
glukozu (APQG), rastgele plazma glukozu(PG) ve Oral glukoz tolerans testi (OGTT) sirasinda
bakilan 2. saat PG degerleri kullanilabilir.

e HbAIc > 6.5% olmasi,
e En az 8 saatlik aglik siiresini takiben bakilan aglik plazma glukozu > 126 mg/dl olmasi,
e OGTT 2. saat degeri > 200 mg/dl olmasi (75 g glukoz ile uygulanan)

e Diyabet semptomlar1 varlig1 veya hiperglisemi krizleri ile beraber rastgele bakilan plazma

glukozu > 200 mg/dl olmasi diyabetin tan1 kriterleridir(12).

HbAlc son 2-3 aylik kiimiilatif glisemik ge¢misi gostermesi ve gliseminin kisa donem
degisimlerinden etkilenmemesi nedeniyle diyabetin taramasinda ve tanisinda 6nemli bir rol
almaktadir. Uzun vadeli diyabet komplikasyonlari riski ile 1yi korelasyon gosterir. Bununla birlikte
hemoglobinopatiler, bobrek yetmezligi ve demir eksikligi anemisi gibi durumlarda yanls sonuglar
verebilir. Ayrica farkli popiilasyonlar ve etnik gruplar i¢cin HbA1c'nin kesme degeri hakkinda hala
cevaplanmamig sorular vardir. Hbalc %5,7-6,4 araliginda Ol¢iilmesi prediyabet, >%6,5 olmas1

asikar diyabet tanisini1 koydurmaktadir(13,14).

Aclik plazma glukozu, kisinin sabah en az 8 saatlik agligi sonrasi kanda Ol¢iilen plazma
glikoz seviyesidir. Genellikle 100 mg/dI'nin altindaki degerler normal, 100-125 mg/dl arasindaki
degerler prediyabet, 126 mg/dl ve tizeri degerler ise diyabeti isaret eder. Diyabet tanisi i¢in en az 2

kez yiiksek Sl¢lilmiis glukoz degeri gerekir.

75 g OGTT, kisiye aglik glikozu olgiildikten sonra 75 g glikoz cozeltisi igirilmesiyle
yapilan bir testtir. Testin ardindan 2 saat sonra kan glukoz seviyesi Ol¢iiliir. Bu test, 6zellikle
gestasyonel diyabet veya prediyabetin teshisinde kullanilir. Normalde 2 saatlik plazma glikoz
seviyesi 140 mg/dl'nin altinda olmalidir. 140-199 mg/dl arasindaki degerler prediyabet, 200 mg/dl

ve lizeri ise diyabeti gosterir. Klasik hiperglisemi semptomlar1 poliiiri, polidipsi, agiklanamayan
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kilo kaybi, agiz kurulugu, noktiiri, inat¢1 enfeksiyonlardir. Bu semptomlar, diyabetin erken
gostergeleri olabilir(15).

Hiperglisemi krizleri diyabetin kontrol edilmedigi durumlarda, kan sekeri seviyeleri
tehlikeli derecede yiikseldiginde ortaya ¢ikabilir. Bu krizler Diyabetik ketoasidoz (DKA) veya
Hiperglisemik hiperosmolar durum (HHS) seklinde olabilir(12).

2.1.4. Smiflamasi
Diyabet temel olarak 4 ana grupta smiflandirilmaktadir.

1-) Tip 1 diyabet: pankreastaki beta hiicrelerinin otoimmun harabiyeti sonucu mutlak instlin
eksikligi gelisir. Viicut neredeyse hig insiilin iiretemez. Genellikle ¢cocukluk veya ergenlikte baslasa

da her yasta gortlebilir.

2-) Tip 2 diyabet: Siklikla insiilin direnci zemininde beta hiicrelerinin zamanla yeterli insiilin
iiretememesi sonucu gelisir. Genetik yatkinlik 6nemli rol oynar, obezite ve hareketsiz yasam tarzi
biiyiik risk faktorleridir. Eskiden daha ¢ok yetiskinlerde goriilmekle birlikte zamanla artan obezite
ile birlikte artik cocuklar ve genglerde de daha sik goriilmektedir.

3-) Diger spesifik diyabet tiirleri: monogenik diyabet sendromlari, ekzokrin pankreas

hastaliklara bagli, ilag veya kimyasallara bagli, enfeksiyonlara bagl tipler bu grupta yer alir.

4-) Gestasyonel diyabet: oncesinde diyabet tanis1 olmayan gebe bireylerde, gebeligin 2. veya
3. trimesterinde ortaya ¢ikan diyabettir. Hem annede hem de bebekte ileride Tip 2 diyabet gelisme
riski barmdirmaktadir(12).

2.2.Tip 2 Diabetes Mellitus
2.2.1.Patofizyolojisi

Tip 2 diabetes mellitus en yaygin metabolik hastaliklardan biri olup tiim diinyada diyabet
vakalarinin %90-95 ini olusturmaktadir (2). Patofizyolojide beta hiicre disfonksiyonu ve insilin
direnci olmak tizere iki temel unsur yer almaktadir. Beta hiicre disfonksiyonunda pankreatik beta
hiicrelerinden yetersiz insiilin salgilanmasi sonucu kanda anormal yiiksek glukoz seviyeleri
goriiliir. Insiilin direnci kas, karaciger ve yag dokular1 gibi insiiline duyarl dokularin insiiline yanit

vermemesiyle ortaya ¢ikar. Sonug olarak hem karacigerde glukoz yapimi artar hem de periferik



dokulara glukoz alimi1 azalir. Insiilin direnci ve beta hiicre disfonksiyonu, hastaligin baslangicindan
yillar 6nce baglayarak progresif bir harabiyete sebep olur, zamanla diyabete yol acarlar. Hastaligin
erken baglangi¢ donmelerinde birlikte olup birbiriyle iliskilidir ve patofizyolojide beraber yer
almalar1 hipergliseminin siddetinin artmasinda 6nemli risk faktoriidiir. Insiilin direnci, beta
hiicrelerinden insiilin salgilanmasini artirir. Bunun sonucunda zamanla B-hiicrelerinde yorgunluk
ve disfonksiyon goriilebilir, B-hiicre disfonksiyonu insiilin direncini daha da kotiilestirebilir.
Genetik ve gesitli ¢evresel faktdrler de bu olaylar zincirine katkida bulunur(16). Tip 2 DM
cogunlukla 30 yas sonrasi baglar, hastalar genellikle obez veya kiloludurlar(17).

2.2.2. Tedavi

Tip 2 DM tedavisinde multifaktoriyel bir yaklasim izlemek gereklidir. Hastanin yasam tarzi
degisikligi, egitimi, fiziksel aktivite, beslenme aligkanlig1 diizenlenmesi, medikal tedavi, eslik eden
komorbiditelerin tedavi edilmesi ve komplikasyonlarin kontrol edilmesi gibi birgok komponenti
bir arada bulunmasi gereken bir tedavidir. Tedavi se¢imi, hastanin komorbiditeleri,
kardiyovaskiiler ve bobrek durumu g6z oniinde bulundurularak kisisellestirilmelidir. Standart bir

tedavinin yerine hasta bazli tedavi uygulanmalidir(18,19).

Kisi odakli ve ortak karar verme yaklasimi son ¢ikan kilavuzlarda onerilmektedir ve
Ozellikle hasta tercihi, ilaca intolerans, hastalarin 6zel durumlar1 gibi hususlar g6z oOniinde

bulundurulmalidir. Baslangigta kombinasyon tedavisi artik daha ¢ok 6ne ¢ikmaktadir(20).

Tedavide hedeflenen kan sekerleri ve hbalc diizeyleri hastanin yas ve komorbiditelerine

gore degiskenlik gostermektedir. Tedavi planinda bu durum g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Hipergliseminin medikal tedavisinde insiilin dis1 antihiperglisemik (oral antidiyabetik ve

instilinomimetik) ilaglar ve insiilinler kullanilmaktadir.

2.2.2.1. insiilin dis1 antihiperglisemik ilac tedavisi: Insiilin disindaki diger

antihiperglisemik ila¢ gruplar1 sunlardir:

1)Biguanid grubu ilaglar: Grubun giiniimiizde kullanilan tek tiyesi metformindir. Cok uzun yillardir
kullanilan bir molekiil olmas1 dolayisiyla genis bir klinik deneyime sahip olmasi, maliyetinin diisiik
olmasi, kilo yoniinden notr veya bir miktar kilo kaybina neden olmasi avantajlaridir. Bu nedenlerle

ilk basamak tedavide halen yerini korumaktadir.



2) Insiilin salgilatici(sekretegog) ilaclar: Bu grupta, sulfoniliire ve glinid alt gruplar1 yer alr.
Metformine benzer sekilde bu grup ilaglarin da diisitk maliyetli ve uzun senelerdir kullaniyor
olmalar1 nedeniyle genis bir klinik deneyime sahip olmalari, o6zellikle gilincel kullanimdaki
sulfoniliirelerin daha potent daha stabil ve kan sekerinde ciddi diisiikliige neden olmalari, tedavide
tercih edilebilirligini devam ettirmektedir. Diger sulfoniliirelere kiyasla modifiye salinimli

gliklazid ile hipoglisemi ve kilo artis1 riskinin daha diisiik oldugu gosterilmistir.

3) Tiazolidindion(Glitazon) grubu ilaglar: Glitazonlar, 6zellikle metabolik disfonksiyon iligkili
Steatohepatitte antidiyabetik tedavide belirgin 6ne ¢ikmaktadir. Grubun iilkemizde kullanilan tek
iiyesi pioglitazondur. Bununla beraber 6dem ve sivi retansiyonu yapmalar1 bu grubun en ciddi ve

korkulan yan etkisidir. Bu sebeple de tiim kalp yetmezligi gruplarinda kullanimi kontrendikedir.

4) Alfa glukozidaz inhibitdrleri (AGI) grubu ilaglar: Tokluk kan sekerini diisiirmede daha etkin ve
hipoglisemi riski diisiiktiir. Kilo agisindan nétr etkilidir. Gastrointestinal yan etkiler sik goriiliir.
Hbalc disiiriicii etkisi orta diizeydedir. Giinde ii¢ kez, ana 6giinlerden 6nce alinmasi gerekir, bu
da hasta uyumunu zorlastirr. STOP-NIDDM c¢aligmasi, bu grubun iiyesi olan akarbozun

kardiyovaskiiler olay riskini azalttigmi gostermistir.

5) Glukagon benzeri peptid-1 reseptor analoglar1 (GLP-1RA): Glukoz varken etkisini gosterirler,
bu nedenle hipoglisemi riski diisiiktiir. Bu etkilerinin yaninda hem kilo kaybi1 saglar hem de sistolik
kan basincinda bir miktar diisme saglar. Bu 6zellikleriyle de ASKVH olan veya riski yiiksek
hastalarda kullanimi 6ne ¢ikabilir. Ozellikle kilo verdirici etkileri nedeniyle diyabet dis1 obezite ve
metabolik disfonksiyon iligkili steatohepatit tedavisinde de kullanilmalari, bu grubu diger
ajanlardan ayiran en biiyiik farktir. Bununla birlikte ¢ogunlukla enjektabl olmalar1 ve yliksek
maliyetli olmalar1 bu grup i¢in biiylik dezavantaj sebepleridir. Semaglutid i¢in diyabetik retinopatili
hastalarda retinopatiyi kotiilestirdigine dair vakalar bildirilmistir. Pankreatit ve pankreas kanseri
Oykusi olanlarda, tiroid bezinde C-hiicre hiperplazisi etkilerine dair veriler bulunmasi nedeniyle
ailesinde veya kendisinde meduller tiroid kanseri veya tip 2 multipl endokrin neoplazi (MEN)

sendromu olanlarda kullanimi 6nerilmemektedir.

6) Dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri (DPP4-1): etkilerini inkretin sistemi tizerinden ve glukoza
bagiml olarak gerceklestirirler. Hipoglisemi riskinin diisiik olmas1 ve kilo {izerine nor etkileri

olmas1 avantaj saglarken, maliyetlerinin klasik oral antidiyabetiklere gore daha yiliksek olmasi



dezavantajlaridir. Bu grubun iiyesi olan linagliptin 6zellikle son donem bobrek hastaligina varana
kadar GFR’den bagimsiz olarak kullanilabilmekte ve bu 6zelligi tercih edilebilirlik agisindan en
biiyiik farki olusturmaktadir(21,22). Ust solunum yolu enfeksiyonlarina benzer semptomlara sebep

olabilmekte, pankreatit 6ykiisti olanlarda kullanimi dnerilmemektedir.

7) Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri (SGLT2-I): Son yillarda klinik ¢alismalar1 ve
kullanim1 hizla artmakta olan ajanlardandir. Etkilerini insiilinden bagimsiz gosterdiklerinden,
diyabetin her evresinde kullanilabilirler. Hipoglisemi riski diisiik olmasi, bir miktar kilo kayb1
saglamalari, bir miktar kan basincini ve tirik asit diizeyini diisiiriicii etkileri olmasi ve albuminiiriyi
azaltic1 etkileri olmasi en onemli avantajlarindandir. Bununla birlikte diiirez etkilerinden dolay1
ozellikle hipotansiyona ve dehidratasyona meyilli hastalarda ¢ok dikkatli kullanilmalidir. Ayni1
zamanda Fournier gangrenine kadar varabilen genitotiriner enfeksiyonlarma meyil olusturabilir bu
durumlarda da ilag kullanimi smirlandiriimahdir. Oglisemik ketoasidoza sebep olabilecegi akilda

tutulmalidir.

Insiilin dis1 antidiyabetikler ilaclarm gebeler iizerinde yeterli calismasi bulunmamasi

nedeniyle gebelerde kullanim1 6nerilmemektedir.

2.2.2.2. Insiilin Tedavisi: Insiilin tedavisi baslica 2 hedef i¢in uygulanir: birincisi, tip 1
diyabet hastalarinda veya insiilin rezervi azalmis olan tip 2 diyabet hastalarinda insiilin eksiktir ve
bunu yerine koymak i¢in uygulanir. Ikincisi de insiilin rezervi var fakat ek insiilin destegine ihtiyag
vardir bu durumlarda ve dzellikle gluko-lipotoksisitenin kirilmas1 amaciyla uygulanabilir. Insiilin
dis1 antihiperglisemik ajanlarla kan sekeri kontrolii saglanamayan durumlarda, bu ajanlara
intolerans durumlarinda, agir enfeksiyonlarda, major cerrahilerde, akut sistemik hastaliklarda, agir
karaciger ve bobrek yetersizliklerinde, gestasyonel diyabet durumlarinda insiilin tedavisi endikedir.

Bazal etkili insiilinler (orta etkili, uzun etkili,cok uzun etkili), prandiyal(6giin {izerine) etkili
insiilinler(¢ok hizli etkili, hizli etkili,kisa etkili) ve karisim insiilinler bulunmaktadir. Hastanin
aclik-tokluk kan sekeri takipleri, hbalc diizeyleri ve hastanin diger durumlar1 degerlendirilerek
tedavi segenekleri ve plani belirlenmelidir. Hipoglisemi, lipodistrofi, atrofi, su ve tuz tutulumu,
cesitli sebeplerle kilo artig1 goriilebilmektedir. Ayni zamanda insiilin anabolizan bir hormondur, bu
nedenle uzun yillar kullanimmin kanser olusumuna neden oldugu ile ilgili tartigmali veriler

mevcuttur.



Diyabet tedavisinde hastanin bireysel farkliliklar1 géz dniinde bulundurulmalidir. Ozellikle
diyabet ilaglarmi1 ve glisemik hedefleri segerken bireyin hipoglisemi riski g0z o6ninde

bulundurulmali, hastalar 6zellikle bu konuda da bilgilendirilmelidir(23).

2.3. Diyabetik Komplikasyonlar

Kronik hiperglisemi ile birlikte karbonhidrat protein ve lipit metabolizmasindaki bozukluk,
bu komplikasyonlarin baslica tetikleyicisidir(24) . Komplikasyonlar genellikle hastaligin
baslangicinda daha az goriilmekle birlikte komplikasyonlarin agir ve ciddi sonuglarindan
korunmak igin erken tarama ve miidahale énemlidir. Iyi bir glisemik kontrol komplikasyonlarin
onlenmesi ve geciktirilmesinde uzun vadeli faydalar saglar(25).

Diyabet komplikasyonlari, akut ve kronik komplikasyonlar olmak iizere iki ana grupta
toplanmaktadir. Akut komplikasyonlar DKA, HHD, laktik asidoz ve hipoglisemidir. Kronik
komplikasyonlar da kendi arasinda makrovaskiiler komplikasyonlar ve mikrovaskiler
komplikasyonlar olmak tizere yine iki grupta incelenmektedir. Makrovaskiiler komplikasyonlar
sunlardir: KAH, serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik arter hastaligl. Mikrovaskiiler

komplikasyonlar da sunlardir: Retinopati, nefropati, ndropati(2).

Tip 1 diyabette tanidan yaklasik 5 yil sonra, tip 2 diyabette ise tan1 anindan itibaren

komplikasyon taramasi yapilmasi 6nerilmektedir(26).

2.4. Diyabetik Dislipidemi

Tiirkiye’de yetiskin toplumda dislipidemi prevalans1 %48,2 iken diyabet tanili hastalarda
bu oran %79,5’e yiikselmektedir(27). Diyabetik dislipidemi, tip 2 diyabet hastalarmm ¢ok biiyiik
bir kismimi etkilemektedir. Ozellikle tip 2 diyabet hastalarinda siklikla gériilen ve ASKVH riskini
artiran bir lipid metabolizma bozuklugudur. Bu bozukluk, yalnizca lipid diizeylerinin niceliksel
degisiklikleriyle degil, ayn1 zamanda lipoproteinlerin kalitatif ve kinetik degisiklikleriyle de
karakterizedir. Insiilin direnci ve relatif insiilin yetersizliginin etkisiyle gelisir. Bu durum, trigliserit
acisindan zengin lipoproteinlerin (VLDL, silomikron) asir1 liretimi ve yetersiz katabolizmasiyla
sonuglanir. Ayrica diisiik yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K) seviyeleri, LDL
partikiillerinde artis da gozlemlenir. LDL partikiilleri ve yiiksek trigliserit diizeyleri, damar
duvarlarinda lipid birikimini tesvik eder. Ayrica, okside LDL ve glike LDL, makrofajlar tarafindan

alinip kopiik hiicrelerine doniiserek inflamasyonu artirir(28,29). Ek olarak adipoz doku
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enflamasyonu sonucu salinan ¢esitli adipositokinler de diyabet, instlin direnci ve dislipidemi gibi

metabolik durumlarin patogenezinde 6nemli roller oynamaktadir(30,31).
2.5. Diyabet ve Kardiyovaskiiler Risk Degerlendirmesi

Kardiyovaskiiler risk, bir kisinin belirli bir siire i¢inde aterosklerotik kalp damar hastaliklar1
gecirme olasiligidir. Kalp damar hastaliklar1 genellikle hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi,
sigara gibi degistirilebilir veya degistirilemez birden ¢ok risk faktoriiniin birlesimiyle ortaya ¢ikar.
Bu yiizden sadece tek bir faktore bakmak yerine toplam riskin hesaplanmasi daha dogru sonug

Verir.

Diyabet, kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmekte
olup, diyabetli bireylerde hipertansiyon, dislipidemi ve obezite gibi diger major kardiyovaskuler
risk faktorleri ile siklikla birlikte goriilmekte ve bu durum toplam kardiyovaskiiler riskin daha da

artmasina neden olmaktadir(32,33).

Kardiyovaskiiler riski hesaplamak icin kullanilan baglica hesaplama sistemleri sunlardir:
Framingham, Systematic Coronary Risk Evaluation (SCORE- Avrupa'da yaygin), A Study of
Cardiovascular disease in General Practitioners — Incentives, Practice and treatment (ASSIGN-
Iskogya), Q-Risk (Ingiltere), Prospective Cardiovascular Miinster (PROCAM - Almanya), Diinya
Saglik Orglit modelleri.

Avrupa Kardiyoloji Rehberleri, SCORE sistemini 6neriyor. Bu sistem, kisinin oniimiizdeki
10 y1l iginde MI, inme, damar tikaniklig1 ya da ani kalp 6liimii gibi 6liimciil kardiyovaskiiler
olaylara yakalanma riskini yiizde olarak hesaplar. Oliimciil olmayan olaylarin tanimi degiskendir,
aynm1 zamanda her iilke ya da saglik sistemi bu olaylar1 farkli sekilde saptayabilir. Bu ylizden
yalnizca 6liimciil olaylara odaklanir. Ancak, genellikle erkeklerde %5 6liim riski, toplamda tahmin
edilen 6lumli ve 6limsiz olaylarla birlikte yaklagik %15 risk anlamina gelir. Kadinlarda bu oran

biraz daha yiksektir.

Kardiyovaskiiler hastalik gegirmis olan, tip 1 veya tip 2 DM'li, ¢cok yiiksek diizeyde bireysel
risk faktorii bulunan veya kronik bobrek hastaligi (KBH) olan kisiler genellikle cok yiiksek veya
yiiksek toplam kardiyovaskiiler riske sahiptir. Bu gruba girmeyen kisilerde risk, SCORE gibi



sistemlerle hesaplanmalidir. Ciinkii bazen diisiik goriinen tekil risk faktorleri, birlikte ¢ok daha

yuksek bir toplam riske yol acabilir(34).

Ulkemizde de kendi insammmuzin 6zellikleri degerlendirildiginde daha dogru sonuglar
verdigi diisiiniildiigiinden, toplam kardiyovaskiiler riski degerlendirmek i¢in SCORE risk sistemi
kullanilmaktadir. Yas (40 yas iistii), cinsiyet, sigara kullanimi, total kolesterol (Total-K) ve sistolik
kan basincina gore 10 yil i¢inde kardiyovaskiiler nedenli 6liim riski hesaplanmaktadir. (Sekil 1).
Hesaplamada sadece bu parametreler kullanilsa da, hastada aterojenik dislipidemi, obezite,
sedanter yasam gibi diger risk faktorleri de varsa, riskin hesap edilenden daha yiiksek olacagini
unutmamak gerekir. Kadmlarda risk daha diisiik goriinse de yas ilerledikce erkeklere benzer
olmaktadir. Ileri yastakiler gercekte oldugundan daha yiiksek riskli ¢ikmaktadir. Bu nedenle
yaslilarda tek bagina SCORE risk puanina dayanarak risk tahmininde bulunmak yaniltici olabilir.
Ozellikle tedavi planinda bireysel ve ek risk faktdrleri géz Oniinde bulundurularak kisi bazlh
yaklagilmalidir(35). 1leri yastaki hasta popiilasyonu igin de (70-89 yas) yine ESC kilavuzu
tarafindan SCORE2-Older persons (SCORE2-OP) risk skorlamasi kullanilmas1 6nerilmektedir.

SCORE Cardiovascular Risk Chart
10-year risk of fatal CYD

High-risk regions of Europe
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Sekil 1: Yiiksek Riskli Ulkelerde Kadinlar ve Erkekler i¢cin SCORE Hesaplama Semasi(36).

Avrupa’da tip 2 dm hastalarinda SCORE sistemi gelistirilerek kardiyovaskiiler riski daha
dogru belirleyebilmek i¢in yeni bir degerlendirme modeli olusturulmustur: SCORE-2 Diyabet. Bu
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modelde klasik risk faktorlerine ek olarak diyabete 6zgii baska parametreler de (yani diyabet tanisi
anindaki yas, HbAlc ve kreatinin bazli tahmini glomeriiler filtrasyon hizi (¢GFR) dahil edilerek
bu risk hesaplamasi yapilmaktadir (Sekil 2) (37).

c SCORE2 <50 years 50-69 years
10-year risk of (fatal and non-fatal) <25% <5%
CV events in populations at 2510 <7.5% Sto <10%
high CVD risk 27.5% 210%
Men
Non-smoking Smoking Age Nomstnokln‘ Smoking
160-179
140-159
120-139 589
100-119
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140-159
120-139
100-119
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100-119
160-179
140-159
120-139

il 5 6 6
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120139 4 o e 4
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Non-HDL cholesterol (mmol/L)
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Sekil 2: Yiiksek Riskli Ulkelerde Kadimnlar ve Erkekler icin SCORE2 Hesaplama
Semasi(37)

ESC 2023 kilavuzunda SCORE-2 Diyabet degerlendirmesine gore risk smiflamalar1 ve bu
gruplara gore tedavi hedefleri belirlenmistir (Tablo 1).
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Tablo-1: ESC 2023 SCORE-2 Diyabet Risk Siniflamasi ve Tedavi Hedefleri

Cok  yiksek  riskli | Klinik olarak ASKVH tanisi veya ciddi | Hedef LDL-K <55
hastalar hedef organ hasar1 olan veya 10 yillik | mg/dL
KVH riski >%20
Yuksek riskli hastalar Cok yuksek riskli hasta grubunda | Hedef LDL-K <70
olmayanlar ve 10 yilik KVH kaynakli | mg/dL
olay riski %10-20 arasinda
Orta riskli hastalar Cok yiksek riskli hasta grubunda | Hedef LDL-K <100
olmayanlar ve 10 yillik KVH riski %5- | mg/dL

10 arasinda

Diisiik riskli hastalar Cok yiksek riskli hasta grubunda
olmayanlar ve 10 yillik KVH riski<%5

2.6. Dislipidemi Tedauvisi
Dislipideminin tedavisini yasam tarzi degisikligi ve farmakolojik tedavi olmak iizere iki

temel baslikta toplayabiliriz.
2.6.1.Yasam Tarz1 Degisiklikleri

1)Diyet degisiklikleri: Diyette lif alimi, poliansatiire yag asiti alimi kolesterol
dizeylerinden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler riskin ve mortalitenin azaltilmasina yardimci
olabilir(38). Mediterranean (Akdeniz tipi) ve Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH)
tarzi beslenme, giinliik alian kalorinin azaltilmasi, islenmis gidalardan uzak durulmasi, hayvansal
proteinler yerine bitkisel proteinlerin tercih edilmesi, trans yaglardan kacinilmasi, fitosterollerin
aliminin artirilmasi, omega-3 yag asitlerinin artirilmas: diyette Onerilen hususlardir. Bunlar
dislipidemi tedavisinde etkisi bulunmakla birlikte tek basina kardiyovaskiiler riskin azaltilmasinda
da etkilidirler(39-41).

2) Fiziksel aktivite ve kilo yonetimi: Ginde 30-60 dk olarak haftada 3-6 gln aerobik
egzersiz Onerilebilir. Viicut agirligindaki %5-10’1uk bir kayip, 6zellikle diyabet ve hipertansiyon
gibi ek hastaliklarin tedavisinde de etkili olmakla birlikte kardiyovaskiiler riskte nemli derecede

azalma saglar(35,41).
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3)Koti aliskanliklarin kontrolii: Asir1 alkol aliminin azaltilmasi, sigaranin biraktirilmasi

yagam tarzi degisikliklerinde ciddiyetle durulmasi gereken noktalardandir(42,43).

4)Egitim: Hiperlipidemi ve tedavisinde dikkat edilmesi gereken hususlar hakkinda hastalar
detayl bilgilendirilmelidir. Asil olan, siirdiiriilebilir yasam tarzi degisikliginin saglanmasidir. Bu
nedenle 6zellikle hasta bazinda gdzden kagan ve daha 6nemli olan maddeler tizerinde durulmalidir.

Hastayla is birligi i¢erisinde saglikli yasam tarzini hayata gecirmeye odaklanilmahdir.
2.6.2. Farmakolojik Tedavi

Dislipidemi tedavisinde yasam tarz1 degisiklikleri temel tedavi olarak yer almakla birlikte
ozellikle yiiksek risk gruplarina ve hedef kolesterol diizeylerinin saglanamadigi durumlarda buna
ek olarak medikal tedavi uygulanmalidir. Statinler dislipidemi tedavisinde birinci basamak tedavi

olarak dnerilmektedir(44,45).

2.6.2.1. Statinler: Statinler, HMG-KoA rediktaz inhibitorleri olarak bilinen bir ilag
smifidir. Bu enzim, kolesterol biyosentezinin hiz kisitlayict basamagi olan HMG-KoA’ nin,
mevalonata doniistimiinii katalizler. Statinler bu enzimi inhibe ederek hepatik kolesterol sentezini
azaltir. Kolesterol sentezinin azalmasi sonucunda hepatositlerde LDL reseptor ekspresyonu artar.
Bu reseptorler, dolasimdaki LDL-K’yi tutarak kandaki LDL diizeyini diisiiriir. Sonug¢ olarak,
statinler baslica LDL kolesterolii diisiirerek ASKVH riskini azaltirlar(46). Ailesel hiperlipidemiler,
kombine hiperlipidemi gibi tim dislipidemi tedavilerinde endikedir. CARDS (Collaborative
Atorvastatin Diabetes Study) ¢alismasi, daha 6nce kalp damar hastalig1 gegirmemis tip 2 diyabetli
bireyler zerinde yapilan ve statin tedavisinin etkilerini kapsamli sekilde inceleyen ilk biiyiik
arastrmadir. Bu Onemli ¢alisma, her giin 10 mg atorvastatin kullanan hastalarda, ciddi
kardiyovaskiiler olaylarin goriilme riskinin %37 oraninda azaldigini ortaya koymustur. Dahasi,
inme riski ise neredeyse yar1 yariya, %48 oraninda gerilemistir. Bu bulgular, atorvastatinin

diyabetli bireylerde koruyucu etkisinin ne denli giiglii oldugunu agik¢a gostermektedir(47).

Giliniimiizde kullanilan statinler sunlardir: atorvastatin, rosuvastatin, pitavastatin,
simvastatin, pravastatin, fluvastatin, lovastatin. Bilylik oranda karacigerde sitokrom P (CYP) 450
izoenzimleri ile metabolize olurlar (Pravastatin, rosuvastatin ve pitavastatin hari¢). Bu nedenle
sitokrom P450 enzimi ile metabolize olan diger ila¢larla etkilesme sebep olur, bu etkilesim riski en

yiiksek lovastatin ve simvastatindedir. Etkilesim riski yliksek ilag gruplar1 kullaniliyorsa statinler
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icerisinde pravastatin, fluvastatin, rosuvastatin ve pitavastatin tercihi diisiiniilmelidir(48).

Cogunlukla aksam yatmadan alimmalar1 tavsiye edilmektedir. Bu statin gruplarmin

biyoyararlanimlari, yar1 dmiirleri, ¢oziiniirliikleri birbirinden farklidir. Temel 6zellikleri tablo-2

de 6zetlenmistir(35).

Tablo-2: Statin Grubu ilaglarin Temel Ozellikleri

Atorvastatin | Rosuvastatin | Pitavastatin | Simvastatin | Pravastatin | Fluvastatin | Lovastatin
Doz (mg) 10-80 5-40 1-4 10-40 10-40 20-80 20-80
LDL 37-51 40-55 32-43 26-47 20-36 22-35 21-40
diistirme(%)
CoOzlnme Lipofilik Hidrofilik Lipofilik Lipofilik Hidrofilik Lipofilik Lipofilik
Yar1 omur 14 21 12 2-3 2-3 2-3 2-3
(saat)
Metabolizma | CYP3A4 Sinirlt Smurlt CYP3A4 - CYP2C9 CYP3A4
CYP2C9 CYP2C9 CYP3A5
Yiyeceklerin Yok Yok Azalir Yok Azalir Onemsiz Acrtar
emilime
etkisi
Renal atilim 2 10 15 13 20 <6 10
(%)

Statinlerin LDL-K diizeyinde sagladiklar1 ortalama diisiis, dozlarina ve gruplarina gore

degiskenlik gostermektedir; tablo-4 te gortlmektedir(35)
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Tablo 3: Statinlerin LDL-K Diisiiriicii Etkilerine Gore Smiflandirilmasi

> %50 oraninda dusurenler

%30-50 arasinda dusurenler

<%30 oraninda dusurenler

Atorvastatin 40-80 mg
Rosuvastatin 20-40 mg

Atorvastatin 10-20 mg
Rosuvastatin 5-10 mg
Simvastatin 20-40 mg
Pravastatin 40-80 mg

Lovastatin 40 mg

Simvastatin 10 mg
Pravastatin 10-20 mg
Lovastatin 20 mg
Fluvastatin 20-40 mg
Pitavastatin 1 mg

Fluvastatin XL 80 mg
Fluvastatin 40 bid
Pitavastatin 2-4 mg

LDL-K seviyesinde %50 ve lizerinde diisiis saglayanlar yiiksek yogunluklu, %30-%49
arasinda diisiis saglayanlar orta yogunluklu, %30 un altinda diisiis saglayanlar diisiik yogunluklu

olarak 3 kategoride tedavi yogunlugu incelenmektedir(49).

Statinlerin yan etkileri yaygin goriilmemektedir, bunlardan da ciddi yan etki ¢ok nadir
olarak goriilmektedir. Statin kullanimina sekonder bir yan etki goriilmesi, karaciger veya kas
enzimlerinde artis olmasi nedeniyle statin kullanmaya devam edilememesi statin intoleransi
durumudur. Statin kullanan hastalarm  %10-15’inde statin intoleransi oldugu tahmin
edilmektedir(50,51). Baz1 gruplarin bazi dozlarina bagl olabilmesine karsin tiim statinlerin tiim
dozlarmda da olabilmektedir. Yan etkilerin olusmasinda bunun yani sira yas, cinsiyet,
etkilesebilecek diger ila¢ kullanimi, komorbid hastaliklar, néromiiskiiler hastalik veya miyopati
geemisi gibi bir¢ok faktoriin de etkisi mevcut olabilmektedir. Yan etkilerin %751 tedavi baslangici

veya doz artirilmasini takiben 10-12 haftada, %90°1 ise ilk 6 ay icinde gorulmektedir(51).
Baslica goriilen yan etkiler sunlardir:

1) Kas-iskelet sistemi: Miyopati ve miyozit seklinde goriilebilir. Nadir olarak daha ciddi
hayati bir tablo seklinde miyoglobiniiri ve akut bobrek hasarmm da eslik ettigi rabdomiyoliz
olabilir. Kas gli¢siizliigii hassasiyetinden, kreatin kinaz (CK) enziminde >40 kat artisa kadar genis

bir yelpazede klinik duruma neden olabilir. Son yapilan ¢aligmalarda rutin ck takibi 6nerilmemekle
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birlikte tedaviye baslamadan goriilen CK diizeyleri ayirici tanilar noktasinda yardimeci olabilir(52—

54).

2) Hepatotoksisite: Karaciger enzimlerinde gegici yiikselmelere neden olabilir(55). Yapilan
bir¢ok ¢alismada statin kullananlarda alanin aminotransferaz (ALT) diizeylerinde artista plaseboya

gore anlamli farklilik goriilmemistir(56,57).

3) Hiperglisemi ve Diyabet: Genis meta analiz ¢alismalar1 sonucunda hiperglisemi ve yeni
tip 2 DM olusumuna ¢ok az oranla da olsa sebep olabilecegi goriilmiistiir. 5 y1l statin tedavisi alan
bir hastada diyabet gelisme riski %0,5-1 dolayindadir(58). Statin tedavisinin kardiyovaskiiler
hastalik riski agisindan koruyuculugu ve etkisi degerlendirildiginde diyabet gelisimi riskinin goz

ard1 edilebilir oldugu diisiiniilmistiir(35).

4) Hemorajik inme riskinde artis: Oncesinde iskemik inme dykUsii bulunanlarda statinlerin
hemorajik inme riskinde artisa sebep oldugu One stiriilmistiir(59). Bununla ilgili sonuclar
celiskilidir, daha fazla arastirilmasi gerekmektedir, bununla beraber statin tedavisinin inme gibi

hastaliklarda getirdigi faydanin bu ¢eliskiler sonuglardan daha biiyiik oldugu diisiiniilmektedir.

5) Kognitif disfonksiyon: Periferik noropati, depresyon, uyku bozukluklari, demans gibi
etkilere sebep oldugu one stiriilse de kesin sonuglar gésterilememistir. Alzheimer iizerine atfedilen

etki, bir Cochrane analizinde incelenmis ve statinlerin kesin bir etkisi goriilmemistir(60).

6) Erektil disfonksiyon: Kolesteroliin steroid hormonlarmin 6nciil maddesi olmasi
nedeniyle statin kullanimm erkekler iizerine gonadal sistem iizerine etki ederek erektil
disfonksiyon yapabilecegine dair ¢eliskili bilgiler 6ne siiriilmiistiir. Fakat plesabo ile karsilastirmali
olarak yapilan calismalar neticesinde anlamli bir farklilik olmadigi goriilmiistiir. Uzerine daha

genis capli caligmalar ile arastirilmasi gerekmektedir.

Bu komplikasyonlarin ¢ogu nadirdir ve statin tedavisinin faydalar1 genellikle risklerinden
agir basar. Ancak, hastalarin yakindan izlenmesi ve yan etkilerin erken tespiti dnemlidir. Genel
yaklagimda yan etki olarak degerlendirilen durumlarda ayirici tanilar1 dogru yapmak dnemlidir.
Hala statine bagli istenmeyen bir yan etki olarak degerlendirilirse diger grup statine gegmek, daha
diisiik dozlardan baslamak veya giin asir1 kullanim uygulamak seklinde ¢6ziim yollariyla tekrar

statin kullanimi denenmesi Onerilmektedir.
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80 yas tistii bireylerde statin kullaniminin kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmadaki
etkileri sinirli olmasi, daha fazla yan etki goriilme riski ve kontroliiniin daha zor olmasi, bunlara ek
olarak 80 yas iistii hastalarla ilgili calismalarda yeterli veri olmamasi1 nedeniyle bu hasta grubunda
dislipidemi tedavisine daha hassas yaklasilmasi gereklidir. Tedavinin getirecegi yarar belirtilen

durumlar nedeniyle iyi gézden gegirilmeli ve tedavi yaklasimi bu sekilde yapilmalidir(61,62).

Statinlerin gebelerde kullanimi Onerilmemekte ve gebelik planlayan kadinlarda

kullanimindan kagimilmasi gerekmektedir(63).

2.6.2.2. Statin dis1 medikal tedaviler: Statin dis1 diger lipid diisiiriicii tedavi ajanlar1
sunlardir:

-intestinal kolesterol emilim inhibitéri (ezetimib),

-safra asit sekestranlar1 (kolesevelam),

-fibratlar,

-niasin,

-omega-3 yag asitleri,

-PCSKO inhibitorleri,

-yeni diger tedaviler(Mipomersen, lomitapid, kolesterilester transfer protein inhibitorleri),

-Plazmaferez ve Idl aferezi.
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz kesitsel bir calisma olup tek merkezli yapilmistir ve yaklasik olarak 5 ay
siirmiigtiir. Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Bilimsel

Arastirmalar Etik Kurulu’nun 16/01/2025 tarihli 497 numarali karar1 ile onay almistir.

Calismamiza 2025 ocak-haziran tarihleri arasinda Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran Tip 2 diyabetes mellitus tanili statin kullanim endikasyonu
olan 200 hasta dahil edildi. Hastalara yas, cinsiyet, 6grenim durumlari, meslek, sigara kullanim
durumlari, komorbiditeleri, diger kullandiklar1 ilaglar, tedavi uyumlar1 soruldu. Hastalarin
laboratuvar tetkiklerinden HbAlc, aglik kan sekeri (AKS), total kolesterol, LDL-K, HDL-K, non-
HDL-K, trigliserid, aspartat transaminaz (AST), ALT degerlerine bakildi. ESC 2023 kilavuzunda
belirtilen risk hesaplama Olciitlerine gore hastalarin kardiyovaskiiler risk kategorileri belirlendi.
Yasa gore HeartSCORE, SCORE2 DM ve SCOREZ2-OP risk smiflandirmasit goz oOniinde
bulundurularak; ¢cok yuksek risk, yuksek risk, orta risk kategorilerine gére hedef LDL-K diizeyleri
belirlendi. Cok yuksek riskli grubunda yer alan hastalar igin hedef LDL-K <55mg/dl, yuksek riskli
grubunda yer alan hastalar icin hedef LDL-K <70mg/dl, orta riskli grubunda yer alan hastalar icin
hedef LDL-K <100mg/dl olarak belirlendi. Hastalarin hedef LDL-K diizeylerinde olup olmadigi

incelendi.
Dahil edilme kriterleri:

- Tip 2 DM tanil1 olmak,
- 18-80 yas aras1 olmak,
- Calismaya katilmaya goniillii olmak,

- Anamnez ve sorulara cevap verebilir yeterlilikte olmak.
Dahil edilmeme kriterleri:

- 18 yas alt1 hastalar,
- 80 yas listii hastalar,
- Statin kullanim1 kontrendike olan hastalar,

- Gebelik ve laktasyon dénemindeki hastalar,
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- Calismaya katilmak istemeyen hastalar,

- Tip 1 DM, gestasyonel DM.
Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS 27
(Statistical Package  for  the Social Sciences) programi  kullanildi.  Calisma  verileri
degerlendirilirken, nicel degiskenler ortalama, standart sapma, medyan, min ve max degerleriyle,
nitel degiskenler frekans ve yiizde gibi tanimlayici istatistiksel metodlar ile gosterildi. Verilerin
normal dagilima uygunluklariin degerlendirilmesinde Shapiro Wilks test ve Box Plot grafiklerden

yararlanildi.
Normal dagilim gosteren niceliksel iki grup degerlendirmelerinde Student t-test kullanildi.

Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin iki gruba gore degerlendirmelerinde Mann

Whitney-U test kullanildi.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare test, Fisher’s Exact test ve Fisher

Freeman Halton test kullanild1.

Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Olgularm %42’si (n=84) erkek, %58’1 (n=116) kadindur.

Olgularin yaglar1 37 ile 79 arasinda degismekte olup; ortalamasi 60,30+9,2 yildir, medyan
degeri 61°dir.

Olgularin %11°1 (n=22) okur yazar degildir, %57’si (n=114) ilkokul, %7’si (n=14) ortaokul,
%15,5’1 (n=31) lise, %1,5’1 (n=3) Onlisans, %8’1 (n=16) tiniversite mezunudur.

Olgularm %25,5’1 (n=51) emekli, %51°1 (n=102) ev hanimi, %23,5’1 (n=47) ¢alisandur.

Olgularin %72’sinde (n=144) sigara kullanim1 yokken, %19,5’inde (n=39) sigara kullanim1
vardir, %8,5’1 (n=17) ise daha 6nce sigara kullanmis ancak birakmustir.

Olgularm komorbiditeleri incelendiginde; %61’inde (n=122) HT, %12,5’1 (n=25)
hipotiroidi, %13,5’i (n=27) KAH, %4’inde (n=8) astim, %21’inde (n=42) diger hastaliklar
goriilmiistiir (Tablo 4).

Tablo 4: Olgularin Tammlayici Ozelliklerinin Dagihmlan

n (%)
Cinsiyet Erkek 84 (42)
Kadin 116 (58)
Yas Ort+Ss 60,3049,2
Medyan (Min-Maks) 61 (37-79)
Ogrenim durumu Okur yazar degil 22 (11)
Ilkokul 114 (57)
Ortaokul 14 (7)
Lise 31 (15,5)
Onlisans 3(1,5)
Universite 16 (8)
Meslek Emekli 51 (25,5)
Ev hanmim 102 (51)
Cahisan 47 (23,5)
Sigara Yok 144 (72)
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Var 39 (19,5)
Birakmms 17 (8,5)
*Komorbidite Tip 2 DM 200 (100,0)
HT 122 (61,0)
Hipotiroidi 25 (12,5)
KAH 27 (13,5)
Astim 8 (4,0)
Diger 42 (21,0)

*Birden fazla komorbidite goriilmiistiir.

Olgularm %76’s1 (n=152) insiilin kullanmamakta, %24°1i (n=48) insiilin kullanmaktadir.

Olgularin %83,4’t (n=166) diger ila¢ tedavilerine uyumlu iken, %16,6’s1 (n=33) diger

tedavilerine uyumsuzdur.

Olgularm %9’u (n=18) orta risk, %3 1’1 (n=62) yiiksek risk, %60°1 (n=120) cok yiiksek risk

grubundadir.

Olgularm %92,5’1 (n=185) tedavi hedeflerine ulagamamisken, %7,5’1 (n=15) hedefe
ulagmugtir (Tablo 5).

Olgularin %66’s1 (n=132) statin kullanmamakta, %34°{i (n=68) statin kullanmaktadir. Bu
hastalarin %46°s1 hi¢ kullanmamis, %20’si ise tedaviye baslamis fakat sonrasinda tedaviyi

kesmistir (Sekil 2).

Statin kullanma yogunluklar1 incelendiginde; %2,9 unun (n=2) diisiik yogunlukta, %82,4’i
(n=56) orta yogunlukta, %14,7’sinde (n=10) yiiksek yogunlukta kullanildig1 goriilmiistiir.

Statin kullanan olgularin %54,4’1 (n=37) atorvastatin, %29,4’ii (n=20) pitavastatin,

%16,2’s1 (n=11) rosuvastatin kullanmaktadir.
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Tablo 5: Olgularin Tamimlayic1 Medikal Ozelliklerinin Dagilimlar

n (%)
Kullanilan ilag sayisi Ort+Ss 3,50+2,00
Medyan (Min-Maks) 4(1-12)
insiilin kullanimi Yok 152 (76)
Var 48 (24)
Diger tedavilere uyumlu Hayir 33 (16,6)
mu?
Evet 166 (83,4)
Risk grubu Orta 18 (9)
Yiiksek 62 (31)
Cok yuiksek 120 (60)
Hedefte mi? Hayir 185 (92,5)
Evet 15(7,5)
Statin kullanma durumuve  Hayir 132 (66)
yogunlugu
Evet 68 (34)
Diisiik yogunluk 2(2,9)
Orta yogunluk 56 (82,4)
Yiiksek yogunluk 10 (14,7)
Kullanilan statin grubu Atorvastatin 37 (54,4)
Pitavastatin 20 (29,4)
Rosuvastatin 11 (16,2)
Statin kullanmama sebebi Doktorum daha dnce hi¢ 6nermedi 64 (49,2)
ilag yan etkisinden korktum 3(2,3)
Medyadan duyduklarimdan ¢ekindim 5(3,8)
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Komsu/arkadas cevresinin soylediklerinden 4(3,1)

¢ekindim

ilag yan etki yapti 6 (4,6)
Cok ilag kullandigim icin kullanmak istemedim 14 (10,8)
Kendim sonradan biraktim 16 (12,3)
Doktorum artik kullanmana gerek yok dedi 17 (13,1)
Degerim diizeldigi icin biraktim 1(0,8)

Statin kullanimi

B Evet
® Hayir

= Birakmis

Sekil 3: Olgularin Statin Kullanim Oranlan

Statin kullanmayan olgularn %49,2°si (n=64) doktorun daha Once hi¢ Onermedigini,
%2,3’1 (n=3) ilag¢ yan etkisinden korktugunu, %3,8’1 (n=5) medyadan duyduklarindan ¢ekindigini,
%3,1°1 (n=4) ¢evresindekilerin sdylediklerinden ¢ekindigini, %4,6’s1 (n=6) ila¢ yan etki yaptig1
icin, %10,8’1 (n=14) ¢ok ila¢ kullandig1 i¢in istemedigini, %12,3’ii (n=16) kendisinin sonradan
biraktigini, %13,1°’1 (n=17) doktorunun artik gerek olmadigini sdyledigini, %0,8’1 (n=1) ise
degerleri diizeldigi i¢in biraktigini belirtmistir (Sekil 3).
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Statin kullanmama nedenleri

Sekil 4: Olgularin Statin Kullanmama Nedenleri

® Doktorum daha 6nce hig
o6nermedi

B lag yan etkisinden korktum

= Medyadan duyduklarimdan
cekindim

® Komsu/arkadas ¢evresinin
soylediklerinden ¢ekindim

H {lag yan etki yapti
= Cok ilag kullandigim i¢in
kullanmak istemedim

B Kendim sonradan biraktim

B Doktorum artik kullanmana gerek
yok dedi

B Degerim diizeldigi icin biraktim

Olgularm tiimii incelendiginde statin kullanmama nedenli yaklasik olarak %65 hekim

kaynakli, %35 ise hasta kaynaklidir (Sekil 4).
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Tedavi almama kaynagi

= Hekim kaynakli = Hasta kaynakli

Sekil 5: Olgularin Tedavi Almama Kaynagi

Orta risk grubunda olan olgularin hedefte olma orani yiiksek ve ¢ok yliksek risk grubunda

olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01) (Tablo 6).

Tablo 6: Risk Gruplarina Gore Hedefte Olma Durumunun Karsilastirilmasi

Risk grubu p
Orta Y Uksek Cok yiksek
Hedefte mi? Hayir 10 (55,6) 60 (96,8) 115 (95,8) ®0,001**
Evet 8 (44,4) 2(3,2) 54,2

®Fisher Freeman Halton Test

**p<0,01

Statin kullanim yogunluguna goére olgularin hedefte olma oranlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05) (Tablo 7)
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Tablo 7: Statin Kullanim Yogunluklarina Gore Hedefte Olma Durumunun
Karsilastirilmasi

Statin Kullamm Yogunluklar: p

Kullanmyor Diisiik Orta Y Uksek
yogunluk yogunluk yogunluk

Hedefte mi? Hayir 125(94,7)  1(50,0) 50(89,3) 9 (90,0) b0,076

Evet 7(5,3) 1(50,0) 6(10,7)  1(10,0)

Fisher Freeman Halton Test

Statin kullanan olgularin yaslar1 statin kullanmayanlardan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yliksek saptanmistir (p=0,016; p<0,05).

Statin kullanan olgularin HT ve KAH goriilme orani statin kullanmayanlardan istatistiksel

olarak anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,009; p=0,005; p=0,001; p<0,01).

Statin kullanma durumlaria goére olgularin cinsiyetleri, 6§renim durumlari, meslekleri,
sigara igme durumlari, hipotiroidi, astim ve diger hastaliklarin goriilme oranlar istatistiksel olarak

anlaml farklilik gostermemektedir (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8: Statin Kullanimina Gére Tanimlayic1 Demografik Ozelliklerin Karsilastiriimasi

Statin kullamyor mu? p

Hayir (n=132)  Evet (n=68)

Cinsiyet Erkek 58 (43,9) 26 (38,2) 20,439
Kadin 74 (56,1) 42 (61,8)

Yas Ort+Ss 59,1749,53 62,49+8,15 90,016*
Medyan (Min-Maks) 60 (37-79) 62,5 (47-79)

Ogrenim durumu OKur-yazar degil 13 (9,8) 9(13,2) ®0,693
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Tlkokul 72 (54,5) 42 (61,8)

Ortaokul 10 (7,6) 4 (5,9)
Lise 23 (17,4) 8 (11,8)
Onlisans 3(2,3) 0 (0)
Universite 11 (8,3) 5(7,4)

Meslek Emekli 32 (24,2) 19 (27,9) 40,108
Ev hamim 63 (47,7) 39 (57,4)
Calisan 37 (28) 10 (14,7)

Sigara Yok 93 (70,5) 51 (75) 20,420
Var 29 (22) 10 (14,7)
Eski kullanici 10 (7,6) 7 (10,3)

*Komorbidite HT 72 (54,5) 50 (73,5) 40,009**
Hipotiroidi 18 (13,6) 7 (10,3) 20,498
KAH 6 (4,5) 21 (30,9) 20,001**
Astim 5(3,8) 3(4,4) ¢1,000
Diger 25 (18,9) 17 (25) 40,319

*Birden fazla komorbidite goriilmiistiir.
aPpearson Chi-Square Test

PFisher Freeman Halton Test

°Fisher Exact Test

dStudent-t Test

**p<0,01

Statin kullanan olgularin kullandiklar1 ilag sayilar1 statin kullanmayanlardan istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir (p=0,001; p<0,01).
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Statin kullanan olgularda insiilin kullanma orani statin kullanmayanlardan istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,020; p<0,05).

Statin kullanan olgularda diger ila¢ tedavilerine uyum orani statin kullanmayanlardan

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,039; p<0,05).

Statin kullanma durumlarina gore olgularin risk gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1
farklilik saptanmistir (p=0,016; p<0,05). Statin kullananlarin ¢ok yiliksek riskli olma oram
kullanmayanlardan daha yiiksekken; yiiksek riskli olmasi daha azdir.

Statin kullanma durumlarina gore olgularin hedefte olma oranlar1 istatistiksel olarak

anlaml farklilik géstermemektedir (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9: Statin Kullanimina Goére Tamimlayic1 Medikal Ozelliklerin Karsilastiriimas:

Statin kullamyor mu? p

Hayir (n=132) Evet (n=68)

Kullamlan ilag sayisi Ort+£Ss 3,12+1,53 5,2+2,14 €0,001**
Medyan (Min-Maks) 3 (1-9) 5(1-12)

Insiilin kullanim Yok 107 (81,1) 45 (66,2) 20,020*
Var 25 (18,9) 23 (33,8)

Diger tedavilerine Yok 27 (20,5) 6 (9) 0,039*

uyumlu mu?
Var 105 (79,5) 61 (91)

Risk grubu Orta 15 (11,4) 3(4,4) 0,016*
Y uksek 47 (35,6) 15 (22,1)
Cok yuksek 70 (53) 50 (73,5)
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LDL-K hedefte mi? Hayir 125 (94,7) 60 (88,2) 40,100

Evet 7(5,3) 8 (11,8)

#Pearson Chi-Square Test
¢Mann Whitney-U Test

**p<0,01 *p<0,05

Statin kullanan olgularin total kolesterol, LDL-K ve non HDL-K o&lglimleri statin

kullanmayanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,001; p=0,001;
p=0,001; p<0,01).

Statin kullanma durumlarma gore olgularin AKS, HbAlc, HDL, trigliserid, AST, ALT
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10: Statin Kullanimina Gére Biyokimyasal Ol¢ciimlerin Karsilastirilmasi

Statin kullamyor mu? p

Hayir (n=132) Evet (n=68) Toplam

AKS Ort+Ss 165,13+75,62 165,93£72,03 165,4+74,24 €0,935
Medyan (Min- 146,5 (79-634)  148,5 (89-460) 148 (79-634)
Maks)
HBA1C Ort+Ss 8,4+4,51 8,44+2,07 8,42+3,85 €0,307
Medyan (Min- 7,4 (5,6-55,7) 7,9 (6-15,2) 7,6 (5,6-55,7)
Maks)
Total Ort+Ss 199,95+34,61 185,87+50,39 195,16+41,09 €0,001**
kolesterol
Medyan (Min- 201 (101-328) 178 (111-433) 194,5 (101-433)
Maks)
LDL k Ort+Ss 121,69+28,82 106,79+47,4 116,63+36,79 €0,001**
Medyan (Min- 122 (36-197) 97 (34-350) 117 (34-350)
Maks)
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HDL k Ort+Ss 46,83+11,54 46,37+10,89 46,67+11,3 0,787
Medyan (Min- 46 (15-86) 46 (27-74) 46 (15-86)
Maks)

Non HDL k  Ort+Ss 153,28+35,75 136,29+49,96 147,93+41,37 €0,001**
Medyan (Min- 153 (57-282) 125 (71-388) 146 (57-388)
Maks)

Trigliserid  Ort+Ss 160,27+100,32  168,94+72,26 163,22+91,65 €0,090
Medyan (Min- 141 (32-953) 166,5 (45-457)  147,5 (32-953)
Maks)

AST Ort+Ss 16,7945,63 18,16+8,99 17,2646,97 €0,584
Medyan (Min- 16 (6-44) 16 (7-61) 16 (6-61)
Maks)

ALT Ort+Ss 20,48+10,28 19,81+12,75 20,25+11,15 €0,313
Medyan (Min- 18 (7-59) 17 (5-92) 17 (5-92)
Maks)

dStudent-t Test
¢Mann Whitney-U Test
**p<0,01
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5.TARTISMA

Calismamizda statin kullanim endikasyonu olan Tip 2 DM tanil1 hastalarin %34 {iniin statin
kulland1g1, hastalarin %7,5’inin hedef LDL-K diizeyinde oldugu ve statin kullanmayan hastalarin
%49,2’sinin doktorun hi¢ 6nermemis olmasi nedeniyle kullanmadig1 saptanmistir. Calismamizda
Tip 2 DM tanili statin kullanim endikasyonu olan 200 hastanin sosyodemografik ve klinik verileri
incelendi. Bu hastalarin %42’si (n=84) erkek, %581 (n=116) kadimndr. Ilhan ve ark’in Turdep-II
calismasini referans alarak yaptiklari analiz ¢alismasinda da benzer olarak kadinlarda daha yaygin

diyabet prelevansi bulundugu saptanmistir (Kadinlarda %17,1, erkeklerde %14,2)(10)

Diyabetin basli basma kardiyovaskiiler risk faktorii olmasinin yani sira KAH ve HT eslik
etme oranlar1 da yiiksektir. Bu durum da kardiyovaskiiler riski dnemli 6l¢lide arttirmaktadir. ADA
verilerine gore tip 2 diyabetlilerde hipertansiyon goriilme orani yaklasik olarak %60 saptanmustur.

Ayrica yaklasik olarak %20-30’unda klinik veya subklinik koroner arter hastalig1 vardir(33).

Bayram ve ark’in 2020 yili Tirk Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD)
dislipidemi ¢alismasina gore iilkemizde HT goriilme siklig1 diyabet tanis1 olmayan bireylere gore
2-3 kat artmakla birlikte, tip 2 DM tanili hastalarda sikligi %67,5 bulunmustur. Bununla beraber
Tip 2 diyabetli hastalarin yaklasik %25-30’unda koroner arter hastaligi veya buna bagl
komplikasyonlar tespit edilmistir(64). Bizim ¢alismamizda incelenen hastalarin %61’inde (n=122)
HT, %13,5’inde (n=27) KAH tanis1 eslik ettigi goriilmektedir. Hipertansiyon sikliginin ADA ve
TEMD c¢alismasi ile benzer oldugunu gérmekle birlikte KAH tanisinin diger ¢alismalardan daha
diisiik saptandigini goriiyoruz. Bu durum bize tan1 almamigs KAH hastalarinin olabilecegini
diisiindiirmektedir. Kardiyak ac¢idan ayrintili muayene ve degerlendirme sonucu bu oranin
artabilecegini Ongdérmekteyiz. Bunun yaninda, bu grubu kardiyovaskiiler hastalik olarak
smiflandiracak olursak, serebrovaskiiler hastalik ve periferik arter hastaliklarin1 da bu orana dahil
edebiliriz. Hastalarin gegmis kardiyovaskiiler muayenelerinin tam olarak yapilip yapilmadigini

bilmek daha dogru bir degerlendirme saglayabilir.

Pintaudi ve ark’1473.740 tip 2 DM hastasini retrospektif olarak inceledikleri ¢aligmasinda,
ESC 2019 kilavuzuna gore degerlendirilen kardiyovaskiiler risk durumlarmi %78,5'1 ¢ok yliksek
risk, %20,9'u yiiksek risk ve %0,6's1 orta risk grubunda olarak smiflandirmislardir(65). Luca ve
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ark’in ¢alismasinda SCORE-2 Diyabet aracili yaptiklar1 kardiyovaskiiler risk degerlendirmesinde
hastalarin  %87,2’si ¢ok yiiksek, %11,4’t yiiksek risk, %1,4’i orta risk grubunda
smiflandirilmistir(66). Eray ve ark’in 2017 yilindaki g¢alismasinda HeartSCORE tabanli
kardiyovaskiiler risk hesaplamasinda, hastalarin %17,4 1 diisiik riskli, %47,7si orta riskli, %24,5’1
yiiksek riskli, %10,3’1 ¢ok yiiksek riskli grupta oldugu tespit edilmistir(67). Akgoz ve ark’m 2021
yilinda Tiirkiye’de Aile Sagligi Merkezinde yaptigi 40-65 yas popiilasyonunda kardiyovaskiiler
risk siniflamasinda hastalarin %3,4"liniin ¢ok yiiksek, %8'inin yiiksek, %22'sinin orta ve
%66,7'sinin diisilk KVH riski altinda oldugu belirlendi(68). Bizim ¢alismamizda olgularin %9’u
(n=18) orta risk, %31°1 (n=62) yiiksek risk, %60’1 (n=120) ¢ok yiiksek risk grubundadir. Pintaudi
ve Luca’nin ¢alismalarima gore kardiyovaskiiler risk oraninin daha diisiik, Eray ve Akgdz’lin
calismalarina gore daha yliksek ciktigini gérmekteyiz. Eray ve Akgoz’lin ¢alismalarmin diyabete
0zel olmayip genel popiilasyonu icermesi, hastalarin sigara kullanimi, irksal durumlarina gore
farkliliklar olmasi risk gruplamasinda degisebilen oranlarda etken olmaktadir. Calismamizda
hastalarin obezite, fiziksel aktivite durumlari, beslenme aliskanliklari, aile 6ykiisii gibi diger 6nemli
kardiyovaskiiler risk durumlari sorgulanmamustir, bu etkenler de dahil edildiginde riskin daha da
artacaglt malumdur. Calismamiz genelinde hastalarin %91°1 yiiksek veya ¢ok yiiksek risk grubunda
tespit edilmistir. Bu durum diyabetik hastalardaki yiiksek kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite

riskini gozler 6niine sermektedir.

Avrupa’da 14 iilkede yiiriitiilen 18-80 yas popiilasyonun degerlendirildigi EUROASPIRE
calismasinda, hastalarm sadece %33’linde LDL-K seviyesinin hedefte oldugu goriilmiistiir.
Diyabet tanili bireylerde statin recete edilme orani da %40,8 olarak bulunmustur(69). National
Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel 111 (NCEP-ATP II1) verilerinde diyabet
tanili hiperlipidemik hastalarm gelismis {lkelerde dahi %70-80’inin hedef degerlerine
ulagilamadig tespit edilmistir(70). Malezya’da yapilan Mafauzy ve ark’in g¢alismasinda diyabet
tanili hastalarin %54'iniin LDL-K <100 mg/dl diizeyinde oldugu, Shariff ve ark’n ¢aligmasinda
ise hedef diizeye ulasma oranin1 %13,0 olarak saptanmustir(71). Bizim ¢alismamizda diyabetik
hastalarda statin kullanma orani (%34) EUROASPIRE calismas1 verisine yakin olmakla birlikte
hafif diigiik bulunmustur. Bununla birlikte hedefe ulagsma oranlar1 yapilan bu yurt dis

calismalarinin oldukca altinda saptanmistir (%7,5).
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CEPHEUS c¢aligmasinin Tiirkiye kolu verilerinde statin kullanan hastalarda bakilan LDL-
K hedefine ulagma orani %35,1 bulunmustur. KAH ve diyabet gibi yliksek risk faktdrleri bulunan
hastalarda ise bu oranin 6nemli 6lgiide azaldigi, lilkemizde %19'a diistigii gozlemlenmistir(72).
Bizim ¢alismamizda hedefe ulasma oranlarinin yapilan bu ¢alismadakinden daha da diisiik oldugu

gorilmistir.

TEMD dislipidemi caligmasinda Tip 2 diyabetlilerde statin endikasyonu bulunanlarin
%42,4'iniin tedavi aldig1 ve bu hastalarin %24,8'inin hedef LDL-K diizeyine ulastigi
saptanmustir(64). Keskin’in Ankara Medical Journal'da yayimlanan arastirma verilerine gore,
diyabetli hastalarin %28,3’1i hedef LDL-K diizeyinde saptanmistir(73). Yildirim ve ark’m 2019
yili diyabetlilerde yaptig1 ¢aligmada statin kullanmayan hastalarin %83,6’smin, statin kullanan
hastalarin ise %87,1’inin LDL-K hedef diizeyine ulasamadiklari saptanmistir(74). Mert ve ark’mn
2021 yilinda Tiirkiye’de yaptiklar1 kapsamli calismada diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar
incelenmis ve elde edilen verilerde diyabetik hastalarda statin kullanim orami %55,3, LDL-K
hedefe ulasma orani ise %15 olarak bulunmustur(75). Bizim ¢alismamizda hastalarin %34’ statin
tedavisi almakta, %66’s1 statin almamaktadir. Hastalarin %7,5’1 (n=15) tedavi hedeflerine
ulagabilmigken, %92,5’1 (n=185) hedefe ulasamamistir. Calismamizda hem statin kullanma
oraninin hem de tedavi hedeflerine ulasma oraninmn diinyada ve Tiirkiye’de yapilmig diger
calismalara gore daha distik tespit edildigini gérmekteyiz. ESC 2023 kilavuzu gbéz Oniinde
bulundurularak hastalarm mevcut kardiyovaskiiler risk gruplarma gore tedavi hedeflerinin
belirlenmis olmasi, daha diisiik tedavi hedefi oranlar1 goriilmesinin ana sebebidir. Bununla birlikte
statin kullaniminin da daha az olmas1 diger sebeplerden biri olarak diistiniilebilir. Statin kullanim
orani llkelere gore de degisiklik gostermekle birlikte bizim calismamizda daha diisiik olmasi
hastanemiz hasta popiilasyonu, komorbidite ve polifarmasi orani yiiksek olan hastalara hekim

yaklasimimin degiskenliginden kaynaklanabilir.

2019 yilinda Colak ve ark’m Tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda statin kullanimini
inceledikleri ¢caligmada statin kullanim orani1 %48,5 olarak saptanmistir ve bu oranin KAH tanili
hastalarda %74,8, KAH tanisi olmayan hastalarda %39,3 oldugu goriilmiistiir(76). Bizim
calismamizda da KAH tanili diyabetik hastalarin %77 oraninda statin kullandigin1 gérmekteyiz.

Bu yoniiyle Colak’in ¢aligmasiyla benzerdir. Bu hasta grubunda statin kullaniminin sekonder
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korunma icin Onemli olmasi ve hastalara ek olarak Kardiyoloji hekimleri tarafindan da

onerilmesinin orani arttirdigini diistindiirmektedir.

TEMD dislipidemi ¢aligmasida yiiksek riskli grupta yer alanlarda statin kullanim orani
%?32,2, ¢cok yiiksek riskli grupta yer alanlarda %46,3 olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda orta
risk grubundaki hastalarin %16°s1, yiiksek risk grubundakilerin %241, cok yiiksek risk
grubundakilerin %41°1 statin tedavisi almaktadir. Statin kullananlarin ¢ok yiiksek riskli olma oran1
kullanmayanlardan daha yiiksekken; yiliksek riskli olmasi daha azdir. TEMD ¢alismas verileri ile

benzer sekilde risk grubunun artisi ile statin kullaniminin arttigini tespit ettik.

TEMD dislipidemi calismasia gore ¢ok yiiksek risk grubundaki hastalarin sadece %5°1
istenilen hedef LDL-K<55 mg/dl diizeyine, yiiksek risk grubundaki hastalarin yaklasik %10’u
LDL-K <70 mg/dl diizeyine ulasabilmektedir(64). Saely ve ark’mn 2020 yilinda PAH ve Tip 2 DM
tanili hastalarda yaptiklari calismada, hastalarin %8,1’inin LDL-K <55 mg/dl, %22,8’inin ise LDL-
K <70 mg/dl hedefine ulasabildigi saptanmistir(77). Bizim ¢alismamizda orta risk grubundakilerin
%44°1, yiiksek risk grubundakilerin %3’1, ¢ok yiiksek risk grubundaki hastalarin ise %4’ hedef
LDL-K seviyesine ulasabilmistir. Calismamizin TEMD ¢alismasinin verileri ile benzer sekilde risk
grubu arttik¢a yiiksek ve ¢ok yiiksek riskli grupta hedefe ulagma oranlarmin ciddi oranda azaldigini
gormekteyiz. Saely’nin ¢aligmasia gore hedefe ulagsma oranlar1 bizim ¢alismamizda daha diisiik
saptanmistir. Hedef LDL-K seviyesinin azalmasi bunun temel sebebi olarak diisiiniiliirken, aslinda

risk arttikca hedefe ulasmanin hayati 6neminin oldukca arttigini bilmekteyiz.

Yildirim ve ark’mn ¢aligmasinda statin tedavisi alanlarin %1,4’i diisiik yogunluklu, %87,1°1
orta yogunluklu, %11,4’i yiiksek yogunluklu tedavi aldigi tespit edilmistir(74). Bizim
caligmamizda statin kullanma yogunluklar1 incelendiginde; hastalarin %2,9’unun (n=2) diisiik
yogunlukta, %82,4°li (n=56) orta yogunlukta, %14,7’sin de (n=10) yiiksek yogunlukta tedavi
kullandig1 goriilmiistiir. Caligmamizda statin kullanan olgularin %54,4°ti (n=37) atorvastatin,
%29,4’i (n=20) pitavastatin, %16,2’si (n=11) rosuvastatin kullanmaktadir. Statin kullanim
yogunluguna gore olgularm hedefte olma oranlar1 diisiik yogunlukta tedavi alanlarda %50, orta
yogunlukta tedavi alanlarda %10, yiiksek yogunlukta tedavi alanlarda %10 olup aralarinda anlaml1
farklilik gériilmemistir. Caligma hastalarimiz da Yildirim’in ¢aligmasi ile benzer yogunlukta tedavi
almaktadir. Hekimlerin daha ¢ok orta yogunlukta tedavi basladigi ve hedefe ulasilamamasina

ragmen tedavi yogunlugunun arttirilmadigr goriilmektedir. Calismamizda statin kullanma
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durumlarina gore olgularin hedefte olma oranlar1 arasinda anlamli farklilik goriilmemistir. Bununla
birlikte calismamizda tedavi yogunlugu arttirilmasina ragmen de hedefte olma oranlarinda anlamli
farklilik saptanmamustir. Orneklem biiyiikliigiiniin arttirilarak yeni calismalar yapilmas: faydali

olacaktir.

Hedefte olmayan hastalarin %95,2 ‘si ya statin kullanmiyor ya da etkin dozda almiyor.
Hastalarin ¢ok biiyiik bir kisminin tedavi diizenlenmesine ihtiyaci oldugunu sdylemek miimkiindiir.
Hastalarin hedefe ulasma oranlarmin disiik olmasinda statin kullanmama ve etkin dozda
kullanmamanin yaninda baska faktorler de etkili olabilmektedir. Statin dis1 diger lipid diisiiriicii
tedaviler uygulanmasi, yasam tarz1 degisikligi gibi durumlarin da sorgulanmasi gerekmektedir.
Ozellikle doz arttirilmasina ragmen hedefe ulasamayan hasta grubunda arkada yatan bu sebepler
de 6ne cikabilir. Hekimlerin de bu durumu her vizitte hastaya hatirlatmasi ve her vizitte 6zellikle
statin kullaniminin 6neminden bahsedilip hastaya tekrar tedavi onerilerinde bulunmasi 6nem arz

etmektedir.

Colak ve ark’in ¢aligmasinda statin kullanmama sebebi %78,9 hekimin kaynakli, %19,7
hasta kaynakli, %1,4 diger nedenler olarak goriilmiistiir(76). Bizim ¢alismamiz genelinde tedavi
kullanmiyor olmanin sebebi %65 hekim kaynakli, %35 hasta kaynaklidir. Colak’in calismasina

gore oran biraz daha diisiik fakat temel sebep benzer sekilde hekim kaynakli oldugu saptanmustir.

TEMD dislipidemi ¢alismasinda statin tedavisi almayan hastalarin %71,9’una tedavi hig
onerilmemisti. Hastalarin %28’inde ise tedavi kesilmisti. Tedavi kesilen hastalarin %42,6’sinda
doktorlar1 tarafindan, %57,4’1 hastalar tarafindan tedavi kesilmis oldugu goriildii. Tedaviyi kendi
birakan hastalarm %87,5’lik biiyiik bir kism1 medya kaynakli haberler nedeniyle, %12,5°1 ise yan
etki sebepli tedaviyi kestigi tespit edilmistir(64). Bizim ¢alismamizda hekim tarafindan statin
onerilmeme nedeni daha diisiik bulunmustur. Tedaviyi birakanlari orani benzer tespit edilmistir.

Yan etki sebebiyle ilaci birakma orani da yine benzer bulunmustur.

Mert ve ark’in calismasinda hastalarin %32,1°i medyanin olumsuz statin haberleri
nedeniyle, %29,6’s1 da doktor Onerisiyle tedavi kesildigini ifade etmislerdir. LDL-K hedefine
ulasamamanin ana nedeni ise %38 oraninda hastaya statin recete edilmemis olmasi olarak tespit
edilmistir(75). Keskin’in Ankara Medical Journal'da yaymmlanan bir arastirma verilerine gore,

statin tedavisi kullanmama sebebi %52,3 oraninda medyanm olumsuz haberlerinden kaynakli
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oldugu tespit edilmistir(73). Bizim ¢aligmamizda statin kullanmayan olgularin statin kullanmama
sebepleri incelendiginde kullanmayanlarin %49,2’si doktorun daha 6nce hi¢ 6nermedigini, %13,1°1
doktorunun artik gerek olmadigini sdyledigini, %12,3’{i kendisinin sonradan biraktigini, %10,81
cok ilag kullandig1 icin istemedigini, %4,6’s1 ilag yan etki yaptigi icin, %3,8’1 medyadan
duyduklarindan ¢ekindigini, %3,1°1 ¢evresindekilerin soylediklerinden ¢ekindigini, %2,3’1 ilag
yan etkisinden korktugunu, %0,8’1 ise degerleri diizeldigi i¢in biraktigin1 belirtmistir.
Calismamizda hastalarm %34°i statin kullanmakta, %46°s1 hi¢ kullanmamis, %20’si ise tedaviye
baslamig ama sonrasinda tedaviyi birakmistir. Tedaviyi birakanlarin %42,5’1 doktor Onerisi 1ile,

%42,5°1 kendi tercihi ile, %15°1 1se ilacin yan etki yapmig olmasi nedeni ile tedaviyi birakmistir.

Calismamizda hi¢ tedavi Onerilmeyenlerin oram1 TEMD calismasi, Mert ve Keskin’in
calismalarina gore daha diisiik tespit edilmis olmakla birlikte halen %49,2’lik oranla ana sebep
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Calismamizin giincel verilerle yapilmis olmasi ve dolayisiyla
hekimlerin ESC 2023 kilavuzu 6nerisiyle de hastalarin kardiyovaskiiler risklerinin arttig1 ve hedef
degerlerin daha asagi diizeylerde tutulmasi gerektigi bilinci artmis olabilir. Bu durum, oranin diger
calismalara gore daha diisiik olmasinin sebeplerinden biri olabilir. Her ne kadar oran diisse de statin
endikasyonu bulunan her iki tip 2 diyabetli hastadan birine statin tedavisi 6nerilmemektedir.
Calisma hastalarimizin %10,8’1 polifarmasi nedeniyle statin tedavisi almak istemedigini beyan
etmislerdir. Hekimlerin de polifarmasi nedeniyle statin 6nermemesi temel sebeplerden biri olabilir,
hekimlerin de dahil edildigi daha genis c¢alismalar yapilarak recete edilmeme sebepleri
irdelenebilir. Dislipideminin tip 2 dm tanili hastalarda mortalite ve morbiditede 6nemli 6lglide yer
aldigin1 bilmekteyiz. Bu konuda tip camiasinda farkindaligin ve egitimlerin arttirilmasina ciddi
anlamda ihtiya¢ duymakta oldugumuzu sdyleyebiliriz. Ote yandan diger ¢alismalarda medya

kaynakli statin kullanmama/tedaviyi birakma oranlarinin oldukga yiiksek oldugunu gérmekteyiz.

Bizim caliygmamizda medya kaynakli tedavi almama oranlarinin TEMD calismasi, Mert ve
Keskin’in ¢aligmalarina gore daha diisiik ¢iktigimi géormekteyiz. Tedaviyi kendi birakan hastalarin
ayrimtili birakma nedenini sorgulayamamis olmamiz bu oranin daha diisik olmasindaki
etmenlerden biri olabilir. Bununla birlikte okur-yazar olmayan ve ilkogretim diizeyindeki
hastalarin agirlikta olmasi nedeniyle medyanin kollarin1 aktif olarak takip edemeyen hasta

popiilasyonumuz olmasi da sebeplerden bir digeri olarak diisiiniilebilir.
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Caliymamizda ilag yan etki yaptig1 icin tedaviyi birakanlarm orant TEMD ¢aligmasi ile
benzer, Mert ve Keskin’in ¢aligmalarina gore daha az goriilmistiir. Hastalarin kullandig1 statin
grubu ve dozu, cinsiyet, yas, komorbidite, alinan diger ila¢ ve gidalar gibi sebeplere bagli olarak
degisebilecegi diisiiniilmiistiir. Statin kullanma oran1 ve kullanim stiresi de etkileyebilecek diger
faktorlerdendir. Bununla birlikte statin yan etki yaptig1 i¢in tedavi kesilen hastalara kilavuzlarda

belirtilen sekilde tekrar statin tedavisinin denenmesi statin tedavisi kullanim oranini arttiracaktir.

Calismamizda statin kullanan olgularin yaslari statin kullanmayanlardan daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Yasla birlikte artan kardiyovaskiiler risk hem hekim hem hasta tarafindan

ciddiye alinmaktadir.

Tokgdzoglu ve ark’in STAY ¢alismasinda daha yiiksek egitim diizeyindeki hastalarin (en
az ortadgretim, %80,4) daha diisiik egitim diizeyindeki hastalara (sadece ilkdgretim, %69,7) gore
tedaviyi kesme orani daha yiiksekti(78). Bizim ¢alismamiz Tokgdzoglu’nun ¢aligmasindaki bu

veriyi desteklememektedir.

Johal ve ark’in ¢aligsmasinda statin kullanimi ile sigara igme, fiziksel aktivite veya alkol
tiiketimi arasinda bir iliski bulunmamistir(79). Bizim ¢alismamizda statin kullanma durumlarina
gore olgularin cinsiyetleri, 6grenim durumlari, meslekleri, sigara igme durumlar1 arasinda farklilik
goriilmemistir. Calismamiz bu yoniiyle Johal’in calismasiyla benzerdir. Olgu sayilarinin artirilarak

daha genis yeni ¢aligmalar yapilmasi ve degerlendirmesi giincel veriler saglayabilir.

Jonathan ve ark’in 2013 yili retrospektif kohort ¢aligmasinda polifarmasi ile statin
tedavisine uyum incelenmistir. Baglangictaki kullanilan ilag sayisi arttikga, statin tedavisine
uyumlu katilimcilarin oraninin arttign goriilmiistiir(80). Bizim ¢alismamizda statin kullanan
olgularin ila¢ sayilar1 statin kullanmayanlardan daha yiiksek saptanmistir. Calismamiz bu yoniiyle
Jonathan’m ¢aligmasiyla benzer goriilmiistiir. Polifarmasinin gerek hasta gerekse hekim tarafindan
statin kullaniminin 6niinde engel oldugu goriisii olsa da kullanilan ilag sayisinin arttik¢a statin
kullaniminin da arttigin1 gérmiis olduk. Ayni zamanda ¢aligmamizda statin kullanan olgularda
diger tedavilerine uyumlu olma orani statin kullanmayanlardan daha yiiksek saptanmistir. Onerilen
diger ilag tedavilerini kullanan hastalarin statin kullanmaya da daha meyilli oldugunu

soyleyebiliriz.
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Statin kullanan olgularda insiilin kullanma orani statin kullanmayanlardan daha yiiksek
saptanmustir. Bu farklilik, statin kullananlarda daha yuksek insulin direnci, daha kotl glisemik
kontrol ve buna bagli komplikasyonlarla birlikte hastalarda riskin artmasindan kaynakli olabilir.
Ote yandan statinin yeni tip 2 diyabet olusumuna sebep olmasi glisemi kontroliinii bozmas1 bu
sebeple hastalarin insiilin kullanimin artmas1 dolayli olarak bu durumla iligkilendirilebilir mi? Bu
konuda yeterince veri elde edilememistir. Hastalarin anlik aks, hbalc gibi degerlerinin, bakildig:
tarihteki sonucundan ziyade takibini bilmek daha yol gosterici olabilir. Nitekim c¢alisma
hastalarimizda statin kullanma durumlaria gore olgularin AKS, HbAlc, HDL, trgiliserid, AST,

ALT degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir.

Calismamizda statin kullanan olgularin total kolesterol, LDL ve non HDL &lglimleri statin
kullanmayanlardan daha diisiik saptanmistir. Hastalarin statin kullaniminin lipit parametrelerini

dizeltmekle birlikte hedef LDL-K diizeyine ulasmakta yetersiz kaldigi sonucu diisiiniilebilir.

Ozet olarak, tilkemizde tip 2 diyabetiklerde kardiyovaskiiler riskin yiiksek olmasina ragmen
dislipidemi tedavisinin temel tasi olan statin kullanimin olduk¢a diisiik oldugunu gordiik. Calisma
hastalarimizin tiimiinde de statin kullananlarda da hedef LDL-K diizeyine ulasma oranlarinin da
diisiik oldugunu gordiik. Giincel riskleri daha dogru yansitan ESC 2023 kilavuzunun referans
almip hekimlere daha ¢ok hatirlatilmasi, bu konuda hem hekim hem hasta hedefli egitimlerin
yayginlastirilmasi, medyada daha dogru bilgilerin verilmesi statin kullanim oranlarin1 da hedefe
ulagma oranlarmi da iyilestirebilecegi diisiiniilmektedir. Buna ek olarak hastalarn etkin dozda
tedavi alma oranlarinin da diisiik oldugunu tespit ettik. Hedefte olmayan olgularda statin dozu

gbdzden gecirilmeli ve tedavi yogunlugu arttirilmalidir.

Ote yandan iilkemizde SUT kurallar1 geregi diyabetik hastalarda LDL-K diizeyi 70 mg/dl
ve lizerindeki hastalara statin tedavisi baslanabiliyor. Fakat bu sekilde yapilan tedavi, hedefi daha
diisiik olan ¢ok yiiksek risk grubundaki hastalari kapsamiyor. Bu nedenle tedavi hedeflerine

ulasabilmek adina risk gruplarma 6zel diizenlemeler yapilmasina ihtiya¢ vardir.

Kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin yiiksek oldugu iilkemizde tedavi gerekliligi ve
stirdiiriilmesinde en temel noktalardan biri de hasta takip ve muayenelerinin diizenli yapiliyor
olmasidir. Muayene stirelerinin kisitl olmasi, hekimin hastanin kardiyovaskiiler riskini ayrntili

sorgulamasi ve hastaya statin tedavisini anlatabilme, endiselerini gidermek adma goriisebilmesi
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oniinde engel teskil edebilmektedir. Muayene siirelerinin iyilestirilmesi, hastaya ayrilan stirenin

artirilmasi hasta-hekim is birligine ve dogru tedavi planina katki saglayacaktir.

Calismamizin giincel verilerle yapilmig olmasi, ESC 2023 kilavuzunda belirtilen
kardiyovaskiiler risk gruplarmnin belirlenip risk gruplarma 6zel hedef diizeylerinin belirlenmesi

calisgmamizi giiclii yapan yonlerdir.

Calismamizin zayif yonleri ise; kesitsel bir ¢aligma olmasi nedeniyle hastalarin donemsel
verilerine ulasilmis olup takiplerinin bilinmemesi, hastalarin obezite, fiziksel aktivite, aile dykiisii
gibi ek kardiyovaskiiler risklerinin sorgulanamamis olmasi, 6zellikle bazi parametrelerin alt
gruplarinda olgu sayisinin az olmasi nedeniyle ayrintili istatiksel analizin anlamli sonuglarina

ulasilamamasidir.

Belli zaman araliklar1 ile 6rneklem biiyiikliigiiniin arttirilarak 6zellikle alt gruplardaki hasta
sayilarinin da artirilarak yeni ¢aligmalar yapilmasi bu konuda bize fayda saglayacaktir. Yeni veriler
1s51¢inda statin kullanim oranlarinin zamanla degisimini, iilkemizde gerek hekim gerekse hasta
egitimlerinin ne Olgiide yapildig1 ve ne Olglide yeterli oldugu gibi bir¢ok noktayr yeniden

degerlendirmek i¢in bize yol gosterici olabilir.
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6.SONUCLAR

1-) Kardiyovaskiiler hastalik acisindan yiiksek riskli diyabetli bireylerde statin kullanim orani
%34 gibi diisiik bir seviyededir. Statin tedavisi baglama oranlarinin diisiik olmasinin yani sira,
hastalarin beste birinin tedaviye basladig1 halde devamlilig1 saglayamayip tedaviyi kesmis olmasi
da dikkat ceken bir diger noktadir. Bununla birlikte HT ve KAH tanili hastalar daha yiiksek

oranda statin tedavisi almaktadir.

2-) Olgularin yalnizca %7,5’1 tedavi hedeflerine ulasabilmisken, %92,5’lik ¢ok biiyiik bir kismi1

hedefe ulasamamustir.

3-) Olgularin %31°1 yiiksek risk, %60°1 ise ¢ok yiiksek risk grubunda yer almaktadir. Risk diizeyi
arttikca statin kullanim sikliginda artis gézlemlenmekle birlikte, lipid hedeflerine ulasma
oranlarmin azaldig1 saptanmistir. Risk grubu yiikseldikc¢e onerilen hedef degerlerin daha diisiik
diizeylere ¢ekilmesi gerekliligi dogmakta, bu durum ise hedefe ulasmanin klinik agidan daha

kritik bir onem tasimasina neden olmaktadir.

4-) Olgularn statin kullanma yogunluklar1 incelendiginde; %82,4 oraninda biiyiik cogunlugun
orta yogunlukta ve yalnizca %14,7 sinin yiiksek yogunlukta tedavi aldig1 gériilmiistiir. Tedavi
yogunlugunun artirilmasi hedefe ulasma oranlarinda beklenen yiikselmeyi saglamamistir. Bu
bulgular, hastalarin medikal tedaviye ek diger tedavilerin ve hasta uyumunun tekrar gézden

gecirilmesi gerekliligini ortaya koymustur.

5-) Hedefte olmayan hastalari %95,2’si1 ya statin kullanmiyor ya da etkin dozda almiyor.
Calismamiz hastalarm ¢ok biiyiik bir kismida dogru tedavi diizenlenmesine ihtiyag oldugu

gercegini gozler Oniine sermistir.

6-) Calismamizin sonuglarna gore, statin kullanmayan hastalarin yaklasik yarisina hekim
tarafindan hi¢ tedavi 6nerilmedigi, tedaviyi sonlandiran hastalarn ise %42,5’inin bu karar1 hekim
onerisi dogrultusunda aldig1 belirlenmigstir. Statin kullanmama nedenlerinin %65’ inin hekim
kaynakli oldugu saptanmis olup, bu oran dikkat ¢ekici derecede yiiksektir. Her ne kadar medyada
yer alan olumsuz haberler statin kullanimina yonelik tereddiitlerin bir nedeni olarak one siirtilse

de, calismamizda bu faktoriin etkisi daha diisiik oranda saptanmigtir. Bulgularimiz, statin
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tedavisine iligkin asil odaklanilmas1 gereken noktanin hekimlerin tedaviye yaklagimi ve bu

konudaki farkindalik diizeylerinin artirilmasi gerektigini gostermektedir.
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