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Sayılar neden artıyor?

• Kardiyometabolik pandemi artışı- KV risk faktörleri kümelenmesi-
kümülatif etki, erken vasküler yaşlanma-lipitler****

• İnflamasyon ve enfeksiyonlardaki artış ***

• Kadında sigara kullanımı artışı

• Madde, stimulant, enerji içeceği kullanımı….

Kardiyo-
metabolik



Systemic Metabolic Disorders (SMD)
Kardiyo renal metabolik sendrom

Metabolik sendrom
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SİGARA

Değiştirilebilir RF; Genetik  zeminde gelişseler de yaşam tarzı değişikliği 
ve/veya ilaç tedavisi ile düzeltilebilir veya kontrol edilebilir RF



Yüksek kolesterol 

Cholesterol is a toxin

Peter P. Toth, MD, PhD



Kolesterol = Aterom Plağı

Atherosclerosis is an 
inflammatory response 
against cholesterol 



LDL-kolesterol

LDL-kolesterol
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Daha düşük daha iyi
< 20 mg/dL
ve güvenli



Ne kadar erken, 
Ne kadar düşük o kadar faydalı



Lipid düşürücü tedavide ulaşılan LDL düzeyi  ve plak regresyonu 
ile ilişkili

Plak varsa 
Çok yüksek risk 

LDL hedefi < 55 mg/dL 
olmalı 
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Çok yüksek

116 mg/dL

LDL-K için

tedavi hedefi

100 mg/dL,

70 mg/dL

55 mg/dL

Ve başlangıca göre 
≥%50 azalma

Düşük Orta derece Yüksek Çok yüksek KV risk

• SCORE < %1 •SCORE ≥ %1 ve < %5
•DM’li genç hastalar (T1DM <35 yaş; T2DM <50 yaş); DM süresi <10 yıl; başka risk faktörü yok

•SCORE ≥ %5 ve < %10
•Belirgin derecede yüksek tekli risk faktörleri, özellikle TK > 8 mmol/L (310 
mg/dL) veya LDL-K > 4.9 mmol/L (190 mg/dL) veya KB ≥180/110 mmHg
•FH, başka önemli risk faktörü yok
•Orta derece KBH (eGFR 30–59 mL/dk)
•DM , hedef organ hasarı yok, DM süresi ≥10 yıl veya diğer ek risk faktörü var

•ASKVH (klinik/görüntüleme ile)
•SCORE ≥ %10
•ASKVH veya diğer bir majör risk faktörü ile birlikte FH
•Şiddetli KBH (eGFR <30 mL/dk)
•DM ve hedef organ hasarı: 3'den fazla majör risk faktörü; 
veya erken başlayıp uzun süren (>20 yıl) T1DM

Bütünsel KVH riski kategorileri için 
LDL-K tedavi hedefleri



Nissen SE, JAMA 2006 Apr 5; 295 (13)

Statinlerin plak üzerindeki etkileri
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Inflamasyonun kaynağı
1. Makro çevre



Oto-immun
hastalıklar

‘Immun
mediated 
inflammatory 
diseases-IMIDs’

Kronik
Enfeksiyonlar

Inflamasyonun kaynağı
2. Mikro çevre



Dünyada iskemik kalp hastalıklarına bağlı
ölümlerin %4’ünden influenza  sorumludur
Influenza has been estimated to be the cause of 4% of IHD deaths globally.

Chaves SS, et al. Global, regional and national estimates of influenza-attributable ischemic heart disease 
mortality. EClinicalMedicine. 2022 Nov 18;55:101740. doi: 10.1016/j.eclinm.2022.101740. 



HIV ile yaşıyan kişiler için yeni öneri-REPRIVE çalışması

Tavsiye A B

Statin tedavisi, tahmini kardiyovasküler risk ve LDL düzeylerine 
bakılmaksızın, kardiyovasküler olay riskini azaltmak için ≥40 yaş HIV’li 
bireylerde birincil korunma amacıyla önerilmektedir;
Statin seçimi olası ilaç etkileşimlerine göre yapılmalıdır.

I B

HIV = insan immün yetmezlik virüsü; LDL-C = düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol.
Bir tavsiye sınıfı.
delillerin .

2025 Güncelleme- ESC/EAS Kılavuzu;



EASL 2025
Kronik HBV enfeksiyonu olan bireylerde HCC riski ile ilişkili olduğu gösterilmiş risk faktörleri

Host factors

Cirrhosis
Strongest risk factor for HCC161,167,169

HCC risk remains after viral suppression170,171

Low platelets∗ Indicator for cirrhosis195

Family history of HCC Independent risk factor in all phases of chronic HBV infection192,193,216

Age∗
HCC risk increases with age, with most studies focusing on individuals older than 30 
years.161,185 Evidence increases with age ≥35,166 ≥40,163 ≥50.167 HCC risk varies in different 
age groups for men and women and for different ethnic groups191

Sex∗ Higher risk among males161,166,169,185

ALT∗ Elevated (or in the upper normal range)163,166,167,185

Type 2 diabetes mellitus (T2D)

T2D is independently associated with HCC.183,217,218 Glycaemic burden is 

associated with HCC.219 T2D is included in HCC risk scores168,218

However, one analysis showed that T2D was not independently associated with 
HCC in chronic HBV infection179

Steatotic liver disease (SLD)
Conflicting data:
- Increased risk of HCC and cirrhosis188

- Lower risk of HCC, cirrhosis, and mortality180,182,189

Body mass index (BMI) High BMI ≥30,179 HR stronger in females178

Metabolic syndrome
Multiple (≥3) metabolic risk factors or increasing burden of metabolic 
dysfunction are associated with HCC180–182,190

Cigarette smoking Present181,184–187

Alcohol consumption Heavy alcohol intake ≥60 g/d161

Ethnicity

Evidence low or absent:
-
Birth in Africa/Oceania: linked to very early-onset HCC194

-
Sub-Saharan Africans with HBV in Europe: lower HCC incidence, similar risk factors to 
general population195

-
Western vs. Eastern studies: no significant age-adjusted differences in HCC incidence161
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İnsülin direncine bağlı: Aterojenik dislipidemi
Metabolik send, Diyabet ve KBY

Esas sorun: KC’de apo-B içeren VLDL yapımının 

Stresse 
yanıt! 



Systemic Metabolic Disorders (SMD)
Kardiyo renal metabolik sendrom

Metabolik sendrom







KC yağlanması neden önemli?
Hastalığın evreleri…..

Steatozis
Steato-Hepatitis

fibrozis Siroz
Hepatosellüler

Karcinoma

Basit yağlanma ( <%5) Fibrozis
İnflamasyon, 
hücrede şişme vb 

Prevelans 25%1 3%-5%1 1%-2% at risk*

MASLD                                          MASH







Kolorektal kanser ile MASLD arasında güçlü ilişki
1. Kronik Sistemik İnflamasyon:
2. Oksidatif Stres: Yağlı karaciğerde artan

oksidatif stres, DNA hasarına yol açarak
bağırsak hücrelerinde mutasyon riskini
artırabilir.

3. Bağırsak Mikrobiyotası: MASLD 
hastalarında bağırsak mikrobiyotasının
kompozisyonu bozulmuştur ("sızdıran
bağırsak"). Bu durum, bağırsaktan kana 
bakteriyel toksinlerin (LPS gibi) geçişini
artırır ve hem KC inflamasyonunu hem 
de bağırsaktaki kanser yapıcı süreçleri
besler.

4. Safra Asidi Metabolizması: MASLD'de
değişen safra asidi kompozisyonu, 
bağırsak epiteli üzerinde kanserojen
etkiler gösterebilir.



İnsulin – Büyüme Faktörü 



• Küresel Prevalans: Erişkin
popülasyonun yaklaşık %30'u.

• Tip 2 Diyabetiklerde: Prevalans
%70'in üzerine çıkıyor.

• Obez Bireylerde: %90'lara varan 
oranlar.

• Türkiye Verisi: Türkiye'de her 3-4 
erişkinden birinde MASLD mevcut
(HEPATURK ve yerel çalışmalar).

Miao et al Trend End Met 2024Type 2 Diyabet, Obezite >65%, İkisi >85%

Epidemiyoloji: Sessiz Pandemi
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STEPS-II Data- TURKEY 2017



TKD-2010 sonrası epidemyolojik çalışmaların meta-
analizine göre

Prevelans
LDL-Kolesterol
> 130 mg/dL

HDL-kolesterol 
K 50, E 40 mg/dL

sınırına göre

Trigliserid
> 150 mg/dL

Toplam 
%29,1

(%95 GA 23,6-35,0)

%46,1 
(%95 GA 42,4-49,9)

%36,5
(%95 GA 30,6-42,5)

Kadın 
%30,2

(%95 GA 24,7-36,1)

%50,7
(%95 GA 47,7-53,6)

%32,0 
(%95 GA 26,6-37,8) 

Erkek 
%27,8

(%95 GA 22,3-33,6)

%41,1 
(%95 GA 36,1-46,3) 

%41,3 
(%95 GA 34,9-47,8)

Kayıkçıoğlu M, Tokgözoğlu L, Kılıçkap M ve ark.  TKD Arşivi Eylül 2018



The dyslipidemia prevalence is extremely high 
in both men and women in TURKMI registry. 
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TG taşıyan partiküller (TGZ lipoproteinler)
> 70 ngr ateroskleroz yapamıyor

Toplam Kolesterol- HDL= Non-HDL-K
Hedef değer LDL hedefinin 30 fazlası 



TGZ lipoproteinler, remnants
LDL’ye göre 4x kolesterol içeriği var 



TGZL artışı inflamasyonu LDL’den daha fazla tetikliyor



Wadström et al. Elevated remnant cholesterol, 

plasma triglycerides, and cardiovascular and non-
cardiovascular mortality. Eur Heart J. 

2023;44(16):1432-1445. 
doi:10.1093/eurheartj/ehac822

Remnantlar
Mortalite ile ilişkili







Inflamasyon
Aterojenik dislipidemi
Dirençli hipertansiyon



SCORE2 risk analizi
Risk artırıcı faktörler



Metabolik komorbidite?

⚫ Beden kitle indeksi (BKİ) ≥ 25 kg/m² [Asya için ≥ 23] VEYA
⚫ Bel çevresi (M) > 94 cm, (F) > 80 cm VEYA
⚫ Etnisiteye göre ayarlanmış eşdeğer değerler

⚫ Açlık kan şekeri ≥ 100 mg/dL VEYA
⚫ 2 saatlik yükleme sonrası kan şekeri ≥140 mg/dL VEYA
⚫ HbA1c ≥ %5.7 VEYA
⚫ Tip 2 diyabet varlığı VEYA
⚫ Tip 2 diyabet tedavisi alıyor olmak

⚫ Kan basıncı ≥ 130/85 mmHg VEYA
⚫ Spesifik antihipertansif ilaç tedavisi almak

⚫ Plazma trigliserit düzeyi ≥ 150 mg/dL VEYA
⚫ TG düşürücü tedavi almak

⚫ Plazma HDL-kolesterol düzeyi (E) ≤ 40 mg/dL, (K) ≤ 50 
mg/dL VEYA

⚫ Kolesterol düşürücü tedavi almak

Kilo

Şeker

HT

TG

HDL

2007 – 2011 → 3694 kişi
2012 – 2015 → 3366 kişi
2016 – 2019 → 3296 kişi



Toplumda metabolik sendrom bileşenlerinin oranları



%75.7



KC yağlanması Ateroskleroz için bağımsız bir
prediktör

Case (n=930) vs. control (n=1,624) study from high risk individuals for CAD from Paris, France
*steatosis measured by fatty liver index and included as a continuous variable in the model

C-IMT=carotid intima-media thickness; CAC=coronary artery calcification; hsCRP=hultra sensitive c reactive protein  Pais Hepatology 2019



Yüksek TG düzeylerini neden tedavi etmeliyiz?

1. Vasküler hastalıkları

2. Akut pankreatit

3. Yağın depo formu ve dokuda fibrozis yapıyor!

DM-Metabolik S- KC yağlanması-KY-AF… önlemek için



17 çalışmalık bir meta-analizde

(46.413 erkek – 10.864 kadın)

TG’de her 1 mmol/L (88,5 mg/dl) 

KKH riskini

Erkekde %32, Kadında % 76 

J Cardiovasc Risk 1996;3: 213-219



Tarama yapıyor musunuz?

Steatozis

Steato-Hepatitis
fibrozis Siroz

Hepatosellüler
Karcinoma



Non-İnvazif Fibrozis Değerlendirmesi: FIB-4 Skoru



Non-İnvazif Fibrozis Değerlendirmesi: FIB-4 Skoru

Önemli:
• 65 yaş ve üzerindeki hastalarda yanlış pozitifliği azaltmak için
"Düşük Risk" sınırı 2.0 olarak kabul edilmeli

• Statine başlamadan önce veya rutin kontrollerde alınan basit bir
hemogram ve biyokimya paneli ile hastanın KC kaderini tayin
edebilir

• Akut hepatit durumlarında veya yoğun alkol alımı sırasında yanıltıcı
olabilir; sadece kronik MASLD şüphesinde kullanılmalı







Lipidolog
Kardiyolog  
olarak 
Endişemiz

Aterojenik 
dislipidemi

MASLD’de Lipid Profili:
•Hipertrigliseridemi: Karaciğerde artan De Novo Lipogenez .
•Düşük HDL-C: HDL'nin hızlanmış katabolizması.
•Küçük Yoğun LDL (sdLDL): En aterojenik LDL alt grubu
•ApoB100 Artışı: VLDL ve remnant lipoproteinlerin aşırı üretimi.

TG yüksek
HDL düşük
LDL normal ama daha aterojenik  !



Systemic Metabolic Disorders (SMD)
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