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ipidler, hidrofobik özelliklerinden dolayı plazmada serbest halde bu-
lunmazlar ve lipoproteinler içinde taşınırlar. Lipoproteinler, koleste-
rol esterleri ve apolipoproteinlerden oluşan küresel yapılardır.

Sekonder Hiperlipidemiler

ÖÖZZEETT Çocukluk döneminde oluşan hiperlipidemiler çoğu zaman ileriki yaşlardaki kardiyovasküler
hastalıklara zemin hazırlar ve bu nedenle erişkin dönemdeki kardiyovasküler hastalıkları önlemede
hiperlipidemilerin erken dönemde belirlenmesi ve uygun tedavileri son derece önemlidir. Koroner
arter hastalığına neden olan patolojik olayların çocukluk çağında başladığı bilinmektedir. Çocuk-
luk yaş grubunda hiperlipidemiler; primer (genetik, ailesel) olabileceği gibi, altta yatan çeşitli
metabolik bozukluklara ya da hastalıklara sekonder (ikincil, kazanılmış) olarak da gelişebilir. 
Primer hiperlipidemi tanısını koyabilmek için öncelikle sekonder etiyolojilerin dışlanması gerek-
mektedir. Sekonder hiperlipidemiler sıklıkla çevresel faktörler (diyet, alkol kullanımı), hipotiroidi,
obezite, metabolik sendrom ve ilişkili hastalıklar, diyabet, kronik böbrek hastalığı, kronik karaciğer
hastalığı, kolestaz, nefrotik sendrom ve ilaçlara bağlı olarak meydana gelmektedir. Primer hiper-
lipidemiler diyet ve lipid düşürücü ilaç tedavileri ile düzeltilmeye çalışılırken sekonder hiperlipi-
demilerde altta yatan durumun tedavisi çoğu zaman hiperlipidemiyi tamamen düzeltebilmektedir.
Altta yatan durumun tedavisine rağmen hiperlipidemi devam ediyor ise öncelikle diyet tedavisi,
ardından da ilaç tedavisi gerekebilmektedir. Bu yazıda, çocukluk çağının sekonder hiperlipidemi ne-
denleri gözden geçirilmiş ve tedavinin önemine yer verilmiştir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Hiperlipidemiler; çocuk; ikincil

AABBSSTTRRAACCTT Hyperlipidemia, which includes hypercholesterolaemia and hypertriglyceridaemia, is
well established as a risk factor for the development of coronary artery disease in adults which is
the leading cause of morbidity and mortality. Because of the strong association between hyperlipi-
demias and atherosclerosis, the incidence of the latter may be reduced in this group by early re-
cognition and appropriate treatment. Early identification of hyperlipidemias may prevent premature
atherosclerotic disease. Lipid disorders can be acquired (secondary) or familial (primary) in nature.
Secondary hyperlipidemia should be excluded before a diagnosis of primary hyperlipidemia can be
considered. Hyperlipoproteinaemia may be the presenting feature and the possibility of a secondary
cause should always be considered. Common causes of secondary hyperlipidemias include diet, al-
cohol consumption, hypotyroidism, obesity, diabetes mellitus, chronic kidney disease, chronic liver
disease, cholestasis, nephrotic syndrome and drugs. Diagnosis is important because the lipid ab-
normality responds to treatment of the primary disorder in most cases. If hyperlipidemia persists
after treatment of the secondary disorder, the patient will require dietary and, if indicated, drug tre-
atment. This review evaluates the secondary causes of hyperlipidemia affecting children and the role
of treatment of individuals with lipid disorders.
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Ultrasantrifüj metoduyla plazmada beş tip lipopro-
tein saptanır. Bunlar; Şilomikron (ŞM), çok düşük 
yoğunluklu lipoprotein (VLDL), ara yoğunluklu
lipoprotein (IDL), düşük yoğunluklu lipoprotein
(LDL) ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL)’dir.
Diyetle alınan lipidlerin taşınmasını sağlayan esas
lipoprotein olan ŞM, ince barsak hücreleri tarafın-
dan sentezlenerek lenfatik sisteme katılır. Perife-
rik dokularda kullanılan endojen kolesterolün ana
kaynağı LDL olup, plazmada VLDL’den oluşur. Pe-
riferik doku ve arteryal plaklarda serbest koleste-
rolün taşınması ise HDL ile yapılır. HDL, serbest
kolesterolü bağlamanın yanında çeşitli enzimler
üzerinden de birçok etki mekanizmasıyla anti-ate-
rojenik özellik gösterir (Şekil 1).1

Son yıllarda teknolojik gelişmelere paralel ola-
rak fiziksel aktivitenin azalması, doymuş yağ içe-
rikli besinlerin ve rafine şekerlerin kullanımının
artması çocuk ve adölesanlarda hiperlipidemi ris-
kini artırmıştır. Hiperlipidemi saptanan hastalarda
sıklıkla primer bir nedenden daha çok altta yatan
başka bir etiyoloji mevcuttur. Lipid profilini de-
ğerlendirirken çeşitli sağlık problemlerinin ya da
bazı durumların dislipidemi ile ilişkili olabileceğini
unutmamak gerekir. Altta yatan durumun tedavisi
çoğu zaman hiperlipidemiyi tamamen düzeltebil-
mektedir. Bu nedenle dislipidemi etiyolojisi araştı-
rılırken biyokimyasal testler mutlaka yapılmalıdır
(Tablo 1). Sekonder hiperlipidemilerin klinik
önemi, esas olarak lipidlerin aterosklerozdaki rolü
ile ilgilidir. Çocukluk döneminde oluşan dislipide-

miler çoğu zaman ileriki yaşlarda kardiyovasküler
hastalıklara zemin hazırlar ve bu nedenle erişkin
dönemdeki kardiyovasküler hastalıkları önlemede
erken dönemde dislipidemilerin belirlenmesi son
derece önemlidir. Çocukluk yaş grubunda hiperli-
pidemiler primer (genetik, ailesel) olabileceği gibi
altta yatan çeşitli metabolik bozukluklara ya da
hastalıklara sekonder (ikincil, kazanılmış) olarak da
gelişebilir. Sekonder hiperlipidemi nedenlerini
araştırırken yapılması gereken ilk basamak tetkik-
ler Tablo 1’de belirtilmiştir. Primer hiperlipidemi
tanısını koyabilmek için öncelikle sekonder etiyo-
lojilerin dışlanması gerekmektedir (Tablo 2).2-5

Bazı metabolik hastalıkların ve ilaç tedavileri-
nin plazma lipidleri üzerinde önemli etkileri var-
dır.

HHiippoottiirrooddii,, sekonder hiperlipidemilerin iyi bi-
linen nedenlerindendir ve aterosklerotik hastalık
gelişimine neden olabilir. Tedavi edilmemiş hipo-
tiroidi olgularında total kolesterol ve LDL-C dü-
zeylerinde artış gözlenir. Bu durum büyük olası-
lıkla reseptör aracılı LDL katabolizmasının bozul-
ması ile ilgilidir. Tiroid hormon tedavisi ile lipid
anormallikleri tamamen normale döner. Tiroid
hormonu LDL reseptör artışına neden olarak kara-
ciğere kolesterol taşınmasına, böylece serum ko-
lesterol seviyesinin azalmasına neden olur. Dislipi-
demi olgularını araştırırken gereksiz yere lipid dü-
şürücü ilaç kullanımını engellemek için mutlaka ti-
roid fonksiyonlarını değerlendirmek gerekir.6,7

MMeettaabboolliikk  sseennddrroommuunn genellikle abdominal
obezite sonucunda geliştiği, aterosklerotik koroner
arter hastalığı gelişiminde önemli bir risk faktörü
olduğu ve vücut yağ artışının metabolik sendrom
patogenezinde rol oynadığı düşünülmektedir. Me-
tabolik sendromun özellikleri arasında; hiperinsü-
linemi ile birlikte insülin direnci, bozulmuş glukoz

ŞEKİL 1: Lipoprotein metabolizması.
(Renkli hali için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/pediatri-dergisi/1300-0381/)

Total kolesterol, LDL-C, HDL-C, TG

Böbrek fonksiyon testleri, tam idrar tetkiki

Bilirubin, albumin, ALP, ALT, AST

Açlık kan şekeri

Tiroid fonksiyon testleri

TABLO 1: Sekonder hiperlipidemi nedenlerini
araştırırken yapılması gereken ilk basamak tetkikler.
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toleransı veya Tip II diabetes mellitus (DM), dis-
lipidemi ve hipertansiyon sayılabilir. Obeziteye
ikincil gelişen dislipidemide hipertrigliseridemi,
düşük HDL-C ve düşük yoğunluklu LDL partikül-
lerinde artış görülür. Obezite komplikasyonlarının
gelişiminde trigliserid (TG)’lerin yağ dokusu dı-
şında ektopik dağılımının rol oynayabileceğini dü-
şündüren kanıtlar mevcuttur. Lipid profilindeki
olumsuz değişikliklerin mekanizması arasında; hi-
perinsülineminin hepatik VLDL sentezine sebep
olarak TG ve LDL-C düzeyini arttırması ve perife-
ral dokularda lipoprotein lipaz üzerinde insülin et-
kisinin yokluğu sonucunda TG ve LDL-C
seviyesindeki artış yer alır. Obeziteye bağlı dislipi-
demilerin tedavisinde en önemli girişim yaşam tar-
zını değiştirmektir.8

TTiipp  II  vvee  TTiipp  IIII  ddiiyyaabbeett ömür boyunca kardiyo-
vasküler hastalık risk artışına neden olur. İyi kont-

rollü Tip I diyabet anlamlı derecede dislipidemiye
neden olmaz. Tip II diyabet hastalarında dislipi-
demi oldukça sık rastlanan bir problemdir ve ko-
roner arter hastalığı gelişimine neden olabilir. Tip
II diyabetli hastalarda antidiyabetik tedavi uygula-
masına rağmen dislipidemi görülebilir ve bu durum
insülin direnci ile yakından ilişkilidir. Orta dere-
cede hipertrigliseridemi ve plazma HDL-C seviyesi
düşük bulunurken, total ve LDL-C seviyesi diyabe-
tik olmayan kişilerle benzer seviyededir. Ancak bu
olgularda LDL partikülleri normalden daha küçük
ve yoğun, muhtemelen de daha aterojeniktir. Tip
II diyabetli hastalarda oluşan dislipidemi tedavi-
sinde; özellikle sigara kullanımı, obezite ve hiper-
tansiyon gibi risk faktörleri eşlik ediyor ise
antidiyabetik ajanlar yanında yağdan fakir diyet,
fibratlar, heparin, omega 3 yağ asitleri ve plazma-
ferez kullanımı önerilen diğer yöntemlerdir.9

PPrriimmeerr  nneeffrroottiikk  sseennddrroommlluu olgularda hiperli-
pidemi sık karşılaşılan bir komplikasyondur. Nef-
rotik sendromlu olgularda total ve LDL-C seviyesi
artarken HDL-C hafif düzeyde azalır. Bu hastalarda
mevcut olan hiperlipidemi, kardiyovasküler riski
arttırması yanında böbrek hastalığının ilerleme-
sini hızlandırır. Proteinüri, serum kolloid onkotik
basıncını azaltarak serum proteinlerinde azalma ve
karaciğerde lipoproteinlerin sentezinin artışına
sebep olur. Bu nedenle lipid anormalliklerinin cid-
diyeti idrarla protein atılımının ağırlığı ile ilişkili-
dir. Serum kolesterol ile serum albumin düzeyi
arasında güçlü negatif korelasyon mevcuttur.10

KKrroonniikk  bbööbbrreekk  yyeettmmeezzlliiğğii olgularında ise hi-
pertrigliseridemi ile beraberinde HDL-C seviye-
sinde düşüklük izlenir. Son dönem böbrek
yetmezliği nedeniyle hemodiyaliz ve periton diya-
liz tedavileri uygulanan olgularda aterosklerozda
hızlı bir ilerleme görülebileceğinden lipoprotein
bozuklukları yoğun bir şekilde tedavi edilmelidir.
Böbrek transplantasyonu sonrasında uygulanan
glukokortikoid ve siklosporin gibi immünsüpresif
tedaviler plazma TG seviyesinde artışa ve HDL-C
seviyesinde azalmaya neden olur.11-13

HHeeppaattiikk  gglliikkoojjeennoozzllaarrddaa hiperlipoproteinemi
görülebilir. Hiperlipidemiye eğer hepatomegali
eşlik ediyor ise karaciğer glikojenozları akla gel-
melidir. Glikolitik yolun hızlanması ve buna bağlı

Hiperkolesterolemi

Hipotirodi

Nefrotik sendrom

Kolestaz

Anoreksla nervosa

Cushing sendromu

İlaçlar: progesteron, tiyazidler, karbamazepin, siklosporin

Hipertrigliseridemi

Obezite

Tip II diabetes mellitus

Alkol kullanımı

Böbrek Yetmezliği

Sepsis

Stres

Cushing sendromu

Gebelik

Gikojen Depo Hastalığı

Hepatit

AIDS, protease inhibisyonu

İlaçlar: anabolik steroidler, β blokerler, östrojen, tiazidler, asparaginaz

HDL düşüklüğü

Sigara kullanımı

Obezite

Tip II diabetes mellitus

Malnutrisyon

İlaçlar: β Blokör, anabolik steroidler

TABLO 2: Dislipoproteinemilerin sekonder nedenleri.



olarak lipid sentezinde prekürsör olan asetil
KoA’nın artışına bağlı olarak hiperlipidemi görü-
lür. Glikojen depo hastalarında lipoproteinlerin li-
polizinin azaldığı gösterilmiştir, buna bağlı olarak
TG’lerin kandan temizlenmesi azalmıştır. Puberte
sonrasında iyi metabolik kontrole rağmen plazma
lipid seviyeleri yüksek düzeyde seyrederse HMG-
CoA redüktaz inhibitörleri ve fibratlar kullanılabi-
lir.14

GGeebbeelliikkte ilerleyici olarak serum total koleste-
rol, TG’ler, HDL-C, LDL-C ve apolipoprotein B se-
viyelerinde artış olur. Gebelikte gelişen hiperlipi-
deminin aterojenik olup olmadığı tam olarak bilin-
memektedir. Literatürdeki bazı çalışmalarda ilişki
kurulamazken, gebeliğin bazılarında kardiyovas-
küler hastalıklardan koruyucu olduğu, bazılarında
ise kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığı göste-
rilmiştir. Gebelikte gelişen hiperlipidemiye HDL-C
seviyesinde artış eşlik ettiğinden endotel fonksi-
yonlarına koruyucu özellik göstermektedir. Ancak
nadir de olsa gebelikte lipoprotein lipaz eksikliğine
bağlı plazma TG seviyesinde ciddi derecede artış
olmakta, anne ve fetüs için tehlike oluşturabilmek-
tedir. Genel olarak serum lipidlerinde kısa süreli
fizyolojik artışın gebelikte kardiyovasküler hasta-
lık riskini arttırmadığı düşünülmektedir.15

KKoolleessttaazz,, LDL’ye benzeyen lipoprotein parti-
küllerinin artışına bağlı olarak total kolesterol dü-
zeyinde artışa sebep olur. Hepatoselüler hastalık-
larda ise daha sıklıkla hipertrigliseridemi gözlenir.
Obezite ve insülin direnci ile güçlü bir ilişkisi bu-
lunan alkole bağlı olmayan yağlı karaciğerde de
benzer bir durum söz konusudur. Obstrüktif kara-
ciğer hastalıklarından özellikle primer biliyer siroz,
lipoprotein-X olarak adlandırılan anormal lipopro-
teinlerin oluşumuna sebep olur. Bu anormal yapıda
lipoprotein, lesitin kolesterol açil transferaz eksik-
liği olan hastalarda da birikmektedir. Lipoprotein-
X birikimi neticesinde yüz ve palmar bölgelerde
yaygın ksantomlar oluşur. Viral ve alkolik hepatit-
ler gibi akut hepatoselüler hastalıklarda da lipop-
rotein bozukluklarına rastlanabilir.16,17

AAşşıırrıı  aallkkooll  kkuullllaannıımmıı; hepatik TG üretiminde
artışa, yağlı karaciğere ve sonrasında hepatik
VLDL sekresyonunda artışa sebep olarak hipert-

rigliseridemiye neden olur. Hipertrigliseridemi
pankreatit oluşumuna neden olabilir. Özellikle
adölesan dönemde dislipidemi nedenleri arasında
alkol kullanımı sorgulanmalıdır.18

AAnnoorreekkssiiaa  nneerrvvoozzaanın bulumik alt tipinde hi-
perkolesterolemi görülebilir. Adipoz dokunun
kaybına ikincil gelişen endokrin değişiklikler, ko-
lesterol ve safra asit döngüsünün azalması, açlığın
tetiklemesi ile periferal kolesterolün karaciğere
akışının artışı, karaciğerde kolesterol sentezinin
baskılanması, karaciğer LDL reseptör aktivitesinin
azalması sonucunda LDL katabolizmasının gecik-
mesi, T3 konsantrasyonun azalması ve yüksek yağ
içerikli diyet tüketildiği dönemde alınan koleste-
rolün emiliminin artışı gibi mekanizmalar sorum-
ludur. Anoreksia nervozalı hastalarda; yeniden
beslenmeye başlanması ve kilo alımı ile kolesterol
metabolizması normale döner ve lipid düşürücü
ilaç tedavisine gerek duyulmaz.19

Pediatrik hastalarda kullanılan bazı iillaaççllaarr  dis-
lipidemiye neden olur (Tablo 3). Bazı olgularda al-
ternatif ilaç tedavisi uygulanması gerekebilir.

TTiiaazziidd  ddiiüürreettiikklleerrii plazma TG seviyelerini
yükseltebilir.

BBeettaa  bbllookkeerr kullanımı (özellikle beta-1 selektif
olmayanlar) ile HDL-C seviyesinde azalma ve TG
düzeylerinde artış görülebilir.

AAnnttiikkoonnvvüüllzzaann  iillaaççllaarrdan fenitoin serum TG
seviyesini arttırabilir. Uzun dönem karbamazepin
kullanımı lipid profilini aterojenik yönde değişti-
rir. Total kolesterol, LDL-C ve TG düzeylerinde
artış görülür.

OOrraall  rreettiinnooiikk  aassiitt gibi kısa periyotlarda kulla-
nılan ilaç tedavilerine ikincil gelişen hiperlipide-
miler klinik olarak tolere edilebilir.

İlaç TG LDL-C HDL-C

Tiyazidler ↑ ↑ -

B blokerler ↑ - ↓
Östrojen ↑ - ↑
Retinoik asitler ↑ - -

Proteaz inhibitörleri ↑ ↑ ↓
Siklosporinler - ↑

TABLO 3: İlaç ilişkili dislipidemiler.
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Akut lösemilerin indüksiyon tedavisi sırasında
kullanılan asparaginaz ve kortikosteroidler ciddi
düzeyde lipid anormalliklerine neden olabilirler. 

AAssppaarraaggiinnaazz kullanımı özellikle TG seviye-
sinde ciddi yükselmelere neden olabilir. Hipertrig-
liseridemiye bağlı gelişen akut pankreatit tedavi-
sinde aferez tedavisi, TG seviyesini düşürmede ve
bağlantılı komplikasyonları önlemede güvenli ve
etkili bir tedavi gibi görünmektedir. Aksi takdirde
toplam kardiyovasküler risk değerlendirmesi ya-
pılmalı ve gerektiğinde dislipidemi tedavi edilme-
lidir.20

ÖÖssttrroojjeenn içeren preparatlar hepatik VLDL ve
apolipoprotein AI oluşumunu arttırarak plazma TG
ve HDL kolesterol düzeylerini arttırabilirler.21,22

CCuusshhiinngg  sseennddrroommuunda görülen dislipidemi
plazma total kolesterol, LDL-C, VLDL-C ve TG dü-
zeyinde artış ile karakterizedir. Faggiano ve ark.
yaptıkları çalışmada Cushing sendromlu olguların
sağlıklı olgular ile kıyaslandığında total ve LDL-C
seviyelerinin daha yüksek ve HDL-C düzeylerinin
ise daha düşük olduğunu göstermişlerdir.23 Kronik
hiperkortizolemi yağ kütlesinin artışı ile sonuçla-
nır. Yapılan çalışmalarda hiperkortizoleminin dü-
zeltilmesi ile hiperlipideminin normale döndüğü,
ancak tam olarak düzelmediği gösterilmiştir. Cus-
hing sendromunda gelişen hiperlipidemi yönetimi
için görüş birliği yoktur; ancak hiperkortizolizm
çeşitli kardiyovasküler hastalıklarla ilişkilendiril-
mektedir. Ketokonazol, Cushing sendromu tedavi-
sinde sıklıkla kullanılan bir ajandır. Ketokanozol
aynı zamanda metilsterolden kolesterol oluşum ba-
samağını doğrudan bloke ederek kolesterol biyo-
sentezini inhibe etmektedir. Dolaylı yolla ise; sterol
ara ürünleri HMG-CoA redüktazı inhibe ederek
kolesterol biyosentezini inhibe eder. Ketokanozol,
hepatik P450 enzimlerini inhibisyon yoluyla bir-
çok ilacın metabolizmasını değiştirebilir. Simvasta-
tin, lovastatin ve atorvastatin sitokrom P450
CYP3A4 yardımıyla metabolize olur; bu nedenle
plazma konsantrasyonları ve miyotoksisite riski ke-
tokanozol ile birlikte kullanıldıklarında artar.
Cushing sendromunda pravastatin ve rosuvastatin
değişmeden vücuttan uzaklaştırıldığından tercih
edilmelidir.

İİnnssaann  iimmmmüünnyyeettmmeezzlliikk  vviirrüüssüü  ((HHIIVV))  ile en-
fekte bireylerde onları ateroskleroza yatkın hale
getiren metabolik anormallikler (dislipidemi ve
diabetes mellitus) görülebilir. Bu anormallikler
multifaktoriyeldir ve bu durum bizzat HIV enfek-
siyonu veya antiviral tedavi toksisitesi ile ilişkili
olabilir. HIV enfeksiyonunda ilk aşamada HDL-C
seviyesinde azalma olduğu, sonrasında gelişen
LDL-C’de azalmayı TG ve VLDL-C seviyesinde ar-
tışın izlediği rapor edilmiştir. HIV hastalarındaki
lipoprotein anormalliklerinin nedeni tam olarak bi-
linmemektedir. Son dönemde yapılan çalışmalarda
HIV ile enfekte bireylerde visseral adipöz doku ar-
tışının TG seviyesinde artış ile ilişkili olduğu gös-
terilmiştir. Literatürdeki bir çalışmada; HIV ile
enfekte bireylerde plasebo kullanımı ile zidovudin
monoterapisinin TG seviyesi üzerine etkisi kıyas-
lanmış ve zidovudin kullanan grupta TG düzeyle-
rinde anlamlı bir azalma tespit edilmiştir. Diğer bir
çalışmada ise tedaviye proteaz inhibitörü eklenmesi
ile HIV ile enfekte bireylerin TG ve LDL-C düzey-
lerinde artış olduğu gösterilmiştir. Ayrıca son yıl-
larda yapılan çalışmalarda HIV ile enfekte
bireylerin miyokard infarktüsünden hastaneye
yatış sıklığının kontrol gruba göre iki kat daha sık
olduğu gösterilmiştir.24-27

SSeeppssiiss  TG yüksekliğine sebep olan sekonder
hiperlipidemi nedenleri arasında yer alır. Endo-
toksin, TNF-α ve interlökin-6 gibi inflamatuar si-
tokinlerin üretimini arttırarak lipoprotein lipaz
aracılığı ile VLDL’lerin TG alımını azaltır ve lipo-
genezi arttırarak TG konsantrasyonunda artışa
neden olur. Bu nedenle sepsise ikincil gelişen hi-
pertrigliserideminin en iyi tedavi yolu septik oda-
ğın tedavisidir.28

ŞŞiizzooffrreenniillii hastalarda; DM, hipertansiyon, hi-
perlipidemi ve kardiyovasküler hastalık prevalan-
sının arttığı gösterilmiştir. Bu hastalarda sağlıklı
olmayan yaşam tarzı (fiziksel aktivitenin azalması,
kötü diyet seçimi) obezite ve hiperlipideminin asıl
sebebi gibi görünmektedir. Çocuklarda ve erişkin
şizofreni hastalarında yapılan çalışmalar da antip-
sikotik ilaç kullanımının metabolik sendrom ve hi-
perlipidemi gelişiminde önemini ortaya koymuş-
tur.29
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GGuutt hastalığına ikincil hipertrigliseridemi gelişebi-
lir. Literatürdeki bir çalışmada gut hastalığı 
nedeni ile izlenen olguların %20’sinde TG yüksek-
liğine rastlanmış ve hiperüriseminin düzelmesine
rağmen hiperlipideminin sebat ettiği gösterilmiş-
tir.30

NNiieemmaannnn  PPiicckk hastalığı, asit sfingomiyelinaz
eksikliğine bağlı gelişen kalıtsal metabolik bir bo-
zukluktur. Niemann Pick Tip A/B hastaları atero-
jenik lipid profiline sahiptir; özellikle de düşük
HDL-C düzeyi, en karakteristik olanıdır. TG ve
LDL-C seviyelerinde artış eşlik edebilir. Bu hasta-
larda koroner arter hastalığı riski düşünülenden
daha sıktır.31

AAkkuutt  iinntteerrmmiittttaann  ppoorrffiirrii; üroporfinojen I sen-
taz eksikliğine bağlı oluşan metabolik hastalıktır.
Akut intermittan porfiride beta lipoprotein fraksi-
yonunda (LDL-C seviyesinde) artış olduğuna dair
yayınlar bulunmakla birlikte, son dönemde yapı-
lan çalışmalarda HDL-C düzeyinin arttığı savunul-
maktadır.32,33

WWoollmmaann  hhaassttaallıığğıı, LDL’yi metabolize eden
hücrelerin lizozomlarında asit lipaz enzim eksik-
liği sonucu gelişen metabolik bir hastalıktır. Wol-
man hastalığında LDL klirens hızı azaldığından
dolayı hiperkolesterolemi görülür. Koroner kalp
hastalığı riski artmıştır.34

LLiippooddiissttrrooffiilleerr,, yağ doku depolarının kısmi
veya genel kaybı ile karakterize bozukluklardır. Je-
neralize lipodistrofili hastalarda şiddetli insülin di-
renci, hipertrigliseridemi, erken yaşta DM ve
hepatosteatoz saptanır.35

HHeemmooffaaggoossiittiikk  lleennffoohhiissttiiyyoossiittoozz  ((HHLLHH)),, sık-
lıkla ölüme neden olan bir hastalık olup; sendro-
mik, nonsendromik ailevi (primer, FHLH) veya
akkiz formları vardır. HLH’nin her iki formunda
da ortak olarak tanı belirteçleri arasında hipertrig-
liseridemi yer alır.36

LLiizziinnüürriikk  pprrootteeiinn  iinnttoolleerraannssıı  ((LLPPII)),, otozomal
resesif kalıtılan lizin, arjinin ve ornitin gibi katyo-
nik amino asitlerin transportunda bozukluk ile ka-
rakterize metabolik bir hastalıktır. Tanner ve ark.;
3-64 yaş arasında, LPI tanısı ile izledikleri 39 olgu-
nun lipid profilini değerlendirdiklerinde; olguların
total-C ve TG seviyelerinin oldukça yüksek oldu-
ğunu göstermişlerdir.37 Hastaların yaş artışı ve böb-
rek fonksiyonlarındaki bozulma ile hiperlipide-
milerinin ağırlaştığını göstermişlerdir.

Sekonder hiperlipidemiler sıklıkla çevresel
faktörler (diyet, sigara, alkol kullanımı), metabolik
sendrom ve ilişkili hastalıklar, ilaçlara bağlı olarak
meydana gelmektedir. Ateroskleroz hâlen en
önemli mortalite nedenidir. Çalışmalarda aterosk-
lerotik değişikliklerin çocukluk çağında başladığını
ve derecesinin TG, LDL-C yüksekliği, HDL koles-
terol düşüklüğü, hipertansiyon, diyabet, obezite, si-
gara kullanımı ve fiziksel inaktivite gibi risk
faktörleri ile korele olduğu gösterilmiştir. Yüksek
riskli çocukların saptanarak tedavilerine çocukluk
çağından itibaren başlanması ile erişkin dönemde
ortaya çıkabilecek koroner kalp hastalığının gecik-
tirilebileceği veya tamamen önlenebileceği ümit
edilmektedir. Sonuç olarak, günümüzde sekonder
hiperlipidemili bireylerde de lipid profiline ve eşlik
eden hastalık durumuna göre etkin tedavi proto-
kolü düzenlenerek kardiyovasküler hastalık riski
en aza indirgenmeye çalışılmalıdır.38
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