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OZET

ST- YUKSELMELI VE ST-YUKSELMESIZ MiYOKARD ENFARKTUSU
HASTALARININ TABURCULUK VE BiR YILLIK TAKiPDEKi TEDAVILERININ
KARSILASTIRILMASI VE DEGERLENDIRILMESI

Amag¢: Hastanemizde tami almis ve takip edilmis ST- elevasyonlu ve ST-elevasyonsuz
miyokard enfarktiisii hastalarinin taburculuk regeteleri ve 1 yil sonraki kontrolde kullandig1
ilaglar1 karsilastirip, ilag- hasta uyumunu; MI tiirii, cinsiyet ve yas gruplari arasindaki iliskiyi
incelemektir.

Yontem: Geriye doniik olarak hastane elektronik kayit sisteminden ST yiikselmeli ve ST
yiikselmesiz miyokard enfarktiisii tanil1 903 hasta tarandi. Epikrizlerden ve telefon vizitleri ile
413 hastanin verilerine ulasildi. Hastalarin taburculuk ilaglar1 ve 1 yil sonraki poliklinik
kontrollerindeki ilaclar1 karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan toplam 413 hastanin %25’i (n=101) kadin, %75’i (n=312)
erkekti. MI tiirii dagilimlart 9%38,5 (n=159) oraninda NSTEMI, %61,5 (n=254) oraninda ise
STEMTI’ idi. Hastalarda ii¢ tip tedavi yontemi uygulandi. Perkiitan girisim (PKG) %80,4 (
n=332) hastaya uygulandi. Medikal ve KABGO yontemleri ile tedavi edilen hastalarin sayisi
birbirine yakindi (sirasiyla %9,9; n=41 ve %9,6 n= 40). Hastalarin taburcu olduklarinda
yalnizca 2 (%0,5) hasta ASA almiyordu. Beta bloker kullananlarin oran1 %94,4 (n=390),
ADEI/ARB kullananlarin oran1 %86,7 (n=358). Statin kullananlarin oram1 %97,1 (n=401),
Klopidogrel kullananlarin oran1 %97,8’di (n=404). Taburculugunda besli ilag (ASA, beta
bloker, ADEI/ARB, statin, klopidegrol) kullanan hastalarm orami ise %78,7 (n=325) idi. Bir
yil sonrasinda ASA kullananlarin oran1 %88,1°¢ (n=364), statin %66 (n=273), beta bloker
%80,9 (n=334), ADEI/ARB %69,7 (n=288), klopidogrel %81,3 (n=336) oranina diistii. Bir y1l
sonra besli ilag kullanan hasta sayisi oranlari ise oldukg¢a diisiiktii (%45). Taburculuk ve 1 yil
sonraki ila¢ kullanin oranlar1 farki da anlamliydi. Beta bloker hedef dozuna 68 hastada
(%16,5) ve ADEI/ARB hedef dozuna 74 (%17,9) hastada ulasildig1 gériildii. STEMI tiirii
hastalarda ADEI/ARB inhibitorii hedef dozu ile cinsiyet arasinda anlamli iliski bulundu
(P=0,006). Kadinlardaki hedef doz (%28,6) erkeklere gore (%12,7) daha yiiksekti. Beta
bloker hedef doza gore hastalarin yas ortalamasi farki anlamliydi (p=0,015).

Sonu¢: Bu calismada akut koroner sendromlu hastalarin 6énemli bir oraninda bir yi1l sonunda
tedavi uyumunun bozuldugu tespit edildi. Bir yil sonra tedaviye uyum kadinlarda erkeklerden
daha fazla, yasla ters iliskili tespit edildi. Bu hastalarda mortalite ve morbitideyi azaltmak i¢in
egitici caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar sozciikler: akut koroner sendrom, tedavi, hedef doz

Vi



ABSTRACT

EVALUATION AND COMPARISON OF THE MEDICAL TREATMENTS OF ST
ELEVATION MYOCARD INFARCTION AND NON- ST ELEVATION MYOCARD
INFARCTION PATIENTS AT DISCHARGE AND END OF ONE YEAR

Aim: Our aim is comparing the discharge prescriptions and 1 year prescriptions of the
patients diognised STEMI or NONSTEMI and followed up in our hospital. Also our aim is
examining the drug adherence according to Ml type, gender and age groups.

Method : Nine hundred and three non-stemi and stemi patients were retrospectively screened
from our hospital’s electronic record system. Of the 903 patients, data that belong to 413 of
them were reached via phone visits and electronic records. Discharge prescriptions and drug
treatments after one year from discharge were compared.

Findings: Twenty five percent (n = 101 ) of the total 413 patients enrolled in the study were
female and 75% (n = 312 ) of them were male. STEMI patients were %61,5 (n0254) and
NON-STEMI patients were %38,5 (n=159) of the study population. Patients underwent three
types of treatment. Three hundrend and thirty two patients (%80,4) underwent PCIl. Number
of patients treated with medical treatment and CABGO were close (%9,9; n=41 and %9,6 n=
40 respectively). At discharge only 2 (%0.5) patients were not receiving ASA. At discharge,
medical treatment percentages were as follows: b-bloker %94,4 (n=390), ACEI/ARB %86,7
(n=358), Statin %97,1 (n=401), clopidogrel %97,8 (n=404). Seventy eight percent of the
patients (n=325) were using all of the five drugs(both asa, b-blocker, ACEI/ARB, statin and
clopidogrel) at discharge. At the end of 1 year, ASA usage decreased to %88.1 (n=364), b-
blocker usage decreased to %80,9 (n=334), statin usage decreased to %66 (n=273),
clopidogrel usage decreased to %81,3 (n=336), ACEI/ARB usage deacreased to %69,7
(n=288),. At the end of 1 year, the percentage of patients taking all five groups of drugs were
very low.(%45). Drug adherence difference was statistically significant between discharge
and at the end of 1 year. B-blocker target dose was achieved in 68 (%16,5) patients and
ACEI/ARB target dose was achieved in 74 (%17,9) patients. Achieved ACEI/ARB target
dose and gender were statistically significantly related in STEMI patients (p= 0,006), as
percentages of target dose reached in women (%28,6) was more than men (%12,7). The mean
age were different according to the achievment of b-blocker target dose (p=0,015

Conclusion: in this study we found that drug adherence of a very big portion of acute
coronary syndrome patients detoriates at the end of 1 year. Drug adherence among women
was more than men and the drug adrherence was inversely accotiated with age at the end of
one year after discharge. This group of patients should be educated for reducing mortality and
morbidity

Keywords: Acute coronary syndrome, treatment, target dose
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligit (KAH) diinyada ve iilkemizde en onde gelen oOliim sebebidir.
Avrupa’da 75 yas alti Sliimlerin kadinlarda %45, erkeklerde %38’den kardiyovaskiiler
hastaliklar sorumludur (Perk 2012). Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun ICD 10 ana tam kodlarina
gore yaptig1 arastirmada dolagim sistemi hastaliklar1 %39.9 ile (kadinlarda %44.4, erkeklerde
%36.2) 6liim nedenleri arasinda acik ara en iist siradadir. Ikinci siradaki neoplazmalara bagl
oliim oran1 %21.1°dir (GULTEKIN 2014). TEKHARF c¢alismas1 2007-2008 tarama verileri
KAH’nin halkimizda 1990’dan beri yilda %6.4 hizinda arttigin1 gostermektedir (Aydin 2013).
KAH prevalanst 1990 yilina kiyasla 50 yas {istli grupta %80 oraninda artmistir (Aydin 2013).
2015 yilinda yaklagik 20 milyon kisinin kalp krizi ve inme basta olmak {izere KDH nedeniyle
olecegi ongoriilmektedir.(Organization 2006, Organization 2009).

Koroner Kalp Hastaliginin (KKH) risk etmenleri olan sigara kullanimi, fiziksel
inaktivite, sagliksiz beslenme, artmis kan basinci, kan glukozu ve lipidleri ile sismanligin
Onlenmesi  birincil korumada Onemlidir (Simsek 2012). Birincil korumanin
gerceklestirilemedigi durumda ortaya ¢ikan KKH’nin tedavisinin temel amaci ise yeni akut
koroner olaylarin gelismesinin dnlenmesi, iskeminin kontrol altina alinmasi, yasam kalitesi ve
yasam siiresinin artirtlmasidir. KKH oldugu bilinen baska bir sdyleyisle miyokard infarktiisii
gecirmis ya da koroner darlik saptanmis kisilerde yeni bir koroner olayin olmasini ya da
oliimii dnlemek amaciyla yapilan tedavilere ikincil koruma adi verilmektedir. Ikincil
korumada uygun diyet, fizik aktivite ve sigaranin birakilmasi ile birlikte uygun ilag
tedavisinin yapilmasi 6nemlidir (Akgiin 2002). Yapilan ¢alismalarda KKH olan kisilerde beta
bloker, anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitérleri (ADEI), lipid diisiiriicii statinler gibi
ilaclarla pihtilagsmay1 6nleyen aspirin gibi ilaglarin hastalarda sag kalimi artirdig1 saptanmistir
(Smith 2011). Dolayisiyla KKH hastalarinda tedavi rehberlerinde onerilen tedavilerin alinma
diizeyleri ile ilgili bilgi 6nemlidir. Smirli sayida data bu ilaclarin kullnim basarisnin diisiik
oldugunu gostermekte. AMI hastalarindaki taburculuk regeteleri ve bu recetelerin ihtivasi
temel basari 6lgiitii olarak alinmaktadir (Smith 2011). Kisith sayida veri gostermektedir ki bu
receteler uygun sekilde yazilmakta fakat zamanla hastalarin bu recetelere uyumu
azalmaktadir.(Butler 2002, Mitra 2002, Simpson 2003, Wei 2004). Akut MI sonrasi1 hastalarin
%24’1 taburculugun ilk haftasinda ilaglarinin tamamini almamakta, 1/3’1i ise 1 ay i¢inde en az

1 ilac1 birakmakta (Grégoire 2002, Newby 2006).



Ulkemizdede bu konuyla ilgili calismalar yetersizdir. Biz bu ¢alismada artik saglik
hizmetlerine ulagmanin olduk¢a kolay oldugu iilkemizde kendi merkezimizdeki AKS tanili

hastalarin kullandig: ilag rejimlerini ve ila¢ uyumluluklarini Incelemeyi amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

Akut koroner sendromlar (AKS) farkli klinik belirtileriyle ¢ok yaygin goriilen ortak bir
fizyopatolojik temeli paylasirlar. Patoloji, goriintiilemeler ve biyolojik gozlemler farkl
derecelerde ortiisen tromboz ve distal embolizasyonla birlikte ateroskleroz plaginin yirtilmasi
ve asinmasinin miyokardin yetersiz kanlanmasina neden oldugunu gdstermistir. Iste bu
fizyopatolojik  mekanizmalar AKS’deki  klinik ~ durumlardan  ¢ogunun temelini
olusturmaktadir. Bu durum aterosklerotik hastaligin yasami tehdit edici formunu
olusturabilmesi nedeniyle, klinisyenin bireysel hastaya gore diizenlenmis farmakolojik tedavi
ve koroner revaskularizasyon stratejilerine iliskin zamaninda karar vermesine olanak tanimak
amaciyla risk siniflandirma olgiitleri gelistirilmistir. Zincirleme tan1 ve tedavi siireglerini
baglatan Oncii  belirti  goglis agrist  olmasina ragmen hastalarin  siiflandirilmasi

elektrokardiyografiye (EKG) dayanmaktadir.
Iki hasta kategorisine rastlanilabilir:

2.1. Akut gogiis agris1 ve 1srarct (>20 dk) ST- segment yiikselmesi olan hastalar. Bu
duruma ST-yiikselmeli AKS (STEAKS) denmekte ve genellikle akut total koroner okliizyonu
yansitmaktadir. Bu hastalarin ¢ogunda eninde sonunda ST-yiikseltili Ml (STEMI)
gelisecektir. Tedavide amag birincil anjiyoplasti veya fibrinolitik tedaviyle hizli, tam ve

stiregelen bir reperfiizyon saglamaktir.

2.2. Akut gogiis agrili, ancak israrci ST-segment yiikselmesi olmayan hastalar. Bu
hastalar daha ¢ok 1srarc1 veya gecici ST segment ¢cokmesi veya negatif T dalgasi, diiz T
dalgalari, yaniltict normallesmis T dalgalar1 veya tamamen normal EKG bulgulariyla
bagvururlar. Bu hastalarda ilk strateji iskemi ve semptomlar1 hafifletmek, bir seri EKG ile
hastay1 takip etmek, miyokart nekrozu belirteglerinin Olgiimlerini tekrarlamaktan ibarettir.
Baslangicta troponinlerin Ol¢limiine dayanan NSTE-AKS tanisi, ST-ylikselmesiz MI
(NSTEMI) veya kararsiz anjinada oldugu gibi daha fazla irdelenecektir . Baz1 hastalarda

eninde sonunda semptomlarin nedeni olarak koroner kalp hastalig1 ekarte edilecektir.



Gogiis agrisi

Aragtirilan Alkut Koroner Sendrom
tam

STIT Normal veya
anormallikleri belirsiz EKG
bulgulan
troponin yiik- troponin
selmesi/diigmesi normal
N

—
e

Sekil.1 Akut koroner sendrom spektrumu
2.3.Epidemiyoloji

KAH diinyada ve iilkemizde en 6nde gelen 6liim sebebidir. Avrupa’da 75 yas alti 6liimlerin
kadinlarda %45, erkeklerde %38’den kardiyovaskiiler hastaliklar sorumludur (Nichols 2013).
Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun ICD 10 ana tam kodlarina gére yaptigi arastirmada dolasim
sistemi hastaliklar1 %39.9 ile (kadinlarda %44.4, erkeklerde%36.2) 6liim nedenleri arasinda
acik ara en iist siradadir. Ikinci siradaki neoplazmalara bagh dliim oran1 %21.1°dir (Bayrak
2010). TEKHARF g¢alismast 2007-2008 tarama verileri KAH’nin halkimizda 1990’dan beri
yilda %6.4 hizinda arttigin1 gostermektedir(Aydin 2013). KAH prevalansi 1990 yilina kiyasla
50 yas iistii grupta %80 oraninda artmistir (Aydin 2013).

2009 yihi istatistiklerine gore ABD’de AKS tanisi ile taburcu edilen hasta sayisi
1.200.000 olup prevalans erkeklerde daha yiiksek bulunmustur.(Roger 2011), (Roe 2005) ST
yiikselmeli AKS orani yonteme ve dahil edilenlerin yas sinirina gore degisik veri kayit
sistemlerinde farkliliklar gostermektedir. NRMI-4 (National Registry of Myocardial
Infarction) bu oran %29 iken GWTG (Get With The Guidelines) projesinde %32, GRACE
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calismasinda %38 bulunmustur(Roe 2005),(LaBresh 2007),(Fox 2007). Buna karsin Euro
Heart Survey-ACS de bu oran %48 ile tim AKS’lerin yaklasik yarisidir (Mandelzweig 2006).
ST yiikselmeli AKS oraninda yillar i¢inde bir diisiis goriilmektedir. Kaiser Permanente
Northern California c¢aligmasinda STEMI paymnin 1999-2008 yillar1 arasinda %48.5’den
%24’¢ geriledigi bildirilmistir (Yeh 2010). Veriler AKS’nin yas ve cinsiyete gore de
farkliliklar icerdigini gostermistir. Erkeklerde STEMI daha sikken kadinlarda NSTEMI’ler
daha siktir (Elsaesser 2004, Andreotti 2008). Buna karsin yash erkeklerde de NSTEMTI’ler
STEMI’ye gore daha sik bulunmustur (Arslanian-Engoren 2006).

Gelisen farmakolojik tedaviler ve reperfiizyon stratejilerini degerlendiren ¢ok sayida
calisma hem Avrupa hem Amerika’da kanita dayali ayrintili tedavi kilavuzlarinin
olusturulmasini saglamistir. GRACE kayitlar1 tiim AKS yelpazesinde gerek farmakolojik
gerekse girisimsel tedavi yaklasimlarinda uygulamada o©nemli degisiklikler oldugunu
gostermistir (Fox 2010). Bu degisiklikler hastane i¢i 6liim, kardiyojenik sok ve NSTEMI’de
yeni MI gelisimi oranlarinda dnemli diisiisler saglamistir. STEMI’de kanita dayali tedavi ve
perkiitan girisim oranlart artmis bu da 6liim, kardiyojenik sok, kalp yetersizligi ve akciger
O0demi oranlarinda istatistiki olarak anlamli diisiislere neden olmustur (Fox 2010).
Kilavuzlara dayali tedavinin kisa ve uzun donem sonuglara olumlu etkisi ve tekrar olay riskini
azalttig1 bilinmesine ragmen kilavuza dayali tedavi uygulamalar1 hala istenilen diizeyde
degildir. NSTEMDI’lerin %25’inde kanita dayali tedavi uygulanmamaktadir (Fox 2010).
Altmis bes bin hastayr kapsayan CRUSADE (Can Rapid Risk Stratification of Unstable
Angina Patients Suppress Adverse Outcomes With Early Implementation of the ACC/AHA
Guidelines) c¢alismasinda kilavuzlara uyumun ancak %74 oldugu goriilmiistiir.(Peterson
2006).] Tirkiye agisindan bakildiginda her ne kadar eldeki veriler kisitli olsa da sorunun
onemi ortadadir. AKS’lerin sadece akut tedavisi agisindan degil ikincil korunma agisindan da
acik s0z konusudur. EUROASPIRE III Tirkiye kolu verileri kardiyovaskiiler korunma
hedeflerinin gerisinde kalindigin1 géstermistir.(Tokgozoglu 2010).

Sonug olarak, AKS’lerin kisa ve uzun dénem mortalite ve morbiditeleri yiiksektir. Tk
MI sonrasi ilk bir yilda kadinlarda %23 erkeklerde %18 olan mortalite, 5 yilda kadinlarda
%43 erkeklerde %33’e ¢ikmaktadir (LIoyd-Jones 2009).



2.4 Fizyopatoloji

AKS, aterosklerozun yasami tehdit edici belirtisini temsil eder. Genellikle yirtilmis veya
asinmis aterosklerotik koroner plak, akut trombozu tetikleyerek, vazokonstriksiyonla birlikte
veya yalniz bagina durumu agirlastirir, kan akiminda ani ve kritik bir azalmaya neden olur.
Karmagik plak par¢alanmasi siirecinde enflamasyonun 6nemli bir fizyopatolojik 6ge oldugu
ortaya konmustur. Nadiren, AKS ateroskleroz dis1 bir nedene (6rn: arterit, travma, diseksiyon,
tromboemboli, dogustan anomaliler, kokain kotliye kullanimi veya kalp kateterizasyonu gibi)
bagli olabilir. Mevcut tedavi stratejilerinin dogru bicimde kullanilmasi i¢in kirilgan plak,
koroner tromboz, kirllgan hasta, endotel islev bozuklugu, hizli seyirli aterotromboz, ikincil
NSTE-AKS mekanizmalar1 ve miyokart hasar1 gibi kilit fizyopatolojik kavramlarin
anlasilmas1 gerekir. AKS’nin habercisi olan lezyonlar genellikle anjiyografik degerlendirmede
ince baslikli fibroaterom, genis bir plak, kisa bir liimen veya bu karakteristik 6zelliklerin

kombinasyonu seklinde hafif belirtilerdir (Stone 2011).
2.5.Tam

Oncelikle miyokart enfarktiisiiniin tanisina yonelik bir calisma yapilmalidir. Bu, genellikle 20
dk. veya daha uzun siiren, nitrogliserine yanit vermeyen goglis agrisi Oykiisiine
dayanmaktadir. Onemli ipuglart KAH &ykiisii, agrinin boyna, alt geneye ve sol kola
yayilmasidir. Agr1 siddetli olmayabilir. Baz1 hastalar bulanti/kusma, nefes darligi, halsizlik,
carpint1 veya senkop gibi daha az tipik belirtilerle karsimiza ¢ikar. Bu hastalar daha geg
bagvurma egilimlisidir ve daha siklikla kadin, diyabetik veya yaslh hastalardir ve tipik gogiis
agrist ile bagvuran hastalara gore, reperfiizyon tedavisi ve diger kanita dayali tedavileri daha
az siklikta almaktadirlar. Kayitlar STEMI hastalarinin %30’a kadarinin tipik olmayan
belirtilerle karsimiza ¢iktigini1 gostermektedir (Brieger 2004).

Bir 12 derivasyonlu elektrokardiyografiye (EKG), ilk tibbi temas sirasinda miimkiin
olan en kisa siire i¢inde elde edilmeli ve yorumlanmalidir (Diercks 2006). Erken evrelerde
bile, EKG seyrek olarak normal bulunur. Tipik olarak, akut miyokart enfarktiisiinde, iki
iligkili derivasyonda J noktasinda oOlcililen ST-segment yiikselmesi, 40 yas alt1 erkeklerde
>0.25 mV, 40 yas istii erkeklerde >0.2 mV veya kadinlarda V2-V3 derivasyonlarinda >0.15
mV ve/veya diger derivasyonlarda >0.1 mV [sol ventrikiil (SoV) hipertrofisi veya sol dal
blogu (SoDB) yokken] bulunmalidir (Thygesen 2007). Inferiyor miyokart enfarktiisii

hastalarinda, eslik eden sag ventrikiil enfarktiisiinii tespit etmek icin sag gogis



derivasyonlarin (V3R ve V4R) kaydedilmesi onerilir.(Lopez-Sendon 1985, Thygesen 2007).
Benzer sekilde, V1-V3 derivasyonlarinda ST-segment ¢okmesi, 6zellikle de terminal T dalga
pozitifligi mevcutsa (ST-ylikselmesi esdegeri) miyokart iskemisini akla getirir ve eslik eden

V/7-V9 derivasyonlarindaki >0.1 mV ST yiikselmesi ile dogrulanabilir (Thygesen 2007).

NSTE AKS’de pratik tam1 yontemi EKG’ye dayanarak (EKG’de 1srarct ST
ylikselmesinin olmamasi) diger tanilarin diglanmasi seklindedir. Biyolojik belirtegler
(troponinler) NSTEMI ve kararsiz anjinay1 birbirlerinden daha iyi ayirt eder. Ayirici tanilar
dislamak veya degerlendirmeye dahil etmek i¢in goriintiileme teknikleri kullanilmaktadir.

Tani, bulgular ve risk siniflandirmasi birbirleriyle yakindan iligkilidir.

Tamnisal araclar

Fizik muayene

Fizik muayene siklikla normaldir. Kalp yetersizligi veya hemodinamik kararsizlik doktoru
tan1 ve tedaviyi hizlandirmaya tesvik etmelidir. Fizik muayenenin dnemli bir hedefi de gdgiis
agrisi, iskemiye bagli olmayan kalp bozukluklar1 (6rn. akciger embolisi, aort diseksiyonu,
perikardit, kalp kapagi hastaliklar1) veya akut akciger hastaliklar1 gibi potansiyel kalp dis1
nedenleri 6rn: pnomotoraks, pnomoni, plevral efiizyonu diglamaktir. Bu agidan iist ve alt
ekstremitelerden olgiilen kan basinglar1 arasinda farkliliklar, diizensiz nabiz, kalp {iftirlimleri,
siirtinme sesi, palpasyonla agri ve karmn i¢i kitleler NSTE-AKS dis1 tanilara isaret eden
fiziksel bulgulardir. Soluk deri, asir1 terleme ve tremor gibi diger fiziksel bulgular anemi ve

tirotoksikoz gibi durumu agirlastirici patolojileri gosterebilir.

Biyolojik belirtecler

Kardiyak troponinler taniy1 belirleme ve riski siniflandirmada énemli bir rol oynamakta,
NSTEMI ile kararsiz anjinanin ayrimina olanak saglamaktadir. Troponin kreatin kinaz (CK)
veya izoenzimi CKMB ve miyoglobin gibi klasik kalp enzimlerine gore daha 6zgiil ve duyarl
bir belirtectir. Kardiyak troponin diizeylerinin yiikselmesi miyokart hiicre hasarim
gostermektedir. Yirtilmis veya aginmis bir plaktan kopan trombositlerden zengin trombiislerin
distalde emboliler olusturmasi sonucu NSTE-AKS gelisebilmektedir. O halde troponin aktif
trombiis olusumunu gosteren bir belirteg olabilir.(Okamatsu 2004) Miyokart iskemisi

ortaminda (gogus agrisi, EKG degisiklikleri veya yeni olusmus kalp duvari hareket



anormallikleri) troponin diizeylerindeki artis miyokart enfarktiisiiniin gostergesidir (Thygesen

2008).

Miyokart enfarktiisii hastalarinda ilk kez bulgular ortaya ¢iktiktan sonraki yaklasik 4
saat i¢inde troponinler yiikselir. Kontraktil bilesenlerde proteoliz nedeniyle troponinler 2 hafta
kadar yiiksek diizeyde kalabilir. NSTE-AKS’de kiigiik ¢apli troponin yiikselmeleri genellikle
48-72 saat icinde kaybolmaktadir. Troponin T ile troponin I arasinda 6nemli bir farklilik
yoktur. Calisma sonuglarindaki farkliliklar degisik calismaya katilma kriterleri, 6rneklem
kaliplarindaki degiskenlikler, farkli tanisal sinir degerleri olan analizlerin kullanilmasiyla

aciklanmaktadir.

Klinik ortamda taniy1 dislama (negatif 6ngordiiriicii deger) veya dogru tan1 koydurma
yetisi ylksek bir test ¢cok biiyilk onem tasimaktadir. Miyokart enfarktiisii i¢in kardiyak
troponinin tan1 koydurucu sinir degeri, iist referans sinirda kesinsizlik (degiskenlik katsayisi)
orant < % 10 olan bir analiz yontemiyle 6l¢iildiigiinde normal referans populasyonunda 99.
yiizdelik dilimi asan (iist referans sinir) degerdir (Thygesen 2008). Bir kag¢ ¢alismada bu sinir
degerin faydasi kanitlanmigtir (Keller 2009, Reichlin 2009). Eski kusak troponin T ve I

analizlerinin bir¢ogu kesinlik kriterlerini yerine getirememektedir.

Yakin zamanda kullanima sunulmus yiiksek veya ¢ok yliksek duyarlikli analizlerin alt
Olciim smirlart 10-100 kat daha asagi ¢ekilmis olup analiz kesinligi gerekliliklerini
karsilamaktadirlar. Bu nedenle simdilerde gogiis agris1 olan kisilerde miyokart enfarktiisii
tanis1 daha sik ve daha erken donemde konabilmektedir (Keller 2009, Reichlin 2009).
Prospektif caligmalar bu yeni analizlerin 6zellikle agrinin ortaya cikisindan sonraki erken
donemdeki ustiinliigiinii gostermistir (Keller 2009, Reichlin 2009). Hasta kabulde tek bir
testin miyokart enfarktiisii i¢in negatif ongordiiriici degeri % 95°den yliksek olup en azindan
onceki analizlerde bir dizi dl¢limle ancak saglanan yiiksek bir orandir. Sadece ¢ok erken
donemdeki hasta gézden kacabilmektedir. Hasta bagvurusundan sonraki 3 saat i¢cinde yapilan
ikinci bir testle miyokart enfarktiisii i¢in testin duyarliligi % 100’e ulasmaktadir (Giannitsis
2010, Weber 2011).



Goriintiileme
Invaziv olmayan gériintiileme teknikleri

Invaziv olmayan goriintiileme teknikleri icinde hizli ve yaygm bicimde bulunabilirligi
nedeniyle akut ortamda ekokardiyografi en Onemli goriintiileme yontemidir. KAH
hastalarinda sol ventrikiil fonksiyonu en 6nemli prognostik degisken olup ekokardiyografiyle
kolayca ve dogru bigimde degerlendirilebilir. Deneyimli ellerde iskemi sirasinda gegici
segmental hipokinezi veya akinezi saptanabilir. Ayrica, ayirici tanilar arasinda aort
diseksiyonu, akciger embolisi, aort darligi, hipertrofik kardiyomiyopati ve perikart eflizyonu
da tanimlanabilir (Cheitlin 2003). O halde acil servislerde veya gogiis agris1 tinitelerinde rutin
olarak ekokardiyografi olanagi bulunmali ve her hastada kullanilmalidir. AKS’den
kuskulanildigi halde 12 derivasyonlu EKG’leri taniya gotiirmeyen kardiyak biyolojik
belirtegleri negatif sonuglu hastalarda hasta o sirada goglis agrisi c¢ekmiyorsa stres
goriintlileme testi yapilabilir. Cesitli ¢alismalar stres ekokardiyografisini kullanmis stres
ekokardiyogramlar normal olmasina ragmen yliksek oranda negatif ongordiiriicii degerler
ve/veya milkemmel sonuglar almistir (Nucifora 2007). Kalbin manyetik rezonans
gortintiilemesi (KMRG) bir ¢ekim seansinda fonksiyonel durumu, perfiizyon ve nedbe dokusu
varligin1 hep birlikte degerlendirebilir. Ancak bu goriintiileme teknigi heniiz yaygin bicimde
kullanilmamaktadir. Cesitli calismalar AKS’yi tespit veya dislama a¢isindan MRG’nin yararl
oldugunu gostermistir (Kwong 2003). Ayrica KMRG miyokart dokusunun canliligini koruyup

korumadigini ve miyokarditi de saptayabilmektedir.

Benzer sekilde niikleer miyokart perfiizyon goriintiilemenin de yararli oldugu
gosterilmis olmasina ragmen bu hizmetlerden 24 saat yaygin bigimde yararlanilamamaktadir.
EKG degisiklikleri, siiregelen iskemi veya miyokart enfarktiisii kaniti olmaksizin gogis
agristyla gelen hastalar arasinda onceliklerine gore siralama yapmak i¢in istirahatte ¢ekilen
miyokart sintigrafisinin yararli oldugu gosterilmistir (Udelson 2002). Tetiklenebilir iskemi

hakkinda bilgi vermesi acisindan bir stres-istirahat ¢alismasinin avantajlar1 vardir.

Halen iskeminin belirlenmesi i¢in birden fazla dedektdrlii bilgisayarli tomografi (BT)
cihazi kullanilmamakla birlikte bu cihaz koroner atardamarlarin dogrudan goriintiilenmesini
saglamaktadir. Cesitli caligmalar tarama testleri normal oldugu halde yiiksek negatif
ongordiiriicti  degerler ve/veya miikemmel sonuglar bildirmislerdir (Meijboom 2007,

Rubinshtein 2007, Chang 2008, Hoffmann 2009, Hollander 2009). Buna gore yeterli uzmanlik



birikimiyle uygulanan BT anjiyografisi gogiis agrisinin AKS ve diger nedenlerinin ayriminda

yardimect olabilir.
Invaziv goriintilleme (koroner anjiyografi)

Koroner anjiyografi KAH’in varligit ve siddet derecesi hakkinda benzersiz bilgiler
sagladigindan altin standart bir incelemedir. AKS’de siklikla var olan dinamik bileseni
dislamak i¢in koroner anjiyografinin koroner atardamar igine damar genisletici ilaglar
(nitratlar) vermeden once ve sonra ¢ekilmesi Onerilir. Hemodinamik agidan risk altinda olan
hastalar (6rn: akciger 6demi, hipotansiyon veya agir yagami tehdit edici ritim diizensizlikleri)
icin koroner ici enjeksiyonlarin sayisini smirlamak ve sol ventrikiil anjiyografisi
uygulamasindan kaginmak i¢in aort igine balon yerlestirdikten sonra anjiyografik inceleme
onerilebilir. Yiiksek riskli hastalarla ayirict taninin kesin olmadigi hastalarda tanisal amacl
acil anjiyografi cekilmelidir. Semptomlart devam eden veya tanisal EKG degisiklikleri
yoklugunda akut trombotik tikanmalarin (orn: sirkumfleks atardamar) tanimlanmas1 agisindan

anjiyografi 6zellikle 6nem tagimaktadir.
2.6.Tedavi
2.6.1.Anti iskemik ilaglar

Antiiskemik ilaglar ya miyokardin oksijen talebini (kalp hizini, kan basmncini, 6n yiiki
diistirerek veya miyokardin kasilma yetisini zayiflatarak) azaltmakta ya da (koroner

vazodilatasyonu tetikleyerek) miyokarda giden oksijen miktarini artirmaktadir.
Beta blokerler

Beta blokerler rekabet yoluyla dolasimdaki katekolaminlerin miyokart {izerine etkilerini
engellemekte ve kalp hizini, kan basincini ve kalbin kasilma yetisini azaltarak miyokardin
oksijen tiiketimini azaltmaktadir. STEMI ve kararli anjina hastalariyla yapilan erken dénem
caligmalardan beta blokerlerin yararl etkilerine iliskin kanitlar elde edilmistir (Yusuf 1985,
Yusuf 1988). ki ¢ift-kor randomize calisma kararsiz anjinada plaseboyla beta blokerleri
karsilastirmigtir (Telford 1981, Lubsen 1987). Bir meta analiz beta bloker tedavisinin,
hastaligin STEMI’ye ilerlemesine iligkin goreli riskinde %13 azalmaya neden oldugunu ileri
stirmiistiir (Yusuf 1988). Bu oldukga kiiciik ¢apli ¢alismalarda NSTE-AKS’den 6liim oranlart

tizerine 6nemli etkileri oldugu gosterilmemis olmasina ragmen selektif olmayan miyokart
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enfarktlisii hastalarinda beta blokerlerle yapilan daha genis capli randomize g¢alismalarin
verileri uyarlanabilir (Herlitz 1985). 2001 ile 2004 yili arasinda 509 ABD hastanesindeki
NSTEMI/kararsiz anjina hastalarinin tedavisini takip eden CRUSADE kayitlarinda, doktorlari
tarafindan akut beta blokaj tedavisi almak iizere secilen hastalarin hastanede 6liim oranlari

%34 oraninda azalmist1 (Miller 2007).

Sistematik bir goézden geg¢irme, akut veya kuskulanilan miyokart enfarktiisii
olgularinda erken dénemde beta bloker kullaniminin hastanede yatanlarin 6liim oranlarini
diisiirmede yararli olduguna iligskin ikna edici kanitlar bulamamis, mevcut kanitlarin ilk 8 saat
icinde AKS belirtileri gosteren hastalara beta bloker vermeyi desteklemedigi sonucuna
varmistir (Brandler 2010). Bir ¢alismada ise STEMI hastalarinda akut dénemde verilen
metoprololun etkileri degerlendirilmistir (COMMIT Miyokart enfarktiisiinde klopidogrel ve
metoprolol calismasi). Bu ¢alismada kontrol grubuna gére metoprolol grubunda metoprolol
anlamli derecede daha yiiksek (% 5.0) kardiyojenik sok oranlarina neden olmustur (Chen
2005). COMMIT calisma verilerini dislayan bir duyarlilik analizi hastane hastalarinda
mortalitenin toplu goreceli riskini beta bloker kullanimi lehine degistirmistir (Brandler 2010).
Klavuzlar kontrendikasyonlart olmayan tiim STEMI hastalarinda hastanede yatarken beta
blokerlerle oral tedavi distiniilmeli ve bu tedaviye daha sonra da devam edilmesini

vurgulamaktadir.

Beta bloker kullanimimin yeniden infarktiis gec¢irme riskini azaltifin1 gdsteren
kapsamli kanitlar bulunmaktadir (Fox 2004). ACC/ AHA AMI klavuzlart beta bloker
kullanmayanlarda kalp yetmezligi gelistigini vurgulamaktadir. Taburculuk sonrasi efor
kalitesini artirmak i¢in recetelerde beta bloker oranlarinda artis izlenmektedir. ACC/ AHA
AMI klavuzlar beta bloker kullanimini siiresiz onermekte.Sinirli sayida data bu ilaglarin
kullanim basarisinin diisiik oldugunu gostermekte (Butler 2002, Mitra 2002, Simpson 2003,
Wei 2004).

Nitratlar

Kararsiz anjinada nitratlarin kullanilmasi genis olgiide fizyopatolojik diisiinceler ve klinik
deneyime dayanmaktadir. Nitratlar ve benzer ila¢ siniflarinin tedavideki yararlari periferik ve
koroner dolasim iizerine etkileriyle iliskilidir. Baslica tedavi edici etkisi de olasilikla,
miyokart 6n yiikii ve sol ventrikiil diyastol sonu voliimde azalmaya ve sonugta miyokardin

oksijen tiikketiminde azalmaya yol acan venodilatator etkilerle iligkilidir. Ayrica, nitratlar hem
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normal hem de aterosklerotik koroner atardamarlar1 genisletmekte ve koroner kollateral kan

akisini hizlandirmaktadir.

GRACE verileri kronik nitrat kullaniminin STEMI’den, NSTE-AKS’ye dogru gidisle
ve kalp nekroz belirteclerinin daha diisiik diizeyde salinimiyla iligkili oldugunu gostermistir
(Ambrosio 2010). Hastaneye kabiilii gerektiren NSTE-AKS hastalarinda semptomlarin
giderilmesi ve ST c¢okmesinin diizelmesi agisindan intravendz (i.v.) nitratlar dil alti
nitratlardan daha etkilidir (Cotter 1998). Yan etkiler olusmadikga (kayda deger bas agris1 ve
hipotansiyon) semptomlar (anjina ya da nefes darligi) gecene kadar doz arttirimi yapilir.
Kronik nitrat tedavisinin kisitlanmasi, hem uygulanan doza hem de tedavinin siiresiyle iliskili
bir tolerans sorunudur. Asir1 vazodilatasyon ve kan basincinda kritik diizeyde diisiis riski
nedeniyle fosfodiesteraz -5 inhibitorleri (sildenafil, vardenafil veya tadalafil) alanlara nitratlar

verilmemelidir.

STEMI’de nitratlarin rutin kullaniminin herhangi bir degeri oldugu gosterilememistir
ve bu nedenle dnerilmemektedir. intravendz nitratlar, akut dénemde hipertansiyonu veya kalp
yetersizligi olan hastalarda, hipotansiyon, sag ventrikiil enfarktiisii veya son 48 saat icinde
fosfodiesteraz tip 5 inhibitorii kullanimi olmamasi kosuluyla, kullanilabilir. Akut ve stabil
evrede, anginal belirtileri kontrol etmede nitratlar kiymetli ajanlar olarak kullanilmaya devam

etmektedir.
Kalsiyum kanal blokerleri

Kalsiyum kanal blokerleri damar genisletici ilaglardir. Ayrica, bazi kalsiyum kanal blokerleri
atriyoventrikiiler ileti ve kalp hizin1 dogrudan etkilemektedir. Kalsiyum kanal blokerlerinin
farkli kimyasal yapida farkli farmakolojik etkilere sahip ¢ alt smifi mevcuttur
[dihidropiridinler (nifedipin gibi], benzodiyazepinler (diltiazem) ve feniletilaminler
(verapamil gibi)]. Her bir alt sinifa ait ilacin vazodilatasyona neden olma, miyokart kasilma
yetisini azaltma ve atriyoventrikiiler iletiyi geciktirme dereceleri farkli farklidir.
Dihidropiridin igermeyen ilaglar atriyoventrikiiler bloku tetikleyebilmektedir. Nifedipin ve
amlodipin periferik atardamarlarda maksimal, diltiazem ise minimal vazodilatasyona neden
olmaktadir. Alt siniflarin hepsi denk diizeyde koroner vazodilatasyona neden olmaktadir. Bu
nedenle vazospastik anjinada kalsiyum kanal blokerleri tercih edilmektedir. Semptomlarin
giderilmesinde diltiazem ve verapamil benzer etkinlik gostermekte ve beta blokerlere esdeger

oldugu goriinmektedir (Théroux 1985, Parodi 1986).
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STEMI siirecinde erken donemde kalsiyum antagonistlerinin kullanimini arastiran
caligmalarin bir meta-analizinde zararli olma yoniinde bir egilim gozlenmistir (Yusuf 1991).
Akut fazda profilaktik amaclarla kalsiyum antagonistlerinin kullanimu ile ilgili hi¢bir durum
yoktur. Kronik donemde, verapamil enfarktiis tekrarin1 ve oliimii 6nlemede faydali olabilir
(Infarction 1990). Bu nedenle, ozellikle tikayici havayolu hastaligi gibi, beta blokerlerin
kontrendike oldugu hastalarda, kalp yetersizligi yoksa, bozulmus SoV islevleri olan hastalarda
dikkatli olmak kaydiyla, kalsiyum antagonistleri mantikli bir secenektir. Diger taraftan,
STEMI sonrasi dihidropiridinlerin rutin kullanimi yarar saglamamistir ve yalnizca

hipertansiyon ya da angina gibi belli endikasyonlarda regete edilmelidir (Poole-Wilson 2004).
Diger antianjinal ilaclar

Bir potasyum kanal agicist olan nikorandil kararli anjinali hastalarda birincil bilesik son
noktanin sikligin1 azaltmig olmasina ragmen AKS hastalarinda hi¢bir zaman test edilmemistir
(Group 2002). ivabradin siniis diigiimiinde birincil ritim diizenleyici (pacemaker) iletiyi
secicilikle engellediginden beta blokerlerin kontrendike oldugu secili hastalarda

kullanilabilmektedir (Borer 2006).

Ranolazin ge¢ donemde olusan sodyum akisini engelleyerek antianjinal etkiler
gostermektedir. MERLIN -TIMI 36 calismasinda (ST-yilikselmesiz Akut Koroner
Sendromlarda Daha az Iskemi i¢in ranolazinin Metabolik Etkinligi) énemli kardiyovaskiiler
olaylar1 azaltmada etkili olmamasina ragmen yinelenen iskemi oranlarim1 diistirmistiir

(Morrow 2007).

2.6.2.Antitrombotik ilaclar
Aspirin

Ikincil korunmada gosterilmis faydalari goz oniine alindiginda , aspirin - STEMI olan tiim
hastalarda siiresiz olarak kullanilmalidir (Baigent 2009). Aspirin dozu tartismalidir. Tedavinin
ilk birkag giinii hakkinda , biiyiik , randomize bir ¢calisma olan Tekrarlayan Olaylar1 Azaltmak
icin Klopidogrel ve Aspirin Optimal Doz Kullammi - iskemik Sendromlarda Stratejileri
Degerlendirmek Uzere Yedinci Organizasyon [the Clopidogrel and aspirin Optimal Dose

usage to reduce recurrent events-Seventh organization to assess strategies in ischaemic
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syndromes (CURRENT/OASIS 7)] c¢alismasi, diisiik dozlar (75-100 mg/giin) ile goreceli
yiikksek dozlar1 (300-325 mg/gilin) karsilastirdiginda zorlu klinik sonuglarda bir fark
gostermede basarisiz olmustur (Mehta 2010). Ancak, diisiik dozlarla daha az gastrointestinal

kanama goriilmiistiir. Uzun donemde, genellikle diisiik dozlar (70-100 mg) kullanilir.

Trombosit agregasyon verisi, diyabetik hastalarda hizli trombosit devinimine bagl
olarak, trombosit inhibisyonunu saglamak ic¢in daha yiliksek veya daha sik aspirin dozlar
gerekebilecegini diisiindiirmiis (Capodanno 2011, Henry 2011). Boyle bir stratejinin klinik
yararint destekleyen kanit yoktur. Aspirine asir1 duyarlilik Oykiisii olan hastalara
desensitizasyon yapilabilir ve tedavi kesintisiz devam edebilir (Silberman 2005, Page 2007,
Rossini 2008). Aspirini gergekten tolere edemeyen hastalar uzun dénemli ikincil korunma igin

aspirin yerine klopidogrel (75 mg/giin) alabilir.(Committee 1996).
Klopidogrel

Tiklodipin AKS’de ilk olarak arastirilan tiyenopiridin sinifi ila¢ olmasina ragmen yan etkileri
nedeniyle yerine klopidogrel ge¢mistir. Capraz reaksiyonlar miimkiin olmasma ragmen
klopidogrele alerjik kisilerde bugiin bile tiklopidin kullanilabilir. CURE (Kararsiz Anjinada
Yinelenen Olaylar1 Onlemek icin Klopidogrel) Calismasinda 60 yas iistii, dnceden KAH
gecirmis, kardiyak belirtegleri yiiksek veya EKG’de ST-segment yiikselmesi olmayan NSTE-
AKS hastalarinda klopidogrel hidrojen siilfatin 300 mg’lik yiikleme dozu ardindan aspirine
ilaveten 9-12 ay giinde 75 mg’lik idame dozu, aspirinle karsilagtirildiginda kardiyovaskiiler
nedenli 6liim, 6liimciil olmayan miyokart enfarktiisii veya inme olaylarinin gériilme sikligini
azaltmigtir (Yusuf 2001). Miyokart enfarktiisii riskinde 6nemli oranda azalma olmus,
kardiyovaskiiler mortalite ve inme oranlarinda da azalma egilimi goriilmiistiir. Hasta alt
kiimelerinin ve risk gruplarinin hepsinde (yaslilar, kardiyak biyobelirtegleri normal veya
yiikselmis olanlarla PKG uygulananlar veya uygulanmayanlarda ST-segment sapmalari
gosterenler, diyabet hastalari) siirekli olarak bu yararlilik gdézlenmistir. Ik 30 giin ve ardisik
11 ay boyunca bu yarar gézlenmistir (Yusuf 2003). Klopidogreli kestikten sonra ozellikle
konservatif tedavi géren hastalarda olaylar yinelenebilir (Ho 2008). Ancak tedavinin 12 aydan

uzun siireli devam etmesini destekleyen saglam kanitlar yoktur.
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Prasugrel

Kimyasal yapis1 klopidogrelin aktif metabolitine benzeyen prasugrel aktif metabolitinin
olusmasi igin iki metabolizma asamasindan geg¢mesi gerekmektedir (Mega 2010). Birinci
metabolik asama yalnizca plazma esterazlarina gerek duyarken, karacigerdeki ikinci agsamaya
CYP enzimleri aracilik etmektedir. Sonugta, klopidogrele gore prasugrel daha hizli ve siirekli
bir trombosit inhibisyonu saglamaktadir (Wiviott 2007). TRITON-TIMI-38 (Prasugrel ile
trombosit inhibisyonunu optimal diizeye ¢ikararak tedavi sonuglarinda elde edilen iyilesmenin
degerlendirmesi-Miyokart enfarktiisiinde tromboliz c¢alismasi) c¢alismasinda daha once
klopidogrel kullanmamis koroner anjiyografiden sonra birincil PKG uygulanacak STEMI
veya yakin zamanda gegcirilmis STEMI veya orta-yiilksek derecede riskli NSTE-AKS
hastalarinda 6nce 60 mg’lik yiikleme dozunda, daha sonra giinde 10 mg dozda verilen
prasugrel ile 300 mg yiikleme ve 75 mg giinliik dozlarda verilen klopidogrel karsilastirilmistir
(Wiviott 2007). Bu c¢alismaya konservatif tedavi goren NSTE-AKS hastalar1 dahil
edilmemistir. Yetmis iki saat i¢inde iskemi semptomlarini ge¢irmis, TIMI risk skoru > 3, ST
segment deviasyonu > 1 mm veya kardiyak biyobelirtecleri yilikselmis hastalar bu ¢aligmaya
alinmistir. NSTE-AKS kohortunda (10 074 hasta) PKG icin uygun anatomiyi tespitle
kateterizasyon laboratuvarindan ¢iktiktan 1 saat sonrasina kadar ¢alisma ilaci verilebilmistir.
Klopidogrel ile tedavi edilen hastalarin % 11,2’s1 ve prasugel hastalarinin % 9,3’unde birincil
bilesik son nokta (kardiyovaskuler nedenli 6liim, 6liimciil olmayan miyokart enfarktiisii veya
inme) gerceklesmis ve esasen bunu miyokart enfarktiisii riskinde anlamli diislis saglamistir

(Wiviott 2007).

Serebrovaskiiler olaylar gegirmis hastalarda prasugrelin zararli olduguna iligkin net
kanitlar vardi. Ayrica, 75 yas istili hastalarla diistik kilolularda (<60 kg) net olarak belirgin bir
klinik yarar saglanamamistir. Diyabet hastalarinda kanama riskinde artis olmaksizin daha
biiytlik bir yarar saglanmistir. Bobrek bozuklugu olan (CrCl <60 ml/dk) veya olmayan (CrCl

>60 mL/dk) hastalar arasinda ilacin etkinligi acisindan herhangi bir fark yoktu.

Tikagrelor

Tikagrelor yeni bir kimyasal yapiya sahip ila¢ sinifina ait, oral yolla alinan, geri doniislii
olarak P2Y12 inhibitoriine baglanan plazma yarilanma Omrii yaklagik 12 saat olan bir
siklopentil triyazolopirimidin bilesigidir. P2Y 12 inhibisyonunun diizeyi plazma tikagrelor

diizeyi ve daha diisiik oranda aktif metabolitiyle belirlenmektedir. Prasugrelle oldugu gibi
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klopidogrelle karsilastirildiginda etkisi daha ¢abuk ve tutarli bi¢cimde baglar. Ayrica, etkisini
daha hizli gosterdiginden trombosit fonksiyonunun normale dénmesi de daha hizli olmaktadir
.(Gurbel 2009). Tikagrelor, CYP3A inhibitorleri yoluyla metabolize edilen simvastatin gibi
ilaglarin diizeylerini yiikseltmektedir. Buna karsin diltiazem gibi 1limh etkili CYP3A
inhibitorleri tikagrelor diizeylerinin yiikselmesine ve etkisinin ortadan kalkma hizinin

yavaslamasina neden olmaktadir.

PLATO (Trombosit inhibisyonu ve hasta sonuglar1) calismasinda orta-yiiksek risk
altinda olan konservatif veya invaziv tedavi planlanmig NSTE-AKS hastalar1 veya birincil
PKG planlanmig STEMI hastalar1 yiikleme dozu 300 mg, giinliik dozu 75 mg olan klopidogrel
veya yiikleme dozu 180 mg, giinlikk dozu giinde iki kez 90 mg olan tikagrelore randomize
edilmistir. Tedavi 12 ay kadar stirmiistiir. Tikagrelor kullananlarda stent tromboz oranlarinda
azalma hastaligin daha erken doneminde gériilmiistiir (Cannon 2010). Miyokart enfarktiisii ve
olim olaylarmin azalmasi agisindan en biiyliik yarar giderek artan oranda 12. aylarda
goriilmiis, olay orani egrileri 12. aylarda birbirlerinden uzaklasmay: siirdiirmiistiir.(Wallentin

2009)

Tikagrelor olumsuz etkileri; Kiiciik ¢apli veya KABG ile iligkili olmayan 6nemli
kanama oranlarinda artis disinda tikagrelor ile olusan olumsuz etkiler nefes darligi,
ventrikiiler duraksamalarin siklifinda artis ve irik asit diizeylerinde asemptomatik artiglar:
icerir (Husted 2006, Cannon 2007, Wallentin 2009). Tikagrelorla tetiklenen nefes darligi en
biiytik siklikla (% 15°e kadar) tedavinin ilk haftasi i¢inde meydana gelmektedir. Nefes darligi
gecici olabildigi gibi tedavinin kesilmesine kadar devam edebilirse de nadiren tedavinin

kesilmesine neden olacak derecede siddetlenmektedir (Wallentin 2009, Storey 2010).
2.6.3.Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor blokerleri

Anjiyotensin donistiiriici enzim (ADE) inhibitdrlerinin azalmis ejeksiyon fraksiyonu (<%40)
olan veya erken donemde kalp yetersizligi gelisen hastalarda kullanilmasi gerektigi kesin
olarak kanitlanmistir. STEMI ‘de erken ADE inhibisyonu ¢alismalarinin sistematik bir gézden
gecirmesi, bu tedavinin giivenli, iyi tolere edilebilir olduguna ve 30 giinliik mortalitede kiiglik
fakat anlamli bir azalma ile iliskili olduguna isaret etmektedir; yararli etkinlerin ¢ogu ilk
haftada gozlenmektedir (Collins 1995). ADE inhibitorlerini tiim hastalara mi1, yoksa yalnizca
yiiksek riskli hastalara m1 vermek gerektigi konusundaki diisiinceler farklilik gostermektedir.

ADE inhibitorlerini tolere edemeyen hastalara anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB)
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verilmelidir (Sipahi 2010). Aterosklerozu olan tiim hastalarda ADE inhibitérlerinin kullanimi
diistiniilmelidir, fakat, nispeten hafif diizeyde yarar sagladiklar1 géz Oniine alindiginda
normotansif, kalp yetersizligi olmayan veya SoV sistolik islev bozuklugu ya da diyabeti
olmayan hastalarda STEMI sonrast uzun doénem kullanilmalar1 elzem olarak
diisiiniilmemelidir. Iki calisma, STEMI’de ADE inhibitorlerine alternatif olarak ARBleri
degerlendirmistir: Miyokart Enfarktiisinde Anjiyotensin 1l Antagonisti Losartan ile Optimal
Tedavi [the Optimal Therapy In Myocardial infarction with the Angiotensin Il Antagonist
Losartan (OPTIMAAL)] ¢alismasinda, losartan (50 mg) kaptopril (50 mg giinde ti¢ kez) ile
karsilagtirildiginda istiinliik saglamada oldugu kadar, asagi olmadigim1 gostermede de
basarisiz olmustur (Dickstein 2002). Bunun tersine, Akut Miyokart Enfarktiisiinde Valsartan
calismasi [the VALsartan In Acute myocardial iNfarc-tion Trial] tek basina valsartan (160 mg
giinde iki kez), tam doz kaptopril (50 mg giinde ii¢ kez) veya her ikisi (80 mg giinde iki kez
ve 50 mg giinde ti¢ kez) karsilastirmustir. (Pfeffer 2003) Mortalite her i¢ grupta benzer, fakat
ilag birakma orani kaptopril alan grupta daha sik bulunmustur. Bu nedenle valsartan,
calismada kullanilan dozlarda, kalp yetersizligi klinik bulgular1 gézlenen ve/veya ejeksiyon
fraksiyonu <%40 olan hastalarda, 6zellikle ADE inhibitérlerini tolere edemeyenlerde, ADE

inhibitorlerine bir alternatif sunmaktadir.
ADEI, kontrendikasyon yoksa tiim hastalarda kilavuzlarin dnerisiyle baslanmalidir.

ADE inhibitér kullaniminin yeniden infarktiis gecirme riskini azaltigim1 gosteren kapsamli
kanitlar bulunmaktadir(Fox 2004).ACC/ AHA AMI klavuzlar1 ADE inhibitori
kullanmayanlarda kalp yetmezligi gelistigini vurgulamaktadir. Taburculuk sonrasi efor
kalitesini artirmak i¢in recetelerde ADE inhibitorii, ACC/ AHA AMI klavuzlar1 kullanimini
siiresiz Oonermekte. Sinirli sayida data bu ilaglarin kullnim basarisnin diisiik oldugunu

gostermekte (Fox 2004).
2.6.4.Aldosteron antagonistleri

Eplerenon AMI Sonras1 Kalp Yetersizligi Etkinlik ve Sag kalim calismasinda [The
Eplerenone Post-AMI Heart failure Efficacy and SUrvival Study (EPHESUS)] STEMI
sonrast SoV islev bozuklugu (ejeksiyon fraksiyonu <%40) ve kalp yetersizligi veya diyabet
olan 6642 hasta, se¢ici aldosteron blokeri olan eplerenon veya plaseboya randomize edilmistir
(Pitt 2003). Ortalama 16 aylik izlem sonrasinda, toplam mortalitede %15 oraninda bir géreceli

azalma ve Olim ile kardiyovaskiiler olaylar nedeniyle hospitalizasyondan olusan birlesik
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sonlanim noktasinda %13 azalma saglanmistir. Ciddi hiperkalemi epleronon alan grupta daha
siktir. Sonuglar STEMI sonrasi ejeksiyon fraksiyonu <%40 ve kalp yetersizligi ya da diyabet
olan hastalarda kreatinin konsantrasyonunun erkeklerde <221 mmol/L (2,5 mg/dL) ve
kadinlarda <177 mmol/L (2,0 mg/dL) ve potasyum <5,0 mEq/L olmas1 sartiyla aldosteron
blokajinin diisiintilebilecegini  desteklemektedir. Serum potasyumunun rutin izlemi

gerekmektedir.

Akut koroner sendrom sonrasi beta bloker ,ADEI/ARB, aldesteron antagonisti gibi

ilaclarin sekonder korumdaki hedef dozlar1 Tablo 1° de verilmistir.

Tablo.1. Miyokart enfarktiisii sonras1 (veya Kalp yetersizliginde) hastaliin seyrini

degistiren ilaclarin bashca randomize ¢calismalarda kullanilan kanita dayah dozlar

Baslangi¢ dozu (mg ) Hedef dozu (mg ) fraksiyonu
ACE INHIBITORLERI
Kaptopril 6,25 t.i.d 50 t.i.d
Enalapril 2,5b.1.d 10-20 b.i.d
Lisinopril 2.5-5.0 0.d 20-35 0.d
Ramipril 2.50d 5b.i.d
Trandalopril 0.50d 40d
BETA BLOKERLER
Bisoprolol 1.250.d 10 o.d
Karvedilol 3.125 b.i.d 25-50 b.i.d
Metoprolol siiksinat 12.5/25 o.d 200 0.d
Nebivolol 1.250.d 10 o.d
ARB
Kandesartan 4 yada8o.d 32 0.d
Valsartan 40 b.id 160 b.i.d
Losartan 500d 150 od
MRA
Eplerenon 250.d 500.d
Spirinolakton 250.d 25-50 o.d




3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta alim

Calismaya 2011-2015 yillar1 arasinda, 18-100 yas arasinda, STEMI ve NSTEMI tanili ve
Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji yogun bakim {initesinde yatmis olan hastalar dahil edildi. 1
yillik takibe gelmeyenler, kayitlarina ulasilamayanlar, sonradan MI tanisindan uzaklasilip
miyoperikardit vb. tan1 alanlar, 18-100 yas sinirlarinda olmayanlar ve k vitamini antagonisti

ve yeni kusak oral antikoagiilan kullananlar diglandi.

Geriye doniik olarak HBY S den 903 hasta tarand1 epikrizlerden ve telefon vizitleri ile
413 hastanin verilerine ulasildi. Hastalarin taburculuk ilaglari ve 1 yil sonraki poliklinik
kontrollerindeki ilaglar1 karsilagtirildi. Kontrollere gelmeyenlere telefon vizitleri yapildi.
Calismanin degiskenleri yas, cinsiyet, tani, KKH 6ykiisii varligi, risk etmenleri (hipertansiyon
(HT), diyabetes mellitiis ( DM), hiperlipidemi (HL), sigara kullanimi, aile oykiisii, kronik
bobrek yetmezligi (KBY) ) wvarligi, basvuru sirasinda, primer anjiyoplasti (basaril
revaskiilarizasyon yapilanlar dahil edildi), medikal tedavi uygulanma durumu, by - pass
cerrahisi varlig1 ve ¢ikista regete edilen ilaglar ve yaklasik 12 ay sonraki kullandig: ilaglar ve
etkinlik diizeyleriydi.

Calismamiz, retrospektif kesitsel diizende tasarlanmis ve Meram Tip Fakiiltesi
kardiyoloji yogun bakim iinitesinde yatan STEMI ve NSTEMI tanis1 alan toplam 413
hastadan alinan bilgiler ile hazirlanmistir. Veriler, hastalarin dosya bilgileri ve gesitli ilag
kullanim bilgilerinden yararlanilarak toplanmistir. Hastalarin gii¢ (power) analizi yapilarak
orneklem kiimesi belirleme c¢alismasi yapilamamis, belirlenen siire igerisinde tespit edilen
hastalarin tamami calismaya dahil edilmistir. Hastalarin taburculuklarindaki ila¢ kullanim
bilgisi ile bir y1l sonraki ilag kullanim bilgileri sorularak degisimler ile MI tiirii, cinsiyet ve

yas arasindaki iligkiler ortaya ¢ikarmaya ¢alisilmistir.

3.2. Etik kurul karan

Tez calismamiz NEU Meram Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 18/09/2015 tarih ve 2015/322 sayili onayi alinarak yapildi.
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3.3. istatiksel analiz

Calismanin tiim analizleri SPSS 20.0 paket programi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin
tanimlayict Olgiileri kategorik durumda frekans ve yilizde oranlari; sayisal durumda ise
ortalama+ss (ortanca, min, maks) seklinde tablolar kullanilarak sunuldu. Tim kesikli ve
stirekli degiskenlerin normal dagilima uyup uymadigr Kolmogorov-Smirnov test yontemi ile
analiz edildi. Hastalara ait iki ana grup belirlendiginden grup karsilagtirmalari normal
dagilima uygun olan durumlarda Student t-testi, normal dagilmayan degiskenler igin
parametrik olmayan Mann-Whitney U testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler
arasindaki iliskinin tespit edilmesi amaciyla Monte Carlo diizeltmeli Ki-Kare analizi
kullanildi. Tekrarli 6l¢iimlere ait kategorik degiskenler arasindaki degisimin anlamli olup
olmadigin1 belirlemek amaciyla capraz tablolar hazirlanarak McNemar test istatistigi
hesaplandi. Siirekli degiskenler arasindaki iliskinin yonii ve biiytlikliigliniin tespit edilmesi i¢in
Pearson Korelasyon, normal dagilima uymayan degiskenler i¢in Spearman’s Rho Korelasyon
analizleri yapildi. Farklilig1 anlamli bulunan veya iligki oran1 anlamli bulunan sonugclar, ilgili
grafikler (slitun, sa¢ilim grafikleri) ile gorsellestirildi. Calismanin tamaminda tip-I hata diizeyi

%y35 alinarak p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismaya alman toplam 413 hastanin %25’1 (n=101) kadin, %75’1 (n=312) erkekti.
Calismamizin ana konusu olan MI tiirii dagilimlart ise %38,5 (n=159) oraninda NSTEMI,
%61,5 (n=254) oraninda ise STEMI’ idi. Hastalarda {i¢ tip tedavi yontemi uygulandi. En
yiiksek oranda (%80,4; n=332) PKG uygulandi. Medikal ve KABGO yontemleri ile tedavi
edilen hastalarin sayisi birbirine yakindi (sirasiyla %9,9; n=41 ve %9,6 n= 40).

Hastalarin taburcu olduklarinda kullandiklari ilaglarin bilgisi alindi. Calismaya alinan
tim hastalar degerlendirildiginde; yalnizca 2 (%0,5) hasta ASA almiyordu. Beta bloker
kullananlarin oranm1 %94,4 (n=390) idi. ADEI/ARB kullananlarin orani ise biraz daha diisiiktii
(%86,7; n=358). Statin kullananlarin oran1 oldukg¢a yiiksekti (%97,1; n=401). Klopidogrel
(Tikagrelor ve prasugrel kullananlar dahil) kullananlarin sayisi statin kullananlar ile benzerdi
(%97,8; n=404). Taburculugunda besli ilac (ASA, beta bloker, ADEI/ARB, statin,
klopidegrol) kullanan hastalarin orami ise %78,7 (n=325) idi. Bir yil sonrasinda ASA
kullanmaya devam edenlerin orani %88,1°’e (n=364) diigmiistii. Statin kullanmaya devam
edenlerin orani ise daha ciddi bir diistis gostermisti (%66; n=273). Bir yil sonrasinda hala beta
bloker kullanmaya devam edenlerin orani ¢ok belirgin olmamakla birlikte %80,9’a (n=334)
diisti. ADEI/ARB kullanmaya devam edenlerin oram1 %69,7° e (n=288) diismiistii.
Klopidegrol kullanmaya devam edenlerin orani ciddi olarak dismiistii (%81,3;n=336). En
fazla azalma besli ila¢ kullaniminda meydana gelmistir. Bir y1l sonra besli ilag kullanan hasta
sayist %45’ e (n=186) diistii. Hastalarin sahip oldugu morbiditeler incelendiginde yariya
yakiinda (%48,2; n=199) HT oldugu goriildii. Yaklasik tigte birinde KAH (%31; n=128)
vardi. HL ve DM olan hastalarin oran1 da yaklasik iicte bir kadardi (%30; n=124 ve %28,3;
n=117 sirasiyla). KBY olan hasta orami fazla degildi (%11,1; n=46). 40 hastanin (%9,7) aile

Oykiistinde MI vardi. Hastalarimizda sigara kullanma orani %28,9 (n=119)’du.

MI tiirlerinin demografik 0Ozellikler, morbiditeler ve ila¢ kullanimlarima gore
karsilagtirmalart i¢in analizler yapildi. Hastalarin yas ve takip siireleri sayisal degerler
aldigindan ve normal dagilim gostermediginden (K-S testi; p>0,05) grup karsilastirmalari i¢in
parametrik olmayan Mann-Whiitney U testi ile yapildi (sekil 2). NSTEMI hastalarinin yas
ortalamasi (64) STEMI hastalarindan bir y1l daha biiyiiktii, ancak aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,341). Hastalarin takip siiresi ortalamalar1 da birbirine ¢ok yakindi
ve aralarinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,447). Kategorik degerler alan diger
degiskenler ile MI tiirleri arasindaki iliskinin tespiti i¢in ki-kare analiz yontemi kullanildi.

Sadece cinsiyet ve hipertansiyon hastasi olup olmamalari ile MI tiiri arasinda anlamli iligki
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bulundu. NSTEMI tiirii hastalarda kadinlarin orani (%32,7) daha yiiksek, STEMI hastalarinda
ise erkeklerin orani (%80,7) daha yiiksekti (p=0,002), (sekil 3). NSTEMI hastalarinda HT
olanlarin oranmi (%59,1) daha yiiksekti (p<0,001), (sekil 4). Hastalarin taburcu olduklarinda
kullandiklar ilaglar ve bir y1l gegtikten sonraki takiplerinde kullandiklar1 ilaglarin oranlar ile
MI tiirleri arasinda anlamli iliski bulunmadi. Ayrica diger morbiditeler ile de anlamli iliski
bulunmazken genellikle NSTEMI hastalarinda komorbidite oranlarinin biraz daha yiiksek
oldugu izlendi (Tablo.2).
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Sekil.2 MI tiiriine gore hasta yasi ortalamalar
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Tablo.2 MI tiirlerinin hasta bilgileri,

kullanimlarinin tanimlayici olciileri

morbiditeler ve bir yilhk takipteki ilac

MI Tiiri

NSTEMI (n=159) STEMI(n=254) p

Degiskenler
Yas

Takip siiresi

Cinsiyet

Morbiditeler

Tedavi

Ilag

Ortalamazss
Ortanca, min, maks
Ortalama=ss
Ortanca, min, maks
Erkek (%)

Kadin (%)

Aile oykiisii
Hipertansiyon
KAH
Hiperlipidemi

DM

Sigara

KBY

Medikal

PKG

KABGO

ASA taburcu

Beta bloker taburcu
ADEI/ARB.

Statin taburcu
Klopidogrel

Besli ilag taburcu
ASA bir y1l

Statin bir y1l

Beta bloker bir y1l
ADEI/ARB. bir yil
Klopidogrel bir y1l
Besli ilag bir yil

63,98+12,79
63; 30; 90
12,38+0,99
12;9; 15
107 (%67,3)
52 (%32,7)
19 (11,9)

94 (%59,1)
55 (%34,6)
48 (9%30,2)
52 (%32,7)
47 (%29,6)
15 (%9,4)
27 (%17)
111 (%69,8)
21 (%13,2)
157 (%98,7)
147 (%92,5)
136 (%85,5)
154 (%96,9)
153 (%96,2)
118 (%74,2)
138 (%86,8)
100 (%63,3)
131 (%82,4)
116 (%73)
131 (%82,4)
73 (%45,9)

62,99+12,29
62,50; 29; 94
12,46+1,03
12; 10; 16
205 (%80,7)
49 (%19,3)
21 (%8,3)
105 (%41,3)
73 (%28,7)
76 (%29,9)
65 (%25,6)
72 (%28,5)
31 (%12,2)
14 (%5,5)
221 (%87)
19 (%7,5)
254 (%100)
243 (%95,7)
222 (%87,4)
247 (%97,2)
251 (%98,8)
207 (%81,5)
226 (%89)
172 (%67,7)
203 (%79,9)
172 (%67,7)
203 (%80,6)
113 (%44,5)

0,341

0,447

0,002*

0,219
<0,001*
0,211
0,954
0,119
0,810
0,384

0,200

0,074
0,166
0,587
0,819
0,079
0,079
0,505
0,357
0,535
0,260
0,643
0,777
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Hastalarin taburcu olduklarinda ve bir yil gectikten sonra kullanmaya devam ettikleri
ilaglarin bilgisi ile cinsiyet arasindaki iliskiler ki-kare analizi ile test edildi. Sonuglar da
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Bununla birlikte MI tiirlerine gore analiz yapildiginda

bir y1l sonraki besli ilag kullaniminda cinsiyetler arasi1 oranlar da anlamli fark yoktu (Tablo.3).
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Tablo.3 ila¢ kullanimlarimin MI tiirii ayrintisinda cinsiyet dagihmlar

NSTEMI Cinsiyet
Kadin (n=52) Erkek (n=107) p

ASA taburcu 51 (%98,1) 106 (%99,1) 0,601
Beta bloker taburcu 49 (%94,2) 98 (%91,6) 0,555
ADEI/ARB. taburcu 43 (%82,7) 93 (%86,9) 0,479
Statin taburcu 50 (%96,2) 104 (%97,2) 0,725
Klopidogrel taburcu 50 (%96,2) 103 (%96,3) 0,973
Besli ila¢ taburcu 38 (%73,1) 80 (%74,8) 0,820
ASA bir yil 45 (%86,5) 93 (%86,9) 0,948
Beta bloker bir y1l 44 (%84,6) 87 (%81,3) 0,609
ADEI/ARB bir y1l 36 (%069,2) 80 (%74,8) 0,462
Statin bir yil 33 (%64,7) 67 (%62,6) 0,800
Klopidogrel bir y1l 43 (%82,7) 88 (%82,2) 0,945
Besli ilag bir yil 23 (%44,2) 50 (%46,7) 0,768
Tedavi Medikal 12 (%23,1) 15 (%14)

PKG 34 (%65,4) 77 (%72) 0,214

KABGO 6 (11,5) 15 (%14)
STEMI (n=49) (n=205)
ASA taburcu 49 (%100) 205 (%100)
Beta bloker taburcu 48 (%98) 195 (%95,1) 0,382
ADEI/ARB . taburcu 45 (%91,8) 177(%86,3) 0,299
Statin taburcu 48 (%98) 199 (%97,1) 0,734
Klopidogrel taburcu 49 (%100) 202 (%98,5) 0,395
Besli ilag taburcu 43 (%87,8) 164 (%80) 0,210
ASA bir yil 43 (%87,8) 183 (%89,3) 0,762
Beta bloker bir yil 40 (%81,6) 163 (%79,5) 0,740
ADEI/ARB bir y1l 37 (%75,5) 135 (%65,9) 0,195
Statin bir yil 31 (%63,3) 141 (%68,8) 0,459
Klopidogrel bir yil 39 (%79,6) 164 (%80,8) 0,850
Besli ilag bir yil 22 (%44,9) 91 (%44,4) 0,949
Tedavi Medikal 4 (%8,2) 10 (%4,9)

PKG 40 (%816) 181 (%88,3) 988

KABGO 5 (%10,2) 14 (%6,8)
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NSTEMI hastalarinda tedavi tiirlerine gore yas ortalamalar1 arasinda anlamli fark
yoktu ancak medikal tedavide yas medyan1 66, PKG tiiriinde 63 ve KABGO yonteminde ise
60 idi. Tablo 4’te NSTEMI grubunda ila¢ kullanan hastalarda yas ile takip stireleri arasindaki
iliski gosterilmistir

STEMI grubunda PKG yontemi kullanilarak tedavi edilen hastalarin yas ortalamasi
diger yontemlere kiyasla onemli Ol¢lide diisiik bulundu. En yiliksek yas ortalamasi grubu
medikal tedavi grubunda tespit edildi (Sekil.6-8). Ayrica PKG grubunda ila¢ kullanim
oranlar1 diger tedavi gruplarina gore anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,003). Bu grub da
taburculukta ADEI/ARB kullanan-kullanmayan, taburculukta besli ilag kullanan-kullanmayan
ve bir yil sonra klopidogrel kullanan-kullanmayan hastalar arasindaki yas ortalamalar1 anlaml
olarak farkhiydi ( 62;62;62 ve p=0.001, P=0.002, p=0.017 sirasiyla). Tablo 5’te STEMI

grubunda ila¢ kullanan hastalarda yas ile takip stireleri arasindaki iliski gosterilmistir.
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Tablo.4 NSTEMI tiirii hastalarda yas ve takip siirelerinin ila¢ kullanma durumlarina

gore tammmlayici olciileri

NSTEMI

Yas Takip siiresi

Ortalamatss p Ortalamadss P
Tedavi
Medikal 6614 13+0,97 (12;11;15)
PKG 6413 0,598 151,03 (12:9:15) 0,255
KABGO 63+13, 12+0,81 (12;11;14)
ASA taburcu 64+13 0,301 12+1,00 (12;9;15) 0,583
Beta-bloker taburcu 64+13 0,477 12+1,02 (12;9;15) 0,871
ADEI/ARB taburcu  64+13 0,576 12+1,03 (12;9;15) 0,824
Statin taburcu 68+16 0,518 12+0,98 (12;9;15) 0,021*
Klopidogrel taburcu  64+13 0,100 12+0,99 (12;9;15) 0,239
Besli ila¢ taburcu 64+13 0,762 12+41,03 (12;9;15) 0,227
ASA bir y1l 64+13 0,218 12+0,99 (12;10;15) 0,082
Beta bloker bir yil 63+12 0,427 12+0,96 (12;10;15) 0,716
ADEI/ARB bir y1l 64+13 0,883 12+0,98 (12;10;15) 0,061
Statin bir y1l 62+13, 0,050 12+1,06 (12;10;15) 0,964
Klopidogrel bir y1l 64=+13 0,958 12+0,98 (12;10;15) 1,000
Besli ilag bir yil 62+13 0,181 12+1,02 (12;10;15) 0,125
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Tablo.5 STEMI tiirii hastalarda yas ve takip siirelerinin ila¢ kullanma durumlarina

gore tammmlayici olciileri

Yas Takip siiresi

Ortalamazss p Ortalamaxss p
Tedavi
Medikal 72+13 (73;46;91) 12+0,84
PKG 6212 (62:29:94) 0.003% 154106 0.872
KABGO 68+11 (71;47;85) 12+0,90
ASA taburcu 63+12 (62,50;29;94) - 12+1,03 --
Beta bloker taburcu 64+12 (62;29;94) 0,145 12+1,04 0,905
ADEI/ARB taburcu 62+12 (62;29;91) 0,002*  12+1,04 0,955
Statin taburcu 63+12 (62;29;91) 0,661 12+1,04 0,666
Klopidogrel taburcu 63+12 (62;29;94) 0,072 12+1,04 0,350
Besli ilag taburcu 62+12 (61;29;91) 0,001* 12+1,06 0,819
ASA Inh. bir y1l sonra 63+12 (62;29;94) 0,557 12+1,07 0,354
Beta bloker bir y1l sonra 63+12 (62;29;94) 0,546 12+1,04 0,356
ADEI/ARB. bir yil sonra 63+12 (63;29;94) 0,410 12+1,12 0,505
Statin bir y1l sonra 62+11 (62;39;91) 0,265 12+1,13 0,383
Klopidogrel bir y1l sonra 62+11 (62;29;94) 0,017*  12+1,05 0,364
Besli ilag bir y1l sonra 62+11 (62;39;88) 0,158 12+1,13 0,038*
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Hastalarin taburculukta ve bir yillik takipde ilag kullanimlar1 MI tiirlerine gore
degerlendirildiginde; bir yil gectikten sonra ilag kullanim oranlarinin tiim ilag tiirlerinde her
iki MI tiirtinde de distiigii goriildii. Hem ilaclarin ayr1 ayri her birinde hem de besli ilag
kullaniminda anlamli diisiis vardi (p<0,01). STEMI grubunda hastalarin tamami ASA
kullanimina devam etti. NSTEMI tiirii hastalarda oransal olarak en fazla azalma besli ilag
kullaniminda goriiliirken (%40) en az diislis beta bloker kullaniminda goriildii (%18). STEMI
tiirii hastalarda ise en fazla diislis yine besli ila¢ kullanimda olurken (%34), en az oransal

azalma Klopidogrel kullanan hastalarda (%17) gergeklesti (Tablo.6).

Tablo.6 Taburculukta ve bir yil sonra kullanilmaya devam edilen ilaclarin oranlar:

NSTEMI STEMI

Ila¢ (nnste, Yok  Var  Sonra/Once p Yok Var Sonra/Once p
NSTEMI)

ASA 1 137 138/158 <0,001* O 226  226/254 -
(159/254)

Beta bloker 4 123  127/155 0,007* 6 198 204/248 <0,001*
(159/254)

ADEI/ARB 9 102 111/150 0,006* 19 159  178/235 <0,001*
(159/254)

Statin 4 99 103/154 <0,001* 3 168 171/251 <0,001*
(158/254)

Klopidogrel 4 129  133/155  <0,001* 3 203 206/249  <0,001*
(159/252)

Besliilag 28 60 78/131  <0,001* 38 104 142/216  <0,001*
(159/254)

Tablo.7’da besli ila¢ kullanimi ile hastalarin morbiditeleri arasindaki iliskiler
incelendi. Hastalar taburcu olduklarinda kullandiklar1 besli ilag oranlar ile KBY ve tedavi
tirleri arasinda anlamli iliski vardi. KBY oram1 besli ilag kullananlara (%5,8) gore
kullanmayanlarda (%30,7) daha yiiksekti (p<0,001). Tedavi tiirlerinden medikal ve KABGO
yontemlerinde besli ilag kullanmayanlarin oranlar1 daha yiiksek iken; (sirasiyla %14,8 ve

%17) PKG yonteminde ise besli ilag kullananlarin orani (%83,7) daha yiiksekti (p=0,004).
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Diger morbiditeler ile taburculukta kullanilan begli ilag arasinda anlamli iligki yoktu. Ancak
HT ve DM besli ilag kullanmayanlarda da yiiksek iken KAH, HL, aile Oykiisii ve sigara
kullanim1 oranlart besli ilag kullananlarda daha yiiksekti. Bir yil sonra besli ila¢ kullanan
hastalarin HL, KBY ve tedavi tiirleri ile anlamli iliskisi vardi. HL’si olan hastalardan besli
ila¢ kullananlarin orani daha yiiksekti (%39,2). KBY si olan ve medikal tedavi grubunda ki
hastalarin besli ilag kullanim oranlar1 anlamli olarak daha disiiktii. Ancak PKG tiirii tedavi

yontemindeki hastalardan ila¢ kullananlarin oran1 daha yiiksekti (%86,6). Anlamli sonuglara

iliskin siitun grafikleri Sekil.9-13 arasinda gosterilmistir.

Tablo.7 Besli ila¢ kullanim ile morbiditeler arasindaki iliski

Besli ila¢c Taburcu (413)

Begsli ilag 1 yil sonra (413)

Hayir (%) Evet (%) p Hayir (%) Evet (%) p

HT 50 (%56,8) 149 (%45,8) 0,068 101 (%44,5) 98 (%52,7) 0,098
KAH 22 (%25) 106 (%32,6) 0,171 63 (%27,8) 65 (%34,9) 0,116
HL 20 (%22,7) 104 (%32,0) 0,093 51 (%22,5) 73(%39,2) <0,001*
DM 27 (%30,7) 90 (%27,7) 0,581  70(%30,8) 47 (%25,3) 0,212
Aile 5 (%5,7) 35 (%10,8) 0,153 17 (%7,5) 23 (%12,4) 0,096
Sigara 24 (%27,3) 95 (%29,3) 0,707  65(%28,8) 54 (%29,0) 0,952
KBY 27 (%30,7) 19 (%5,8) <0,001* 37 (%16,3) 9 (%4,8) <0,001*
Tedavi

Medikal 13 (%14,8) 28 (%8,6) 0,004* 26 (%11,5) 15 (%8,1) 0,010*

PKG 60 (%68,2) 272 (%83,7) 171 (%75,3) 161 (%86,6)
KABGO 15 (%17,0) 25 (%7,7) 30 (%13,2) 10 (%5,4)
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Calismada beta bloker hedef dozuna 68 hastada (%16,5) ve ADEI/ARB hedef dozuna 74
(%17,9) hastada ulasildigi goriildii. MI tiirleri ayrintisinda gergeklestirilen analiz bulgularina
gore yalmzca STEMI tiirii hastalarda ADEI/ARB hedef dozu ile cinsiyet arasinda anlamli
iliski bulundu (0,006). Kadinlardaki hedef doz oran1 (%28,6) erkeklere gore (%12,7) daha
yiiksekti (Sekil.14) Beta bloker ve ADEI/ARB hedef doz ve MI tiirii ve tedavileri arasindaki
iliski Tablo.8 “ de gosterilmistir. Beta bloker hedef doza gore hastalarin yas ortalamasi farki
anlamhiydr (p=0,015). Hedef dozun oldugu grupta 58 civarinda iken hedef dozun olmadigi
grupta 65 yasin iizerinde idi (Sekil.15).Yaslilarda beta bloker kullanim1 daha diistiktii.

MI hastalar1 igin iki 6nemli ilag olan beta bloker ve ADEI/ARB hedef dozu,
morbiditeler ile iliskileri incelendi. Oranlar ve anlamlilik degerleri Tablo.8’de verildi. Beta
bloker hedef doz ile morbiditeler arasinda anlamli bir iligki bulunmadi. Hedef dozun oldugu
ve olmadi81 hastalarin morbidite oranlar1 birbirine yakindi. HT ‘si olan hastalarda ADEI/ARB
hedef doza ulasanlarin oran1 anlaml yiiksekti (p<0,001). KBY’ si olan hastalarda ADEI/ARB
hedef doza ulasanlarin orani anlamli diisiiktii (p=0,033). HT’ si olan hastalarda ADEI/ARB’
nin hedef doza ulaganlarin oranit (%81,1) olmayanlara gore (%41) daha yiliksekti. KBY
hastalarinda ise durum tam tersi olup ilac1 hedef dozda kullanmayan hastalarda oran (%12,7)

daha yiiksekti (Sekil.16-17).
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Tablo.8 Beta bloker ve ADEI/ARB hedef doz ve MI tiirii ve tedavileri arasindaki iliski

MI Tiirii
NSTEMI (n=159) STEMI (n=254) p
Beta-bloker hedef doz 33 (%20,8) 35 (%13,8) 0,063
ADEI/ARB hedef doz 34 (%21,4) 40 (%15,7) 0,147
NSTEMI Cinsiyet
Kadin (n=52) Erkek (n=107) p
Beta-bloker hedef doz 14 (%26,9) 19 (%17,8) 0,183
ADEI/ARB hedefdoz 12 (%23,1) 22 (%20,6) 0,717
Beta-bloker hedefdoz ~ Yas 58,70+11,80 0,015*
Tedavi Siiresi 12,58+0,96 0,300
ADEI/ARB hedef doz ~ Yas 61,82+12,34 0,380
Tedavi Siiresi 12,18+0,96 0,192
STEMI Kadin (n=49) Erkek (n=205) p
Beta-bloker hedefdoz 9 (%18,4) 26 (%12,7) 0,301
ADEI/ARB hedef doz 14 (%28,6) 26 (%12,7) 0,006*
Beta-bloker hedefdoz ~ Yas 61,57+9,28 0,492
Tedavi Siiresi 12,49+1,26 0,830
ADEI/ARB hedef doz Yas 65,32+12,24 0,149
Tedavi Siiresi 12,40+1,05 0,994
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Tablo.9 Beta bloker ve ADEI/ARB ilaclarimin etkinlikleri ile morbiditeler arasindaki

iliski
Beta-bloker hedef doz (413) ADEI/ARB hedef doz (413)
Hayir (%)  Evet (%) p Hayir (%)  Evet (%) p
HT 162 (%47) 37 (%54,4) 0,261 139 (%41) 60 (%81,1) <0,001*
KAH 106 (%30,7) 22 (%32,4) 0,791 103 (%30,4) 25 (%33,8) 0,567
HL 98 (%28,4) 26 (%38,2) 0,106 99 (%29,2) 25 (%33,8) 0,437
DM 95 (%27,5) 22 (%32,4) 0421 97 (%28,6) 20 (%27,0) 0,784
Aile 33 (%9,6) 7(%10,3) 0,853  35(%10,3) 5 (%6,8) 0,348
Sigara 103 (%29,9) 16 (%23,5) 0,287 104 (%30,8) 15(%2033) 0,071
KBY 41 (%11,9) 5 (%7.4) 0278 43 (%12,7) 3 (%41)  0,033*
Tedavi
‘Medikal 33 (%9,6) 8(%118) 0238 34 (%10)  7(%95) 0,959
PKG 282 (%81,7) 50 (%73,5) 272 (%80,2) 60 (%81,1)
"KABGO 30 (%8,7) 10 (%14,7) 33 (%9,7) 7 (%9,5)
mituru: nstemi
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5. TARTISMA VE SONUC

Bu calismada kardiyoloji yogun bakima NSTEMI ve STEMI tanilari ile yatarak tedavi géren
413 hastanin taburculuk ve 1 yil sonraki kullandiklart ilaglar1 karsilastirildi ve tedavi
oranlarina iliskin veriler elde edildi. MI tiirii dagilimlar1 %38,5 (n=159) oraninda NSTEMI,
% 61,5 (n=254) oraninda ise STEMI idi. STEMI oran1 yonteme ve dahil edilenlerin yas
siirma gore degisik veri kayit sistemlerinde farkliliklar gostermektedir. NRMI-4 (National
Registry of Myocardial Infarction) bu oran %29 iken GWTG (Get With The Guidelines)
projesinde %32, GRACE calismasinda %38 bulunmustur.(Roe 2005, Fox 2007) Buna karsin
Euro Heart Survey-ACS de bu oran %48 ile tim AKS’lerin yaklasik yarisidir.(Mandelzweig
2006). Ulkemizde AKS “ler iizerinde yapilan retrospektif bir calismada hastalarin 242’sinde
(%53.6) STEMI, 57’sinde (%13.2) NSTEMI tespit edildi.(Ceylan 2011)

Caligmamizda hastalara ii¢ tip tedavi yontemi uygulandi. En yiiksek oranda (%80,4;
n=332) PKG uygulandi. Medikal ve KABGO yontemleri ile tedavi edilen hastalarin sayisi
benzerdi (%9,9; n=41). Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi’nde 2008 yilinda yatarak tedavi
goren akut MI’lilarda %85,4; primer anjiyoplasti %37,2; bypass cerrahisi yapildigi
belirlenmistir. Revaskiilarizasyon sikligr akut MI’lilarda 9%63,3’tlir. Calismamizda PKG
grubuna basarili revaskiilarizasyon yapilan hastalar dahil edilmistir. Klinigimizin oran1 %80,4
ile daha yiiksek izlendi.

Calismamizin yaklasik ticte birinde KAH (%31; n=128) vardi. HL’ si ve DM olan
hastalarin oranm1 da yaklasik tigte bir kadardi (%30; n=124 ve %28,3; n=117 sirasiyla). Kronik
bobrek yetmezligi olan hasta orani diisiiktli (%11,1; n=46). 40 hastanin (%9,7) aile dykiisiinde
MI vardi. Hastalarimizda sigara kullanma orami %28,9 (n=119)’du. Farkli toplumlarda
yapilan c¢aligmalarda KKH’li hastalarda HT siklig1 %29,0 - %59,0 arasinda degismektedir
(Akgilin 2000, Hanratty 2000). Yapilan calismalarda cinsiyete gore farkli sonuglar elde
edilmekle birlikte KKH’li hastalarda sigara kullanim oranlart %8,6 - %71 arasinda
belirlenmistir (Akgiin 2000, Onat 2001)-(Hanratty 2000, Seyfeli 2004, Hindistan 2009).
Hindistan ve arkadaglarinin ¢calismasinda MI geciren kadinlarin %13,0’1inda DM, %8,6’sinda
HL; erkeklerin %7,6’sinda DM, %8,7’sinde HL saptanmistir (Hindistan 2009).

Calismamizda hastalar taburcu olduklarinda ASA kullananlarin oran1 %99,5’du. Beta
bloker kullananlarm oram1  %94,4 ve ADEI/ARB kullananlarin orani %86,7, Statin
kullananlarin oram %97,1, Klopidogrel kullananlarn oran1 %97,8’di. Ulkemizdeki 15

Kardiyoloji ve I¢ Hastaliklar1 klinigine basvuran ve ilk kez KKH tanis1 almis hastalarin altinci
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ay kontroliinde en sik kullanilan ila¢ aspirinken hastalarin iicte birinden daha azinin statin,
beta bloker ve ADEI/ARB kullandi§1 saptanmistir (Akgiin 2000). ingiltere’de 18 bdlgede ve
iki egitim hastanesinde Akut MI tanis1 alan 2153 hasta arasinda regete oranlari aspirin igin
kadinlarda %82, erkeklerde %88; beta bloker i¢in kadinlarda %33, erkeklerde %47’dir ve
bizim ¢alismamiza gére daha diisiiktir (Hanratty 2000). EUROASPIRE III ¢alismasinda
18 - 80 yas arast KKH’li hastalarda taburculuk sirasinda ilaglarin Klavuzlara uygun olarak
regetelenme oranlarina bakildi; Tiirkiye ve Arupa verileri karsilastirildi. Beta bloker
(Tiirkiye’de %83,1, Avrupa’da %82,5), ADEI/ARB (Tiirkiye’de %73,6, Avrupa’da %69,0) ve
statinin (Tiirkiye’de %82,3, Avrupa’da % 79,7) (Tokgdzoglu 2010). Recete edilme oranlari
bizim sonuglarimiza gore biraz diisiiktii. Dokuz eyliil tiniversitesinde akut MI tanis1 almis
hastalarin taburculuktaki ilaglarin oranlari %84,1’ine beta bloker, % 89,7’sine statin, %
60,7°sine ADEI/ARB, %95,3’iine aspirin recete edilmistir. Bizim ¢alisjmamiza gore daha
disiiktii (Simsek 2012).

Bir yil sonrasinda ASA kullananlarin orant % 88,1, statin kullananlarin orant % 66,
beta bloker kullananlarin oram % 80, ADEI/ARB kullananlarin oran1 % 69,7, klopidogrel
kullananlar oran1 ise % 81,3’tii. Bir yil sonra besli ilag kullanan hasta sayis1 % 45’e diismiistii.
USA ’ da yapilan bir ¢aligmada akut MI nedeniyle takip edilen hastalarin 1 yil sonraki ilag
kullanma oranlar1 beta bloker % 72 ve ADEI/ARB kullanma oram1 % 68’ di. Bizim
calismamiza gore daha distiktii (Akincigil 2008). Fransa ¢ da yapilan bir ¢alismada akut M1
hastalarinin 30 ay sonraki ila¢ kullanim oranlart statin % 90.5 , beta bloker % 85,6,
ADEI/ARB % 84,7 ,ASA veya klopidegrol kullananlarin oranlar1 % 95,3 tii. 4 grub ilacida
kullananlarin oran1 % 71,1 di (Tuppin 2010). Bizim c¢alismamiza gore daha yiiksekti. 2015
yilinda yapilan bir calismada akut MI tansiyla PCI yapilan hastalarin 8 yillik takibinde beta-
bloker, statin, ADEI/ARB, ASA veya klopidegrol 4 ilacida kullananlarin oram % 37,8 olarak
tespit edilmistir (Umbrasiené 2015). Kisa ve uzun dénem sekonder korumada ila¢ kullanim
oranlar1 diisiik.(Jackevicius 2008, Boggon 2011). Cok merkezli USA ¢ da 19 hastanede ( n=
2498 ) takipli hastalar taburculuk sonrasi ilk 1 ayda ASA, beta bloker ve statinden birinin %
34 oranda kesildigi, 3° 1ii tedavinin ise % 12 oranda kesildigi gézlendi (Ho 2006). 1 yillik
takipte ASA, statin veya beta blokerden birinin % 40,1- 45 oraninda kesildigi goriildii (Benner
2002, Kramer 2006).

Son birka¢g dekattir teknolojik gelismelere paralel olarak girisimsel tedavi
yontemlerinde biiylik ilerlemeler saglanmistir. Ayrica pek ¢ok medikal ajan hastane i¢i ve
sonrast donemde AKS hastalarinda morbidite ve mortalite yararlari gosterilmistir. Bir

randominize kontrollii ¢alismada AKS nedeniyle ilag kapli stent takilan dual antiplatelet
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kullanan hastalara 7. Giin 1, 6 ve 9 ‘uncu aylarda telefonla hatirlatma vizitleri yapilmis. ASA
kullanim oranlart % 99,2 vs % 90.2 ; klopidegrol kullanim oranlar1 % 99,3 vs % 91,5 anlaml1
olarak artmis. Klopidegrol kullanan hastalarda kontrol grubunun kullanim oranlar1 % 43,1 idi
(Cheng 2015).

Calismamizda NSTEMI hastalarinin yas ortalamasi 64 , STEMI hastalarinin yas
ortalamasit 63’tli NSTEMI tiirii hastalarda kadinlarin orani (%32,7) daha yiliksek, STEMI
hastalarinda erkeklerin orani (%80,7) daha yiiksekti (p=0,002). 2009 yil1 istatistiklerine gore
ABD’de AKS tanisi ile taburcu edilen hasta sayis1 1.200.000 olup prevalans erkeklerde daha
yiiksek bulunmustur (Roe 2005, Roger 2011).Veriler AKS’nin yas ve cinsiyete gore de
farkliliklar igerdigini gostermistir. Erkeklerde STEMI daha sikken kadinlarda ST yiikselmesiz
AKS’ler daha siktir (Elsaesser 2004, Andreotti 2008). Buna karsin yash erkeklerde de ST
ylikselmesiz AKS’ler STEMI’ye gore daha sik bulunmustur (Arslanian-Engoren 2006). Bu
calismalarin sonuglar1 bizim ¢alismamizdaki verilerle benzerdi.

Yapilan ¢aligmalarda klavuz oOnerilerine uyum UA ° da diisilk, NSTEMI ° de orta
STEMI ¢ de yiiksek izlenmistir (McManus 2011, Somma 2012). Ilgingtir klavuzlara uyum
kadinlarda erkeklerden daha fazla yasla ters iliskiliydi. Avrupa klavuzlarinda da iki cinsiyet
icin ayn1 sonuglar1 vermistir (Steg 2012). Retrospektif bir ¢alismada 2471 hasta incelenmis
ADEI/ARB % 21 hastaya regete edilmemis. NSTEMI ,UAP ,CABGO ve yash kadinlarda
taburculuk recetelerinin klavuz 6nerilerine uyumu diigiik olarak gosterilmis(Tra 2015).

Hastalarin taburcu olduklarinda ve bir y1l gegtikten sonra kullanmaya devam ettikleri
ilaclarin bilgisi ile cinsiyet arasindaki iliskiler karsilagtirildi. MI tiirleri ayrintisinda
gerceklestirilen analiz bulgularina gére yalmzca STEMI tiirii hastalarda ADEI/ARB hedef doz
ile cinsiyet arasinda anlamli iligki bulundu (0,006). Kadinlardaki hedef dozda kullanim orani
(%28,6) erkeklere gore (%12,7) daha yliksekti.2006 yilinda yapilan sekonder korumada ilag
kullanim oranlarini karsilastiran calismada. Kadin cinsiyette aspirin, ADEI/ARB, beta bloker
ve statin kullanma oranlariin diisiik oldugu ,aspirin- beta bloker, beta bloker- aspirin ve statin
kombinasyonlarinin kullanim oranlarinin da diisiik oldugu, erkek cinsiyette yiiksek oldugu
gozlenmis (Akincigil 2008).

Miyokart enfarktiisii sonrasi hastaligin seyrini degistiren ADEI/ARB ve beta
blokerlerin baglica randomize ¢alismalarda kullanilan kanita dayali hedef dozlar
belirlenmistir. Hastalarda bu doza ulasilinca klinik faydanin arttig1 gosterilmis. Calismamizda
beta bloker hedef doza 68 hastada (%16,5) ulasilmis. NSTEMI hastas1 33 , STEMI hastas1 35
‘ti. ADEI/ARB hedef doza 74 (%17,9) hastada ulastigt NSTEMI hastas1 34,STEMI hastas1 40

‘t1. Literatiirde ilaglarin hedef dozlari ile ilgili kullanim oranlarini arastiran calisma
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yapilmamis. 613 hastada yapilan retrospektif bir ¢alismada sabit doz ADEI ,beta bloker,
ADEI ve diiiretik kombinasyonlarinin 7,6 yillik takiplerde mortaliteyi azalttigi gdsterilmis
(Umbrasiené 2015). AIRE calismasinda AMI sonrasinda yiiksek doz ADEI ,beta bloker ve
statinin diisiik dozlara gore prognostik iistiinliigii gosterilmis (Ball 1993). CAPRICORN
caligmasinda kalp yetmezligi olan hastalarda yliksek doz karvediloliin diisiik doza gore
prognostik iistinligii gosterilmistir (McMurray 2001). 173 STEMI / NSTEMI hastas1 ,126” st
erkek NICE klavuzlarina gore taburculuk sonrasi 6 haftalik takiple ADEI, beta blokerleri
terapatik doza ¢ikmak i¢in takip edilmis. % 75 hastada hedef doza ulasilabilmis (Stewart
2010). 37 akut koroner sendrom hastasina taburculukta bisoprolol ve ramipril tedavisi
baslanmis. Bu hastalara ila¢ doz artis1 i¢in egitim verilmis 6 haftalik takip sonucunda % 68
hastada doz artis1 goriilmiis (Sharma 2015). Cok merkezli randominize ¢alismada kalp
yetmezligi hastalarinda standart tedaviye ilaveten bisoprolol ve plasebo karislatiriilmig
bisorprolol diisiik dozda baslanarak doz artis1 yapilmis hedef doza % 26 hastada ulasilmas.
Mortaliteyi azalttigi gosterildigi i¢in ¢alisma erken sonlandirilmis (Drummond 1999).

Biz bu ¢alismada son yillarda saglik politikalarinda ki degisiklige bagli olarak ilaglara
ve saglik hizmetlerine ulasgimin kolaylastigi tilkemizde; bu durumun AKS’ li hastalarda Ki

tedavilere etkisini degerlendirdik.
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SONUC

Calismadan elde edilen verilere gore; AKS hastalarinda bir yi1l sonraki takiplerde ilag
kullanim oranlarinda ciddi diisiis izlendi. STEMI tiirii hastalarda ADEI/ARB inhibitérii hedef
doz kullanimu ile cinsiyet arasinda anlamli iliski bulundu. Kadinlardaki hedef doza ulasanlarin
orani, erkeklere gore daha yiiksekti. Klavuzlara uyum kadinlarda erkeklerden daha fazla yasla
ters iliskiliydi. ADEI/ARB ve beta bloker hedef doza ulasan hasta sayisi diisiiktii. Beta bloker
hedef doza ulasan grupta yas ortalamasi 58 civarinda iken hedef dozun olmadig1 grupta 65
yasin iizerinde idi. Yaslilarda beta bloker kullanimi daha diisiiktii

Toplumda KKH mortalitesinin azaltilmasinda hastalara hastanede ve toplumda etkin
tedavinin uygulanmasi ve recete edilen ilaglarin hasta tarafindan diizenli olarak kullanilmasi
onemlidir. Bu calisma ve farkli iilkelerde ya da farkli hasta gruplarinda yapilmis olan
calismalar ikincil koruma icin rehberlerde Onerilen ilaglarin  kullanim oranlarinin
hedeflenenden ¢ok daha diisiik oldugunu gostermistir.

Ikincil koruma tedavilerinin recete edilmesi ve hasta tarafindan kullanimi agisindan
gozlenen disiikligliin nedenlerini belirlemek i¢in hekim ve hastalar1 kapsayan niteliksel
caligmalara gereksinim vardir. literatiirde ilaglarin hedef dozlar ile ilgili kullanim oranlarini
aragtiran calisma yapilmamis. Hekimlerin recete etme, hastalarin tedavi kullanim ve

uyumlarini artirict girisim, izlem ve degerlendirme ¢aligmalarinin yapilmasi gerekmektedir.
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