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MI'nu Sekonder Profilaksisinde Kullanilan Ajanlar

1. GIRIS

Iskemik kalp hastaligi koroner kan akiminn
ateroskleroz ve/ya kalbin oksijen ihtiyaci ile kalbe
koroner damarlar tarafindan getirilen oksijen des-
tegi arasinda dengesizlik meydana getirebilecek
vazospazm (damar kasiimasi) nedeniyle bozulmas!
olarak tanimlanmaktadir. Hastalik kronik kararlt
anjinadan kararsiz anjinaya, miyokard enfarktiisii
(MI) ve ani iskemik 8liim gibi akut koroner send-
romlara kadar genis bir spekrumu kapsamaktadir.
Teorik olarak, koroner akimin ve buna bagh oksijen
desteginin artmasi ve kalbin iginin azalmast (oksijen
ihtiyacinda azalma,) oksijen ihtiyacindaki ve oksijen
destegindeki dengesizlii diizenlemek ve iskemiye
bagli gelisen semptomlan durdurmak icin 6nemli-
dir. Organik nitratlar, -blokdrler ve KKB bu amacla
kullaniimaktadir. Ek olarak, atereskleroz gelisimin-
de trombiis olusumu Snemli bir rol oynamaktadir.
Kararsiz trombus hasarlanmug plak etrafinda yerle-
sirce koroner kan akimint azaltir. Trombis kiiglik-
ken sabit hale gecerek plak olusumuna katkida
bulunahilir, Trombiis bilyiik ve tikayict ise anjinanuin
karakterinin, sikliginin ve siiresinin degiserek mi-
yokard enfarktiisti (M) riskinin artmug oldugu ka-
rarsiz anjina diye adlandinilan duruma neden olur.
Bu nedenle anti trombotik tedavi M'dan korumada
etkili oldugundan semptomlan hafifletmese de di-
siintilebilir. Bu boliimde, kronik kararl anjinanin,
kararsiz anjinanen, MI'nun ve MI'dan korunmanin
tedavi yollan tizerinde yogunlagilacakor.

IT. KRONIK KARARLI ANJINA TEDAVISINDE
KULLANILAN ILACLAR

IL.a. Nitratlar

Nitratlar, B-blokdrler ve KKB anjina semptom-
latiny hafifletmek igin kullanilmakiadirlar. Nitratlar
hem arter hem damarlar {izerine etkili giiclii vazo-
dilatdrlerdir ve vendz diniigti artuep preloadu azal-
tarak arteriyel basincin diigmesini saglayarak kalp
kasinin oksijen ihtiyacint azalemaktadir (6un, after-
loadun azalmasi). Ayt zamanda nitcatlar spazm
nedeniyle artmig dar segmentler ve kollaterailer
dahil epikardda bulunan koroner arterleri genisle-
tic. Bu nedenle de vazospastik anjina tedavisinde
de faydalidirlar. Anjinanin hizh tedavisi amaciyla
dilaltr uygulamalan sikur glinki etkisi bu yolla hizla
ortaya ¢ikar. Oral biyoyararlilik az, tekrartayan doz-
Jarda da izl tolerans gelisimi meveuttur. Nitratlar
anjinal ataklari engellemede ve dil altt preparatlar
profilaktik (koruyucu) amach nitratlar yokken an-
jinaya sebep olan aktiviteden 6nce kullanildiginda
ctkilidicler. Yine de, nitratlacla miidehalenin devami
ducumunda anti anjinal etkilerini kolayca kaybet-
mektedicler ve tolerans gelisimini devam ettinmeye
gerek yoktur. Tolerans: engellemek amaciyla her 24
saatlik pertyodlarda diisiik dov. nitrat maruziyetini
sa@layacak araliklt niteat tedavisi gibi bir doz strate-
jisini kullanmak gerekmektedir, Nitrat tedavisinin
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neden oldugu diger problemler, postiiral hipotan-
siyon ve baylmadir. Bu problemler doz azaltumum
gerektirir. Eger ciddi anjina nitratlara zayif olarak
kontrol altina alinabiliyorsa B-blokitlerle ve/ya KKB
ile kombine bir tedavi diisiinilmelidir.

I1.b. B-blokdrler ve KKB

B-blokerler kalp kasinin kontraktibilitesini (ka-
silabilirligini) azaltmakta, kalp hizint yavaslatmakta
ve kan basinciu disglirmektedirler. Bu da kalp
kasimin oksijen ihtiyaciny azaltmaktadir. Bu ilaclar
ileri derecede konjestif kalp yetmesigi olanlara,
asum hastalanna, siniis nodunun belirgin fonksyon
bozuklugunun oldugu hastalara atriyo ventrikiiler
ileti bozuklugu olanlara veya varsa spastik anjinast
olanlara recete edilmemelidirler. Kalsiyum antago-
nistleri hem periferik hem de koroner rezistans da-
marlar iizerine guiclii bir etkiye sahiptir ve ard yiiki
azalur. Anjina semptomlarine hafifletmekte anjinaya
olan etkileri kadar iyidirler. Kronik anjina pektoris
tedavisinde kombine tedavi daha faydali olmasina
ragmen, hastalarin tedaviye direnci durumunda
cerrahi ya da kateter temelli revaskiilarizasyon (ye-
niden damarlandirma) yontemleri diisiintilmelidic.

1L¢. Aspirin

Aspirin salikli bireylerde ilk MI insidansin
azaltup rapor edilmigtir ve bu nedenle kronik ka-
rarli anjinast olan hastalarda MI'dan birincil koru-
mada faydali olacagr g6z ontinde bulundurulmali-
du. Fakat anjina semptomlarni azaltmayacakee,
Bu agamada sindirim sistemi kanamasi tiskinin ve
hemorajik inme riskinin artmig oldugu akilda tutul-
mast gerekmektedir,

IT1. KARARSIZ ANJINA TEDAVISINDE

KULLANILAN TLACLAR

Kararstz anjina kendini yeni gelisen anjina,
meveut anjina semptomlaanin kotiilegmest veya
MI sontas! anjina olarak ortaya koyabilic, Aterosk-
lerotik plak etrafinda trombis olugumu hastaligin
ilerlemesine katkida bulunabilic. Tedavinin amact
kalp kasinin iskemisine bagl semptomlard iyilestit-
mek, Ml ve dlimden korumakur. Bu nedenle de-
vam eden trombiis olugumunun kontroli oksijen
ihtiyact ve oksijen destegi arasindaki dengesizligin
olabildigince diizeltilmesine bagldir. Nitrogliserin,
B-blokorler ve KKB anti iskemik tedavi igin kulla-
nilmaktadirlar. Nitrogliserin intravenz (IV-damar
igi) infiizyon geklinde yiksek riskli hastalarda veya
tekrarlayan gogiis agrisi olan hastalarda uygulanir
fakat tekrarlayan uygulamalac hizh tolerans geli-
simine neden olur. Nitrogiserin tedavisine, KKB
ve Bbloker eklenmesi semptomlacn azalmasina
faydali olabilecegine ragmen aifedipinin B-blokér
uygulamasi olmaksizin tedaviye eklenmesi semp-
tomlart arttieabilecegiinden tavsiye edilmemektedir.
Ayrica kalsiyum antagonistlednin kullanim kararsiz
anjinast olan hastalarda mortaliteyi azaltmamugur, IV
morfin uygulamasi agn ve anksiyeteyi azaltmaktadir
Aspirin, diisiik molekiil agirlikli ya da fraksiyone ol-
mayan heparin, glikoprotein IIb/Ta reseptér anta-
gonistleri anti trombotik tedavi amagch kullanilmak-
ta ve Ml'dan koruyucu etki saglamaktadir. Aspirin
mortaliteyi azaltmakta faydalidir. Aspirinin kararsiz
anjinanin akut MI'ya doniismesinden kaynaklanan
mortalite ve morbiditeyi azaltmasina ragmen ilk
giinler tromboksan aktivitesini baskilamamak ama-
clyla gereken yliksek doz mikrar olan 160-324 mg/
glin doza 75 mg/giin gibi dozlada baglanmasi 6ne-
rilmektedir. Aspitini tolere edemeyen hastalarda
tiklopidin alternatif olabilir.
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IV. AKUT MI TEDAVISINDE
KULLANILAN AJANLAR

1v.a. Trombolitik Ajanlar ve Aspirin

Streptokinaz, iirokinaz ve doku plazminojeb
aktivatorii olan trombolitik ajanlarla erken reper-
fiizyonu (yeniden kanlanmayi) saglamanin morta-
liteyi azaltan, ventrikiil fonksyonlarim koruyucu ve
infarkt alanlarini sinurlayicr iyi sonuglannin oldugy
gosterilmigtr. Yine de trombolitik tedavi intrase-
rebral kanama riskini yiiksek riskle iliskilenditilen
%0,5’lere yiikseltmekte ve mortaliteyi azaltma siire-
cinde 6zel ekipman gerektirmesine ragmen kateter
yontemlerinden az kullanilmakeadir. Trombolizise
ek olarak, aspirinin faydalari MI'lt hastalarda ispat-
lanmugtic ve aspirinin trombolitik tedaviyle kom-
bine olarak erkenden uygulanmasi major kanama
komplikasyonlarnin hizini artirmadan mortaliteyi
azaltmada biiylik fayda saglar. Diger taraftan hepa-
rin mortaliteye kiigiik bir fayda saglarken major ka-
nama komplikasyonu riskini arturmaktadir.

Cohrane veri tabanindan bulunabilecek siste-
mik ¢alismada anjioplasti ve trombolizis kargilastir-
mast sunlari gostermekte:

Bu meta analiz (2573 vakay kapsayan 10 calig-
ma) ispatlanmamakla beraber erken evrede anjiop-
lastinin trombolizise oranla daha avantajli oldugunu
one siirmektedir. Primer anjioplasti, reperfiizyon
amaciyla derhal uygulanabilecegi tecriibeli merkez-
lerde olmak iizere, tercih edilebilir bir strateji ola-
rak diigtiniilebilir. Bircok durumda yine de optimal
trombolitik tedavi halen ¢ok degerli bir reperfiizyon
stratejisi olarak deger gérmekte dir (Cucherat ve
v.d. 1999).

ITI. b.3-Blokorler

B-blokdrlerle tedavinin mortaliteyi, reinfarke
hizini semptomlan hem akut hem de geg fazda

azaltacagina inanilmakeadur. Hastane ici 6lim huzi-
i azaltmak icin hastaneye getirilen hastalarda IV
uygulama onerilmektedir. Miyokardin oksijen ihti-
yacini azaltarak infarkun geniglemesinin siirlandi-
nlmasl, plak yirtiimasina neden olabilen hemodina-
mik olaylarin baskilanmasi ve infakt sonrasi Sliime
neden olabilen aritmilerin baskilanmasi B-blokotler
tarafindan saglanmaktadir.

Iv.c. Diger Ajanlar

Nitratlar ve nitrogliserin hastalarda infarktin
geniglemesine ve mortalitenin azalmasina yardimel
olurken, kalsiyum antagonistleri ise hastaligin sey-
rine kotii etkide bulunmaktadir. ACE inhibitorleri
anti iskemik ajan olarak diigiiniilmemesine ragmen
akut faz sonras1 ACE inhibit6rii uygulamasi: mortali-
teyl, kalp yetmezligi ataklazint ve ventrikiil fonksi-
yonlari bozulmug hastalarda tekrarlayan infarkdlari
azalur. ACE inhibittrii tedavisine olabildigince er-
ken, olaysn ilk giinii trombolizis aspirin ve B-blokor
tedavileri sonrastnda baglanmasi tavsiye edilir.

V. MI'NIN SEKONDER PROFILAKSISINDE

KULLANILAN AJANLAR

Aspitinin §lim, inme ve Oliimeil olmayan
MY'dan ikincil korumadaki rolii coklu ¢abigmalardan
olugan veri havuzunun meta analiziyle ispatanmis-
tir. 75-325 mg/giin aspirin doz araligindan ikincil
korumada yiiksek dozlann daha faydali oldugu go-
riilmistiir. MI 6ykiisii olan hastalarda B-blokér kul-
lamiminin mortaliteyi azalttygina inanilmakta ve fark-
It ajanlanin da mortalite huzi Gizerine benzer etkiler
gosterdigi belirtilmektedir. MI sonras sol ventrikiil
fonksiyon hozuklugu olan hastalarda ACE inhibité-
rii kullaniminun mortaliteyi ve morbitideyi azalttig)
gibi giicli endikasyonlan mevcuttur. Kolesterol
diigiiiicii ajanlarn ikincil korumadaki ctkilerine
gelince, kolesterolde %10°luk bir azalma Sliimeiil
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ve Olimcii] olmayan tekearlayan infarklarin hizinda
swastyla %12-19 azalma saglacig) gosterilmistir.
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