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Akut koroner sendrom ile bagvuran hastalarda daha
onceden diizenli asetilsalisilik asit kullaniminin TIMI akimi
ve miyokardiyal hasar iizerine etkileri

Halil Aktag*

! Aksaray Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Aksaray, Tiirkiye.

Akut koroner sendrom ile basvuran hastalarda daha onceden diizenli asetilsalisilik asit kullaniminin TIMI akimi ve miyokardiyal
hasar iizerine etkileri

Amag: Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya capinda onde gelen en 6nemli 6lim nedenidir. Kardiyovaskiler hastaliklarin sekonder korumasinda
antiagregan tedaviler onemli bir yer tutmaktadir. Bu calisma ile; akut koroner sendrom ile basvuran hastalarda, daha 6nceden diizenli asetilsalisilik
asit kullaniminin TIMI akimi ve miyokardiyal hasar tizerine olan etkileri arastirilacaktir.

Yontem: Calismaya retrospektif olarak akut koroner sendrom klinigi ile basvurmus ve koroner anjiyografi yapilmis hastalar alindi. Hastalar daha onceden
duizenli asetilsalisilik asit kullanan (grup 1) ve hig asetilsalisilik asit kullanmayanlar olarak (grup 2) iki gruba ayrildi. Gruplar arasinda demografik veriler,
laboratuvar verileri, TIMI akimlari ve miyokardial hasar belirteci olarak troponin | degerleri karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya 440 hasta alindi. Grup 1'de 122 hasta (yas ortalamasi 64.9%1 yil; 25 (%20.5) kadin) ve grup 2'de 318 hasta (yas ortalamasi 61+0.7
yil; 83 (%26.1) kadin) yer aldi. Grup 1'de ileri yas, hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi ve koroner arter hastaligi dykiist daha yiiksek oranda
gozlendi. Grup 1’deki hastalarda TIMI-0 akim grup 2’ye gore anlamli olarak daha distik oranda gozlendi (%30.3’e karsin, %47.8; p=0.004). Bunun yani
sira; grup 1’deki hastalarin maksimum 6lctilen troponin | degerleri grup 2’deki hastalara gore anlamli olarak daha dstik diizeyde bulundu (median
5486 pg/ml’ye karsin 15740 pg/ml; p <0.001).

Sonug: Akut koroner sendrom klinigi ile basvurmus ve daha onceden diizenli asetilsalisilik asit kullanan hastalarda TIMI akim dereceleri daha ytiksek
ve enzimatik miyokardiyal hasar miktari daha az bulunmustur. Boylelikle sekonder korumanin 6nemi bu ¢alismayla bir kez daha vurgulanmistir
Anahtar kelimeler: Asetilsalisilik Asit, Akut Koroner Sendrom, TIMI Akim Derecesi, Miyokardiyal Hasar
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The effects of previous regular use of acetylsalicylic acid on timi flow grade and myocardial hamage in patients presenting with
acute coronary syndrome

Objective: Cardiovascular diseases are the leading cause of death worldwide. Antiaggregant therapies have an important place in the secondary
prevention of cardiovascular diseases. In this study, the effects of regular use of acetylsalicylic acid on TIMI flow grade and myocardial damage will be
investigated in patients presenting with acute coronary syndrome.

Methods: The patients who admitted with the clinic of acute coronary syndrome and underwent coronary angiography were included in the study,
retrospectively. The patients were divided into two groups as those who used acetylsalicylic acid regularly (group 1) and those who never used
acetylsalicylic acid (group 2). Demographic data, laboratory data, TIMI flow grade and troponin-I values as a marker of myocardial damage were
compared between the groups.

Results: 440 patients were included in the study. There were 122 patients in group 1(mean age 64.9+1.0 years; 25(20.5%) women) and 318 patients in
group 2(mean age 61.0+0.7 years; 83(26.1%) women). Advanced age, hypertension, diabetes mellitus, hyperlipidemia and history of coronary artery
disease were observed at a higher rate in group 1. TIMI-0 flow was observed at a significantly lower rate in patients in group 1(30.3% vs. 47.8%; p=0.004).
Additionally, the maximum measured troponin values of the patients in group 1 were found significantly lower (median 5486 pg/ml vs. 15740 pg/ml;
p<0.001).

Conclusion: TIMI flow grades were higher and the amount of enzymatic myocardial damage was found less in patients who admitted with the clinic of
acute coronary syndrome and used previously regular acetylsalicylic acid. Thus, the importance of secondary protection was emphasized once again
in this study.
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Asetilsalisilik asit (ASA) ile 1890’larin sonlarinda tanisiimis
olup o donemde cesitli inflamatuvar durumlarin tedavisinde
kullanilmistir; ancak ASA'nin  antitrombositer etkisi ise
70 yil sonrasina kadar fark edilememistir. Trombositlerin
kardiyovaskiler hastaliklarin patofizyolojisindeki merkezi
roliintin anlasiimasi, ASA'nin etki mekanizmalarinin ve bu
ajanin yaygin kardiyovaskiiler bozukluklarin tedavisindeki
klinik faydasinin derinlemesine arastirilmasina yol acmistir

(1).

Kardiyovaskiiler hastaliklar, 2017 yilinda 17,8 milyon
olime neden olan diinya capinda onde gelen en onemli
olim nedenidir (2). Koroner arter hastaliginin (KAH)
sekonder korumasinda antiagregan tedaviler onemli bir yer
tutmaktadir. Dustik doz (75-150 mg/giin) ASA, tanimlanmis
tum kardiyovaskiler hastaliklarin  (KAH, periferik arter
hastaligi, miyokart infaktusi oykisu, inme oykist) sekonder
korumasinda endikedir (3).

Akut koroner sendrom (AKS) hastalarinda anjiyografide
gozlenen Thrombolysis In  Myocardial Infarction (TIMI)
akimi derecesi, miyokardiyal hasar buyukligu ve
mortaliteyle iliskilidir (4). Kardiyak troponin T ve |,
kardiyomiyositlerin kontraktil aparatinin komponentleridir
ve AKS'den stiphelenilen hastalarda miyokardiyal nekrozun
biyobelirtecleri olarak kullaniimaktadirlar (5).

Daha onceden diizenli ASA kullaniminin AKS ile basvuran
hastalarda TIMI akim derecesini ve kardiyak hasari ne
derece etkiledigi konusu arastiriimamis ve belirsiz kalmistir.
Bu calisma ile; AKS ile basvuran hastalarda, daha onceden
diizenliASA kullanimmin TIMI akimi ve miyokardiyal hasar
tizerine olan etkileri arastirlacaktir.

YONTEM

Hasta secimi

Calismaya retrospektif olarak Ocak 2020-Temmuz 2020
tarihleri arasinda Aksaray Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi’ne AKS tanisi ile basvurmus ve koroner anjiyografi
(KAG) yapilmis hastalar alindi. Calismaya 18 yasindan biiyiik,
troponin pozitifligi olan ve en az 48 saat hastanede yatmis
AKS hastalari alindi. Hastalarin tiimi KAG oncesi ASA ve diger
antiagregan yiklemesi (klopidogrel, prasugrel veya tikagrelor)
yapilmis ve antikoagiilan (unfraksiyone heparin veya disiik
molekal agirlikli heparin) tedavi baslanmis olgulardi. Atriyal
fibrilasyonlu olgular, KAG yapilmayan olgular, ASA disinda
baska antiagregan veya antikoagtilan kullanan olgular, verileri
eksik olan olgular, KAG sonucu ciddi lezyon saptanmayan
olgularve ASAile birlikte baska antiagregan veya antikoagiilan
kullanan olgular calisma disi birakildi. Hastalar son 1 ay icinde
diuzenli ASA kullaniyorsa ASA kullananlar (grup 1) ve hic ASA
kullanmiyorsa ASA kullanmayanlar (grup 2) olarak iki gruba

ayrildi. Daha sonra gruplar arasindaki veriler karsilastirilarak
istatistiksel analizler yapildi. Ayrica TIMI akimini etkileyen
klinik risk faktorlerini belirlemek icin dustik TIMI akimi (TIMI
akim 0/1) ve yiiksek TIMI akimi (TIMI akim 2/3) olarak farkli
grup olusturularak istatistiksel analizler tekrarlandi.

Tanimlamalar:

ST-elevasyonlu miyokart infarktiisii (STEMI); miyokardiyal
iskemi ile uyumlu semptom olmasi ve iki iliskili derivasyonda
en az 1 mm ST segment yiksekliginin olmasi olarak
tanimlandi (6).

STyiikselmesiz miyokart infarktiisii (NSTEMI); miyokardiyal
iskemi ile uyumlu semptom olmasi, ST segment yiiksekliginin
olmamasi, kardiyak troponin | degerinin 99. persentil st
referans degerinin ustiinde olmasi olarak tanimlandi (7).

TIMI akim dereceleri tanimlamasi

TIMI 0; lezyon sonrasi akimin olmamasidir.

TIMI 1; lezyon sonrasina akimin olmasi ancak distal
yatagin tam dolmamasidir.

TIMI 2; lezyon sonrasi distal yatak dolumunun tam ancak
gecikmeli olarak dolmasidir.

TIMI 3; lezyon sonrasi normal koroner akimin olmasidir
(8).

Basarili islem; perkitan koroner girisim (PKG) sonrasi
TIMI-3 akimin saglanmasi ve rezidi lezyonun <%20 kalmasi
olarak tanimlandi.

No-reflow fenomeni ise; anjiyografik olarak diseksiyon,
trombus, tikaniklik gibi faktorler olmadan koroner akimin
aniden kesilmesi ve TIMI akimin 0 ve ya 1 olarak gerceklesmesi
olarak tanimlandi (9).

Koroner anjiyografi

Koroner anjiyografiler, Siemens koroner anjiyografi
cihazinda (Siemens Healthineers, GmbH, Erlangen, Germany)
gerceklestirildi.

Hastalarin KAG sirasindaki TIMI akim dereceleri, SYNTAX
skorlarl, KAG sonrasi alinan kararlar, PKG basarisi ve
PKG sirasinda no-reflow fenomeni gelisimi, gecmis KAG
kayitlarindaki goriintiler izlenerek kaydedildi.

Biyokimyasal analiz

Hastalarin laboratuvar verileri ilk basvuru sirasinda venoz
yoldan alinan kan orneklerinden elde edildi. Calismada
miyokardiyal hasar belirteci olarak kardiyak troponin |
diizeyine bakildi. Basvuru troponin | degeri; hastaneye ilk
basvuru esnasinda olcuilen troponin | degeri olarak kabul
edildi. Maksimum troponin | degeri ise; hastanin hastanede
yattigi siire icerisinde en yiiksek seviyede olciilen troponin |
degeri olarak kabul edildi. Troponin | kitinin (Beckmancoulter
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DXI 800) referans degeri 0-17.5 pg/mL, olciim araligi 0-26495
pg/mLydi.

istatistiksel analiz

Veriler, Windows icin SPSS 17 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD)
paket programi kullanilarak analiz edildi. Sonuclar, normal
dagilmis veriler icin ortalama + standart sapma olarak,
normal dagilmayan veriler icin median (min -maks.) olarak
ve kategorik veriler icin yiizde (%) olarak belirtildi. Verilerin
dagilim paternini belirlemek icin Kolmogorov-Smirnov
normallik testi kullanildi. Normal dagilan degiskenler
bagimsiz Student t-testi kullanilarak karsilastirilirken, normal
dagilmayan degiskenler Mann-Whitney U testi kullanilarak
karsilastinildi. Kategorik veriler Ki-kare testi kullanilarak
karsilastinldi. TIMI akim derecelerini etkileyen bagimsiz risk
faktorlerini belirlemek icin tek degiskenli analizlerde anlaml
cikan faktorler lojistik regresyon analizinde degerlendirildi.
p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 108 (%24.5) kadin, 332 (%75.5) erkek hasta
olmak tizere 440 hasta alindi. Tim calisma popiilasyonunun
yas ortalamasi 62.1+0.6 yil olarak saptandi. Grup T'de 122
hasta (yas ortalamasi 64.9+1.0 yil; 25 (%20.5) kadin ) ve grup
2'de 318 hasta (yas ortalamasi 61.00.7 yil; 83 (%26.1) kadin)
yer aldi. Grup 1’deki hastalarin yas ortalamasi anlamli olarak
daha vyiiksek saptandi (p=0.002). Gruplar arasinda cinsiyet
acisindan fark yoktu (tablo 1).

Demografik verilerden hipertansiyon (HT) oykisi (%73.8'e
karsin %33.6; p<0.001), diyabetes mellitus (DM) oOykisii
(%48.4'e karsin %30.5; p<0.001), hiperlipidemi oykusi
(%36.1°e karsin %21.1; p=0.001) ve onceden KAH oykisi
(%60.6'ya karsin %4.0; p<0.001) grup 1'de daha yiiksek oranda
gozlenirken sigara kullanim oykusu ise (%34.4’e karsin %52.5;
p=0.001) grup 2'de daha yiiksek oranda gozlendi (tablo 1).

Grupldeki  hastalarin  sistolik ~ kan  basinclan
(143.922.3mmHg’ye karsin 132.4%£1.5 mmHg, p<0.001),
diyastolik kan basinclari (87.3£1.2mmHg'ye karsin 81.410.8;
p<0,001), kan glukoz diizeyleri (200.9£9.9 mg/dl'ye karsin
174.1£5.2; p=0.017) ve kreatinin diizeyleri (0.98+£0.02 mg/
dl'ye karsin 0.90+0.01 mg/dl; p=0.002) anlamli olarak daha
yiiksek saptanirken, grup 2'deki hastalarin lokosit diizeyleri
(median 9x10°/ul’ ye karsin 10.32 x10°/uL; p <0.001) anlamli
olarak daha yiiksek saptandi (tablo 1).

Ayrica gruplar arasinda basvuru troponin | degerleri
benzer bulunurken; grup 2’deki hastalarin maksimum élgiilen
troponin | degerleri grup 1’deki hastalara gore anlamli olarak
daha yiiksek bulundu (median 5486 pg/ml’ye karsin 15740
pg/ml; p<0.001) (tablo 1).

Grup 1'de STEMI orani grup 2'ye gore daha az gozlendi
(%35.2'ye karsin %65.0; p<0.001). Gruplar arasinda TIMI akim
dereceleri arasinda da anlamh fark bulundu. Grup 1’deki
hastalarda TIMI-0 akim daha disiik oranda gozlendi (%30.3’e
karsin, %47.8; p=0.004) (tablo 2).

Grup 1'deki hastalarda no-reflow fenomeni gelisimi daha az
gozlendi (%1.9'a karsin %7.1; p=0.045) ve Gp2b/3a inhibitort
kullanimi daha azdi (%5.6’yva karsin %13.9; p=0.022) (tablo 2).

Gruplar arasinda hastane ici mortalite ise benzer bulundu
(%2.5'a karsin %3.1; p=0.704) (tablo 2).

Dustik TIMI akimi olan grupta, HT (%39.3’e karsin %51.5;
p=0.010), KAH oykist (%14.5e karsin %25.8; p=0.003),
onceden ASA kullanimi (%21.5’e karsin %35.4; p=0.001),
onceden statin kullanimi (%11.6’ya karsin %19.7; p=0.018)
ve onceden anjiyotensin converting enzim (ACE) inhibitorleri/
anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB) kullanimi (%31’e karsin
%43.9; p=0.005) daha disiik oranda saptanirken; STEMi
orani ise (%79.8’e karsin %22.8; p<0.001) daha yiksek oranda
gozlendi. TIMI akim gruplar arasinda yas, cinsiyet, DM,
hiperlipidemi, sigara kullanimi, 6nceden B-bloker kullanimi
ve onceden kalsiyum kanal blokeri kullanimi arasinda fark
saptanmadi (tablo 3).

Dustik TIMI akimini 6ngdren bagimsiz degisken ise lojistik
regresyon analizinde sadece STEMI olarak bulundu (Olasilik
orani (00)=13.41, giiven araligi (GA): 8.35-21.55, p<0.001)
(tablo 4).

TARTISMA

Calismada, daha onceden diizenli ASA kullanan grupta
daha az hasta yer almistir (122 hastaya karsin 322 hasta). Bu
calismaya, dahil edilme kriterlerine uyan tiim AKS hastalari
alinmistir. Buradan yola cikilarak diizenli ASA kullaniminin
AKS oranini disurdiguni soyleyebiliriz. Daha onceden
yapilan bir calismada da diizenli ASA tedavisinin, ilk kez akut
miyokart infarktiist gecirme riskini %32, onemli vaskiler
olaylari %15 oraninda azalttig bildirilmistir (10).

Calismada; daha onceden dizenli ASA kullanan grupta
ileri yas, HT, DM, hiperlipidemi gibi KAH risk faktorleri ve
daha onceden KAH oykisiu olanlar daha sik gozlenmistir.
Bu yilizden bu grupta ASA kullaniminin daha sik olmasi
beklenen bir durumdur. Sekonder koruma amaciyla ASA alan
hasta cogunluktadir. Clinkii dusik doz ASA, tanimlanmis
tim kardiyovaskiiler hastaliklarin sekonder korumasinda
endikedir (3). Ayrica ASA, kardiyovaskiiler hastaligi olan HT
hastalarinda sekonder koruma amaci ile ve yiiksek riskli DM
hastalarinda da primer koruma amaci ile de verilebilmektedir
(10,11). Yine bu grupta daha az sigara kullaniminin olmasi,
sekonder koruma amaciyla hastalarin sigara kullanmamasina
bagli olabilir.
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Tablo 1. Gruplar arasi demografik ve laboratuvar verilerinin karsilastirnimasi

} Grup 1 5 Grup 2
Veriler (Onceden ASA kullananlar) (Onceden ASA kullanmayanlar) e
(n=122) (n=318)
Yas (yil) 64.9+1.0 61.0+0.7 0.002*
Cinsiyet (Kadin) 25 %20.5 83 %26.1 0.221
Hipertansiyon[n (%)] 90 %73.8 107 %33.6 <0.001*
Diyabetesmellitus [n (%)] 59 %48.4 97 %30.5 <0.001%
Hiperlipidemi [n (%)] 44 %36.1 67 %21.1 0.001%
Sigara [n (%)] 42 %34.4 167 %52.5 0.001*
KAH oykiisii [n (%)] 77 %60.6 13 %4.0 <0.001*
Onceki tedaviler
-B-bloker [n (%)] 89 %73.0 17 %5.3 <0.001*
-Statin [n (%)] 55 %45.1 12 %3.8 <0.001*
-ACE inh/ARB [n (%)] 82 %67.2 80 %25.2 <0.001*
-KKB [n (%)] 23 %168.9 31 %9.7 0.009*
SKB (mmHg) 143.9+23 1324£15 <0.001*
DKB (mmHg) 87.3+1.2 81.4+0.8 <0.001*
Kalp hizi (atim/dk) 752412 76.0+1.0 0.617
Glukoz(mg/dl) 200.9+9.9 174152 0.017*
(RP(mg/L) 10.7+1.7 10.6+1.1 0.974
AST (U/1) 35.8+2.7 44.6+3.6 0.147
Kreatinin (mg/dl) 0.98+0.02 0,90+0.01 0.002*
Total kolesterol (mg/dI) 210.1+5.2 207.8+2.8 0.673
Hemoglobin(g/dI) 144401 14.60.1 0.275
Lokosit (10°/ul) 9.00 (4.21-20.16) 10.32 (4.23-23.74) <0.001*
Trombosit (10°/ul) 243.5+6.1 2472437 0.606
Basvuru troponin (pg/mL) 100.7 (4.4-26495) 168.8 (1.9-26495) 0.340
Maksimum troponin (pg/mL) 5486 (24.8-26495) 15740 (70.8-26495) <0.001*
Ejeksiyonfraksiyonu (%) 53.5 (30-65) 53 (25-66) 0313
ASA: Asetilsalisilik asit: KAH; Koroner arter hastalig|; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; CRP: C-reaktif protein; AST: Aspartat
transaminaz; ACE inh.:Anjiyotensin converting enzim inhibitorleri; ARB: Anjiyotensin reseptor blokerleri; KKB: Kalsiyum kanal blokerleri:
*|statistiksel olarak anlamli
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Tablo2. Gruplar arasi klinik ve anjiyografik verilerin karsilastiriimasi

i Grup 1 i Grup 2
Degiskenler (Onceden ASA kullananlar) (Onceden ASA kullanmayanlar) degert
(n=122) (n=318)
STEMi [n (%)] B %35.2 9 %65.0 <0.001%
SYNTAX score 13 (2-475) 13 (0-41) 0.474
Killip simifi 0381
~Killip 1 [n (%)] 98 %80.3 231 %72.6
-Killip 2 [n (%)] 15 %123 5 %16.4
-Killip 3 [n (%)] 5 %4.1 23 %7.2
-Killip 4 [n (%)] 4 %323 12 %3.8
TIMI akim 0.004*
-TIMI 0 [n (%)] 37 %30.3 152 %47.8
-TIMI 1 [n (%)] 15 %123 38 %119
-TIMI 2[n (%)] 29 %23.8 63 %19.8
-TIMI 3 [n (%)] 4 %33.6 05 %204
KAG sonrasi alinan karar 0.883
-Medikal tedavi [n (%)] 9 %74 18 %5.7
-PKG [n (%)] 107 %87.7 280 %88.1
-KABG [n (%)] b %4.9 20 %6.3
Hastanede yatis siiresi (giin) 25403 2.5+0.1 0.949
Hastane ici mortalite [n (%)] 3] %2.5 0 | %3] 0.704
PKG yapilan PKG yapilan
(n=107) (n=280)
PKG basarisi [n (%)) 100 %93.5 257 %91.8 0.160
No-reflow gelisimi [n (%)] 2 %19 20 %7.1 0.045*
Gp2b/3ainhibitorlerinin kullanimi [n (%)] 6 %5.6 39 %713.9 0.022%
ASA: Asetilsalisilik asit; STEMI:. STelevasyonlu miyokart infarktiisi; KAG: Koroner anjiyografi: PKG: Perkiitan koroner girisim; KABG: Koroner arter baypas greftleme;
Gp2b/3a: Glikoprotein 2b/3a; *Istatistiki acidan anlamli

Tablo 3: TIMI akim derecesine gore klinik risk faktorlerinin karsilastiriimasi

Veriler Diisiik TIMI akm(lngzrgl:g)(TlMl akim 0/1) Yiiksek TIMI aleng=r$3:)(IIMI akim2/3) degert
Yas (yil) 61.6+0.8 02.8+0.8 0.299
Cinsiyet (Kadin) 62 %25.6 46 %23.2 0.563
Hipertansiyon [n (%)] 95 9%39.3 102 9%51.5 0.010*
Diyabetesmellitus [n (%)] 85 %35.1 71 %35.9 0.873
Hiperlipidemi [n (%)] 58 %24 53 %26.8 0.501
Sigara [n (%)) 121 %50 88 %44 4 0.246
KAH oykiisii [n (%)) 35 %14.5 51 %25.8 0.003*
Onceki tedaviler
-ASA [n (%)) 52 %21.5 70 %354 0.001*
-B-bloker [n (%)] 50 %20.7 56 %283 0.063
-Statin [n (%)) 28 %11.6 39 %19.7 0.018*
-ACE inh/ARB [n (%)] 75 %31 87 %43.9 0.005*
-KKB [n (%)) 25 %10.3 29 %14.6 0.170
STEMi [n (%)] 193 %79.8 44 %22.8 <0.001*
ASA: Asetilsalisilik asit; ACE inh.:Anjiyotensin converting enzim inhibitdrleri; ARB: Anjiyotensin reseptdr blokerleri: KKB: Kalsiyum kanal blokerleri; STEMI: ST elevasyonlu
miyokart infarktiisii *Istatistiksel olarak anlamli
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Tablo 4. Diigiik TIMI akimini belirleyen faktorlerin lojistik regresyon analizinde degerlendirilmesi

» %95 Giiven aralig
Degisken 00 Al st p degeri
Hipertansiyon 119 0.56 253 0.660
KAH oykiisii 1.02 0.46 227 0.969
ASA kullanimi 1.03 0.51 21 0.929
ACE inh./ARB kullanimi 0.73 033 1.60 0430
Statin kullanimi 0.74 033 1.63 0.735
STEMI 1341 8.35 21.55 <0.001*
00: Olasilik oran; KAH: Koroner arter hastaligi; ASA: Asetilsalisi‘lik asit; ACE inh.:Anjiyotensin converting enzim inhibitorleri; ARB: Anjiyotensin
reseptor blokerleri; STEMI: ST elevasyonlu miyokart infarktisii *Istatistiksel olarak anlamli
(Cox&Snell R% 0.298; Nagelkerke R%:0,398:p<0,001)

Daha onceden diizenli ASA kullanan grupta daha yiksek
kan basinci degerlerinin olmasi, daha ytiksek kan glukoz ve
kreatinin diizeylerinin gozlemlenmesi de; bu grupta HT ve
DM oraninin daha fazla olmasina bagh olabilir.

Calismada |0kosit sayisi, daha oOnceden diizenli ASA
kullanan grupta daha disiik saptanmistir. Bunun muhtemel
sebebi ise bu grupta, TIMI akim derecesinin daha yuksek
olmasidir. Cinkiu daha onceden vyapilan bir c¢alismada,
daha yiiksek lokosit sayisi olanlarda daha diistik TIMI akim
derecelerinin gozlemlendigi bildirilmistir (13).

Calismada miyokardiyal hasar belirteci olarak kullanilan
troponin | duzeyleri; her iki grupta basvuru esnasinda
benzer bulunurken maksimum olciilen troponin | degeri,
daha onceden diizenli ASA kullanan grupta daha dustk
saptanmistir.  Bu sonug, daha onceden diizenli ASA
kullaniminin AKS ile basvuran hastalarda miyokardial hasar
oranini azalthigini dustindirmektedir. Miyokardiyal hasar
oraninin daha az olmasinin sebebi ise TIMI-0 akimin daha
onceden dizenli ASA kullanan grupta daha az goriilmesine
bagl olabilir. Pan ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada
STEMI hastalarinda miyokardiyal kan akimi ile maksimum
troponin diizeyi arasinda ters bir iliski oldugu gosterilmistir
(14). Bir diger calismada da, islem oncesi TIMI akiminin
enzimatik infarkt alani ile iliskili oldugu bildirilmistir (4).

Ndrepepa ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise
STEMI ile basvurup primer PKG yapilan hastalarda kabuldeki
veya islem sonrasi Olciilen maksimum vyiiksek duyarlikli
troponin T duzeylerinin 3 yillik mortalite ile iliskili oldugu
bildirilmistir (15). Bu sebeple; daha onceden diizenli ASA
kullanimi, sagladigi daha disiik troponin diizeyleri ile, uzun
donem mortaliteye de katki saglamis olabilir.

Calismada, TIMI akim derecelerinin daha 6nceden diizenli
ASA kullanan hastalarda daha iyi oldugu saptanmistir. Bu
durumun altinda yatan muhtemel sebep ise; STEMi oraninin
daha onceden diizenli ASA kullanan grupta daha az goriilmesi
olabilir. Bir baska deyisle daha onceden diizenli ASA
kullaniminin STEMI oranlarini diistirdGigiinii soyleyebiliriz.

Ayrica no-reflow fenomeni gelisimi ve Gp2b/3a
kullaniminin daha onceden diizenli ASA kullanan grupta
daha az gozlenmesi, diizenli ASA kullaniminin trombis
yukini azalttigini dustindirmektedir.

ASA, siklooksijenaz-1(COX-1) ve COX-2 enzim aktivitelerini
geri donustimsiiz olarak inhibe ederek antitrombositer etki
gostermektedir (16). Asil olarak trombosit agregasyonuna
neden olan tromboksan A, olusumunu azaltmaktadir
(17). ASA'nin plazma yari émri sadece 20 dakikadir; ancak
trombositler yeni COX (retemedikleri icin ASA'nin etkileri
trombosit 0mri  boyunca strmektedir(yaklasik10 giin).
Tek doz ASA’'dan sonra trombosit COX aktivitesi, trombosit
dongusinin bir fonksiyonu olarak giinde yaklasik %10
oraninda diizelmektedir (18). Bu yiizden ¢alismada saptanan
daha az trombus yukinin muhtemel sebebi, duzenli
kullanilan ASA'nin uzamis etkisi olabilir.

ASA alindiktan sonra hizlica st gastrointestinal sistem
kanalindan emilmektedir ve antiagregan etkisi yaklasik
60 dakika sonra gozlenmektedir (17). Hasta AKS klinigi ile
hastaneye ilk basvurdugu anda verilen ASA'nin etkisinin
baslamasi bu ylizden biraz zaman almaktadir. Ancak diizenli
ASA alan birinde, ASA'nin antitrombositer etkisinin devam
etmesi nedeniyle, bu hastalarda TIMI akim derecesinin daha
yiiksek bulundugunu soyleyebiliriz.
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Aktas H

Daha 6nceden diizenli ASA kullanan grupta; HT, DM, KAH
ve hiperlipidemi oykustintin daha fazla olmasi nedeniyle
ASA yaninda baska medikal ajanlarin (ACE inhibitorleri/ARB,
statinler, B-blokerler gibi) daha yiiksek oranda kullaniimasi
beklenen bir bulgudur. Bu ajanlar da trombis olusumunu
azaltmis ve daha az miyokardiyal hasar goriilmesini saglamis
olabilir. Nitekim yapilan bir calismada; STEMI ile basvuran
hastalarda baslangicta TIMI 2 ve 3 akim olanlarda, TIMI 0 ve
1 akim olanlara gore daha yiiksek oranda ACE inhibitori ve
statin kullanildigi belirtilmistir (19).

Diistik TIMI akim grubunda; daha dustik oranda HT, KAH
oykusu, onceden statin kullanimi, 6nceden ACE inh/ARB
kullanimi gozlenmesi ve daha yiiksek oranda STEMI goriilmesi
daha onceki yapilan calismalari destekleyici niteliktedir
(19,20). Ancak lojistik regresyon analizinde TIMI akimini asil
belirleyen etkenin STEMI oldugu saptanmistir. Buradan yola
cikarak diizenli ASA kullananlarda kullanmayanlara gore TIMI
akim derecelerinin daha yiiksek ve enzimatik miyokardiyal
hasarin daha az olmasinin muhtemel sebebi, bu kisilerde
daha diisiik oranda STEMI goriilmesi olabilir.

Calismanin  retrospektif olmasi calismanin  onemli
kisithiiklarindandir. Calismaya alinan her hasta, KAG oncesi
ASA ve diger antiagregan ajan yliklemesi yapilmis hastalardi
ancak yikleme yapilan zaman ile KAGye baslama zamani
arasindaki stire belirsizdi. Bu yiizden yikleme vyapilan
ajanlarin etkisinin, hasta KAG laboratuvarina alindiginda,
baslayip baslamadigi bilinmemektedir. Ancak bu durum her
iki grup icinde gecerlidir.

Kisitlihiklardan biri de calisma popiilasyonunda ASA direnci
sikhiginin bilinmemesidir. ASA direnci, ASA'nin antiagregan
etkinligini azaltan 6énemli bir sorundur. Tirkiye’de yapilan
bir calismada, ASA direncinin saghkl bireylerde %27.5 oldugu
bildirilmistir (21).

Kisitlihk olusturan bir diger durum ise, sekonder korumada
kullanilan diger medikal ajanlarin gruplar arasinda homojen
dagiimamasidir. Bu durum calismanin sonuglarina etki etmis
olabilir. Ancak diger bir acidan bakildiginda calismanin
sekonder korumanin énemini yansitmis olmasi da énemli bir
bulgudur.

Bir diger kisithhk ise calismanin NSTEMi ve STEMI
hastalarindan olusmasidir. Sadece STEMI hastalari alinsa
daha farkh sonuc cikabilirdi. Fakat calismanin amaci, tiim
AKS hastalarinda, daha onceden duzenli ASA kullaniminin
etkisini degerlendirmekti. Bununla birlikte, daha Oonceden
diizenli ASA kullananlarda daha az STEMIi goriilmesi de
onemli bir bulgudur.

SONUC

Sonuc olarak, AKS klinigi ile basvuran ve daha onceden
diizenli ASA kullanan hastalarda TIMI akim dereceleri daha
yiksek ve enzimatik miyokardiyal hasar miktari daha az
bulunmustur. Boylelikle sekonder korumanin onemi bu
calismayla bir kez daha vurgulanmuistir.
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