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ST-segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii

(STEMI), transmural iskemiye yol agan bir koro-
ner arterin tamamen tikanmasinin neden oldugu
akut bir kardiyak acil durumdur. STEMI da acil
koroner reperfiizyon(Perkiitan Koroner Giri-
sim(PCI),Fibrinolitik tedavi) saglanmalidir(1).
Akut miyokard enfarktiisii gegiren tiim hastala-
ra, bazi istisnalar disinda, miimkiin olan en kisa
stirede bir beta bloker, yiiksek yogunluklu statin,
aspirin ve bir P2Y12 inhibitori baglanmalidir(2).

Akut koroner sendrom (AKS) gegiren hasta-
lar, Ozellikle hastaneden taburcu olduktan son-
raki ilk yil iginde, tekrarlayan kardiyovaskiiler
olaylar agisindan yiiksek risk altindadir. Yiiksek
diisitk yogunluklu lipoprotein (LDL-K) koleste-
rol konsantrasyonlari, aterosklerotik kardiyovas-
kiiler hastalik icin nedensel bir risk faktorudiir.
Toplam LDL-K maruziyeti klinik olaylarin goriil-
me siklig ile pozitif iligkilidir ve LDL-Kdeki her
1 mmol/Tlik diisiis i¢in kardiyovaskiiler olay riski
yaklasik %22 oraninda azalmaktadir. Lipid disii-
ricu tedavi, hem birincil hem de ikincil koruma-
da kardiyovaskiiler olaylarin oranini azaltmada
¢ok onemli bir rol oynamaktadir. Statin tedavisi
genellikle diinya genelinde ¢oklu lipid dusiiriicii
tedavi stratejilerinin temel tasidir (3-4).

ST Yukselmeli Miyokard Enfarktlsu
Tedavisinde Lipit DUsUurucua Tedaviler

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Avrupa
Ateroskleroz Dernegi (EAS), 2019 yilinda disli-
pidemilerin yonetimi i¢in giincellenmis kilavuz-
lar1 yayinlad1.2019 ESC kilavuzu baslangigtaki
LDL-K degerlerine bakilmaksizin, tiim akut ko-
roner sendrom (AKS) hastalarinda hedef LDL-K
<55 mg/dl (<1,4 mmol/L) olarak ve baslangig
seviyesinden itibaren en az %50 azalacak sekilde
yiiksek yogunluklu bir statin tedavisi 6nermekte-
dir (Sinif 1, Kanit diizeyi A). Yasam tarzi degisik-
ligi ve maksimum tolere edilen statin tedavisine
ragmen 4-6 hafta sonra hedefe ulagilamazsa, te-
daviye ezetimib (Sinif 1, Kanit diizeyi B) ve ardin-
dan bir proprotein konvertaz subtilisin/keksin tip
9 (PCSKD9) inhibitéri (Sinif 1, Kanit diizeyi A) ile
ek tedavi 6nerilir. Maksimum diizeyde tolere edi-
len statin bazl tedavi alirken ,2 y1l i¢inde ikinci
bir olay yasayan ASCVD (aterosklerotik kardiyo-
vaskiiler hastalik) hastalarinda kilavuzlar <40mg/
dl (<1,0 mmol/L) gibi daha da diisiik bir LDL-K
hedefi 6nermektedir(5).

STATINLER

Statinler ikincil korunmada LDL-K azaltiminin
temel tasidir. Hepatik kolesterol sentezinde hiz
sinirlayict basamak olan HMG-CoA (Hidrok-
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