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Tan1 ve tedavi yontemlerindeki tiim gelismelere

ragmen, akut koroner sendromlar (AKS) ozellikle
de ST ytikselmeli miyokard enfarktiisit (STEMI)
endiistrilesmis diinyada 6nemli bir halk saghg:
problemi olmaya devam etmektedir ve gelismek-
te olan iilkelerde onemli bir artig gostermektedir
(1). Son donemde duyarlilig1 daha yiiksek belir-
teglerin kullanima girmesiyle AKSler igerisinde
STEMI orani diismekle beraber (2) erken donem
mortalite orani %5-6, ilk 1 y1l mortalite oran1 %7-
18 arasindadir (3,4).

Modern tipta STEMI yonetimi, 20. yiizyilin
baslarinda klinik gozlem ve sonrasinda koroner
yogun bakim fiinitesi fazlarindayken, teknoloji-
nin gelisimi ve reperfiizyon donemiyle beraber
bityitk bir atilim yakalamustir (5). Reperfiizyon
donemiyle beraber, 6nce fibrinoliz sonrasinda
primer perkiitan girisim ve buna eslik eden ki-
lavuza yonelik optimal medikal tedavinin rutine
doniigmesi, kanita dayali tedavinin uygulanmasi-
ni1 arttirmis ve STEMI sonrasi tiim klinik sonug-
lar1 iyilestirmistir (6).

Renin - Anjiyotensin - Aldosteron sistemi
(RAAS) normal fizyolojide kardiyovaskiiler sis-
temin 6nemli bir par¢asidir. Kan basincinin yiik-

Anjiyotensin Dénistiiriicti Enzim Inhibitorleri
ve Anjiyotensin Reseptor Blokorleri

seltilmesi, sodyum retansiyonu, arterler iizerinde
vazokonstriiksiyon ve adrenal bezden aldosteron
salgilanmas1 6nemli fonksiyonlar: arasindadir.
Ayrica, kalpte pozitif inotropik ve kronotropik et-
kiler gosterir, nérohumoral sistem iizerinden su-
sama, tuz istahi, sempatik sistem aktivasyonu ve
vazopressin salgilanmasinda 6nemli rolleri mev-
cuttur (7). Biitiin bu etkiler normal fizyolojide bir
insanda homeostazinin devamu i¢in elzem olsa da
miyokard enfarktiisinde RAAS1n aktivasyonu,
oksidatif strese, endotelyal disfonksiyona ve inf-
lamasyona sebep olarak kardiyovaskiiler sistem
tizerinde zararl etkiler olusturmaktadir (8,9).

Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim (ACE) in-
hibitérleri ve Ajiyotensin II Reseptor Blokorlerd
(ARB) RAAS1n STEMI gegiren hastalarda olus-
turdugu etkileri ortadan kaldirmak maksadiyla
uzun zamandan beri kullanilmakta olup optimal
medikal tedavi icinde yer almaktadir. Giincel ola-
rak STEMI sonrasi sol ventrikiil ejeksiyon frak-
siyonu (LVEF) <%40 olan veya kalp yetersizligi
semptomlar1 olan hastalarda, diyabetiklerde, hi-
pertansif hastalarda, kontrendikasyon yoksa kro-
nik bobrek hastalarinda ACE inhibitorleri rutin
tedavide onerilmektedir. ACE inhibitorlerini to-
lere edemeyen hastalarda da ARB’ler ayn1 sekilde
onerilmektedir.
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cel kilavuzlar STEMI geciren hastalarda, anterior
lokalizasyon olmasi veya LVEF<%40 olmasi veya
kalp yetersizligi semptomlar1 olmasi halinde ACE
inhibitorlerini kesin olarak birinci basamak teda-
vide erken donemde baslanmak tizere dnermek-
tedir. Bu ozellikleri barindirmayan hastalarda da
ayni1 kanit diizeyinde olmamakla birlikte kuvvetli
oneri mevcuttur. Herhangi bir sebeple ACE inhi-
bitorii kullanamayan hastalarda da ARB’ler ayni
sekilde 6nerilmektedirler.

Anjiyotensin donistiiriicii enzim inhibitérleri
ve ARB’ler yan etki profilleri diisiik, birgok fark-
1 mekanizma ile kardiyoprotektif etki gosteren,
uygun maliyetli ila¢ gruplaridir. Hipertansiyonu
olan, kalp yetersizligi olan veya STEMI gegiren
hastalarda, herhangi bir engel bulunmadiginda,
bu ilaglar tedavi secenekleri arasinda oncelikli
olarak distiniilmelidir.
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