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Tip 2 Diabetes Mellitusda 
Antiplatelet Tedavi 

ÖZET Derlemenin amacı: Diabetes mellituslu hastalar protrombotik durumdadırlar. Aterotrombotik
komplikasyonların gelişiminde platelet reaktivitesi kilit olduğundan antiplatelet tedavi özellikle
diyabetik hastalarda iskemik riskin azaltılmasında çok önemli role sahiptir. Bu makale antiplatelet
tedavinin yüksek riskli hasta populasyonunu nasıl etkilediği konusundaki mevcut bilgiyi özetler.
Son Bulgular:Çeşitli çalışmalarda diyabetik hastalarda iskemik olayların azaltılmasında antiplatelet
ajanların klinik faydası gösterildi. Antiplatelet ajanlarla başarılan klinik faydaya karşın, diyabetik
hastalarda nondiyabetiklere kıyasla artmış iskemik olay riski devam eder. Son araştırmalar bunun
kısmen nondiyabetiklere kıyasla diyabetiklerde yetersiz platelet inhibisyonu başarısından dolayı
olabileceğini gösterir. Bu da diyabetikleri artan iskemik riske maruz bırakır. Özet: Diabetes
mellituslu hastalarda antiplatelet tedavinin mortalite ve morbiditeyi belirgin olarak düşürdüğü
gösterildiği halde bu hastalarda standart tedavi rejimi ile başarılan platelet inhibisyonunun
derecesinin yetersiz olabileceğini gösteren veriler artmaktadır. Bu; ya şimdiki ilaçların farklı
dozajlarının saptanması; ya da hiperreaktif diyabetik plateletleri ortadan kaldırmaya daha spesifik
yeni antiplatelet ilaçların geliştirilmesi ihtiyacını doğurur.
Anahtar Kelimeler: Aspirin, klopidogrel, diabetes mellitus, plateletler

ABSTRACT Purpose of review: Patients with diabetes mellitus are characterized by a prothrombotic
status. Since platelet reactivity is key to the development of atherothrombotic complications, an-
tiplatelet therapy has a pivotal role in reducing ischemic risk, especially in diabetes mellitus patients.
This review summarizes the current knowledge on how antiplatelet therapy affects this high-risk pa-
tient population. Recent findings: Numerous studies have shown the clinical benefit of antiplatelet
agents in reducing ischemic events in diabetes mellitus patients. Despite the clinical benefit achieved
with antiplatelet agents, however, patients with diabetes mellitus continue to have an increased risk
of ischemic events compared to non-diabetes mellitus. Recent observations suggest that this may be
in part due to inadequate platelet inhibition achieved in diabetes mellitus patients compared to non-
diabetics, exposing these subjects to an enhanced ischemic risk. Summary: Whilst antiplatelet ther-
apy has been clearly shown to reduce morbidity and mortality in patients with diabetes mellitus,
there are accruing data demonstrating that in these patients the degree of platelet inhibition achieved
with standard treatment regimens may be inadequate. This supports the need for specific antiplatelet
drug regimens, with either different dosages of current medication or development of novel an-
tiplatelet drugs, which are more specific to tackle the hyperreactive diabetic platelet. 
Key Words: Aspirin, clopidogrel, diabetes mellitus, platelets

Tur ki ye Kli nik le ri J Endocrin 2008, 3:39-48

Dominick J. ANGIOLILLOa

aDivision of Cardiology, 
University of Florida College of 
Medicine, Shands, Jacksonville,
Florida, USA
Ya zış ma Ad re si/Cor res pon den ce:
Dominick J. ANGIOLILLO MD, PhD
FACC, FESC
Division of Cardiology, 
University of Florida, Shands, 
Jacksonville, 655 West 8th Street,
Jacksonville, FL 32209, USA
Tel:  +1 904 244 3933
Fax: +1 904 244 3102
dominick.angiolillo@jax.ufl.edu

Current Opinion in Endocrinology, Diabetes
& Obesity 2007, 14:124–131
Kısaltmalar
ACS akut koroner sendrom
ADP adenosine diphosphate
ATC Antitrombotik Araştırmacılar 

Kollaborasyonu
CAD koroner arter hastalığı
CLARITY Yardımcı Reperfüzyon Tedavi 

Olarak Klopidogrel
MI miyokard infarktüsü
PCI perkutan koroner girişimleri
ROS reaktif oksijen molekülleri
STEMI ST elevasyonlu MI
T2DM tip 2 diabetes mellitus
© 2007 Lippincott Williams & Wilkins
1752-296X

Cop yright © 2008 by Tür ki ye Kli nik le ri

ar di yo vas kü ler has ta lık lar, di a be tes mel li tus lu (DM) has ta lar da mor-
ta li te ve mor bi di te nin ana ne de ni dir.1 DM, dün ya ça pın da 150 mil-
yon dan faz la ki şi yi et ki li yen bir pan de mi dir ve ge le cek 20 yıl için de

iki ye kat lı ya cak tır.2 Bu he men he men mut lak ola rak tip 2 DM deki ar tış ne-

ÇEVĐRĐ   



de ni ile ola cak tır. DM, 2-4 kat faz la ko ro ner ar ter
has ta lı ğı, pe ri fe ral ar te ri yal has ta lık ve in me ris ki
do ğu rur.3 Da ha da öte si ate rosk le ro tik di ya be tik
has ta la rın 1/3’ün den faz la sın da 2 ve ya da ha faz la ar-
ter yel sa ha et ki len miş tir. DM li has ta la rın; di ya be -
ti ol ma yıp ön ce sin de Mİ öy kü sü olan has ta la ra
ben zer oran da uzun sü re li kar di yo vas kü ler ris ke sa -
hip ol du ğu göz len di.4 Ön ce sin de is ke mik atak ge çi -
ren DMli has ta lar  da, di ya be tik ol ma yan la ra gö re
da ha faz la nüks ora nı na sa hip tir.5,6

DM’lu has ta lar da ba zı me ka niz ma lar ate rot -
rom bo tik risk ar tı şın dan so rum lu dur.1-6 Tip 2 DM’lu
has ta lar sık lık la di ğer kar di yo vas kü ler risk fak tör le -
ri ne (hi per tan si yon, dis li pi de mi, obe zi te) sa hip tir. Bu
risk fak tör le ri kar di yo vas kü ler risk ar tı şı nın
%25’den faz la sın dan so rum lu de ğil dir.7 Di ya be tik
po pu las yo na spe si fik, art mış ate rot rom bo tik ris ke
kat kı sağ lı yan  hi perg li se mi, in sü lin di ren ci, pro infl-
a ma tu var ve prot rom bo tik du rum gi bi fak tör ler de
var dır.8-10 Özel lik le prot rom bo tik du rum; en do tel yal
dis fonk si yon, bo zul muş fib ri no liz, art mış ko a gü las -
yon fak tör le ri ve art mış pla te let re ak ti vi te si ile iliş-
ki li dir (Şekil 1).

Pla te let ler ate rot rom bo tik olay la rın ge li şi min -
de ki lit rol oy na dı ğın dan DMlu has ta lar da pla te let -
le rin dis fonk si yo nel du ru mu bu has ta la rın ar tan
ate rot rom bo tik ris ki ni: daha da artırabilir. Bu,
DM’lu has ta lar da is ke mik olay la rın hem pri mer
hem de se kon der ön len me sin de an tip la te let ajan-

la rın çok önem li ro lü nü vur gu lar. Bu ma ka le pla te-
let le rin ate rot rom bo zun oluş ma sın da ki ro lü ne
odak la nmış ve di ya be tik du ru mun na sıl stan dart
an tip la te let re jim le re anor mal ya nı ta kat kı sağ la dı -
ğı ka dar di ya be tik has ta lar da is ke mik olay lar da an-
tip la te let te da vi nin et ki si ni araş tırmıştır.

DĐ A BE TES MEL LĐ TUS TA ANOR MAL PLA TE LET FONK SĐ YO NU
Di a be tes mel li tus lu has ta lar da anor mal pla te let
fonk si yo nu me ta bo lik de ği şik lik ler, ok si da tif stres
ve en do tel yal dis fonk si yo nu içe ren çe şit li me ka -
niz ma lar la iliş ki li ola bi lir.8-10 Bu anor mal lik ler non-
di ya be tik le re kı yas la di ya be tik pla te let le rin
an tip la te let ajan la ra de ği şen ya nı tı ka dar ago nist -
le re art mış du yar lı lı ğı na da kat kı sağ lar.
ME TA BO LĐK DE ĞĐ ŞĐK LĐK LER
Pla te let içi gli koz kon san tras yo nu, eks tra sel lü ler
kon san tras yo nu yan sı tır. Bu pla te le te gli koz gi ri -
şi nin in sü li ne bağ lı ol ma ma sın dan kay nak la nır.8-
10 As lın da in sü lin re sep tö rü ve in sü lin sin yal
pro te in le ri nin ço ğu pla te let te de ol du ğu hal de in-
sü lin sin ya li, in sü li ne ya nıt ve ren gli koz ta şı yı cı sı
olan GLUT-4 ek sik li ğin den do la yı art mış gli koz
up ta ke ’i ne kla sik ya nı ta ne den ol maz. Kro nik hi-
perg li se mi di a be tes mel li tus lu has ta lar da in vi vo
pla te let ak ti vas yo nu ve pla te let hi per re ak ti vi te si
için ne den sel fak tör ola rak de ğer len di ril di.11,12 Tip
2 di a be tes mel li tus da pla te let ler de trom boksan bi-
yo sen te zi art mış tır ve sı kı me ta bo lik kon tro lün
trom bo ksan se vi ye le rin de azal ma ya ne den ol du ğu
gös te ril miştir.13 Akut, kı sa sü re li hi perg li se mi de
faz la çap raz la ma stres du rum la rı na ma ruz ka lın dı -
ğın da pla te let ak ti vas yo nu ar tı şı na ne den olur.14
Bu bo zul muş kal si yum ho me os ta zı, pro te in C ak-
ti vas yo nu (PKC), azal mış pla te let kay nak lı NO
üre ti mi ve art mış sü pe rok sid for mas yo nun dan do-
la yı ago nist le re hi per sen si ti vi te ye de yol açar.8-
10,15,16 Da ha da öte si hi perg li se mi, mem bran
pro te in le ri nin no nen zi ma tik gli ko zilas yo nun dan
so rum lu dur. Bu da mem bran li pid di na mik le rin de
de ği şik lik ler ka dar pro te in ya pı ve di zi li min de de
de ği şik lik le re ne den ola bi lir.8-10 De ği şen pla te let
mem bran di na mik le ri, P-se lek tin ve gli kop ro te in
IIb/ II I a gi bi pla te let fonk si yo nun da çok önem li ro -
lü olan re sep tör le ri n eks pres yo nu nu ar tı ra bi lir ve
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AT-III, anti-trombin III; CD40L, CD40 ligandı; ET-1, endotelin; FVII, FVIII,
koagülasyon faktörleri VII ve VIII; GP IIb/IIIa, glikoprotein IIb/IIIa; NF-B:
nükleer faktör-B; NO, nitrik oksit; PAI-1, plazmino-jen aktivatör inhibitör 1;
Psel, P-selektin; t-PA, doku plazminojen aktivatör; VCAM, vasküler hücre
adezyon molekülü-1; vWF, von Willebrand faktörü.
ŞEKĐL 1: Diabetes mellituslu bireylerde protrombotik duruma neden olan
mekanizmalar

Bozulmuş fibrinoliz Bozulmuş platelet fonksiyonu
adezyon, agregasyon ve aktivasyon
(GP IIb/IIIa, Psel, CD40L)PAI-1, a-2 antiplazmin

t-PA

TROMBOZĐS

Endotelyal disfonksiyonBozulmuş koagülasyon
Adezyon molekülleri (VCAM, v.s.)
Lökosit-endotelyal etkileşim
Oksidatif hücre stresi (NF-kB indüksiyonu)

Bozulmuş vazodilatasyon ( ET-1,  NO)
Bozulmuş endotelyal rejenerasyon

Fibrinojen
vWF
Trombin
FVII, FVIII
AT-III
Sülfatlanmış heparinler



hüc re ler ara sı et ki le şi mi mo dü le ede bi lir.8-10 Özel-
lik le di ya be tik pla te let ler, pla te let re ak ti vi te ar tı şı -
na ne den olan bü yük oran da ADP sa lı nı mı na yol
açan al yu var lar la art mış et ki le şi me sa hip tir.17 Hi-
perg li se mi ay nı zaman da LDL yi ok si da dif stre se da -
ha yat kın ha le ge ti ren no nen zi ma tik gli kozilas yon da
(=gli ko zile LDL) ar tış oluş tu rur.18-20 İla ve ola rak gli-
ko zi le LDL pla te let mem bra nı sod yum-po tas yum-
ATP ak ti vi te si nin in hi bis yo nu ka da r in tra se lü ler
kal si yum kon san tras yo nun da da bir ar tış ile pla te let
dis fonk si yo nu na ne den ola bi lir.18-20

İnsü lin sin ya li, in sü li ne ya nıt ve ren gli koz ta şı -
yı cı sı ek sik li ğin den do la yı kla sik gli koz up ta ke ar tı -
şı ya nı tı na ne den ol ma dı ğın dan in sü lin pla te let le re
kla sik ol ma yan et ki or ta ya çı ka rır. Özel lik le pla te -
let le rin in sü lin et ki si nin he de fi ola bi le ce ği anlaşıldı
çün kü pla te let ler in sü li nin bağ lan ma sı ve oto fos fo -
ri las yo nu ye te ne ğin de olan fonk si yo nel in sü lin re-
sep tör le ri ni ko rur lar ve in vit ro ça lış ma lar da
in sü li nin P2Y12 yo la ğı nı in hi be ede rek pla te let ag-
re gas yo nu nu azalt tı ğı gös te ril di.21-23 İnsü li nin bu son
et ki si, in tra se lü ler sin yal yo la ğı üze ri ne in hi bi tör et-
ki li bu G-co up led re sep tör le rin Gi ak ti vi te si nin kay-
bı na bağ lı ola bi lir. Bu, sı ra sıy la cAMP sup res yo nu nu
azal tır, böy le ce P2Y12 sin ya li ni in hi be eder ve pla-
te let re ak ti vi te si ni azal tır.21-23 Tip 2 di a be tes mel li -
tus lu has ta lar da pla te let ler ay nı za man da in sü lin
re zis tan sı fe no me ni nin he de fi dir ler. Bu da ti pik ola-
rak Tip 2 di a be tes mel li tus lu has ta la rın in sü li ne has-
sa si yet le ri nin azal ma sı so nu cu nu do ğu rur.22 Bu sı ra sı
ile P2Y12 yo la ğı nın uyarılmasına ve di ya be tik pla te -
let ler de art mış pla te let re ak ti vi te si ne ne den olur. 
OK SĐ DA TĐF STRES
Kro nik hi perg li se mi nin oluş tur du ğu di ya be tik ok si -
da tif stres di ya be tik komp li kas yon la rın oluş ma sın da
önem li rol oy nar. Hi perg li se mi; di rekt ola rak gli koz
me ta bo liz ma sı ve oto ok si das yon ile ve in di rekt ola-
rak ile ri gli ko li zas yon son ürün le ri nin oluş ma sı ve
on la rın re sep tö re bağ lan ma sı yo lu ile re ak tif ok si jen
mo le kül le ri olu şu mu na ne den ola bi lir. Re ak tif ok-
si jen mo le kül le ri; pro infla ma tu var ve prot rom bo tik
fe no ti pe dö nüş tü ren re dok sa du yar lı gen le rin trans-
krip si yo nu na ne den olan PKC ve nük le er fak tör-
kB (NF-kB) gi bi en do tel yal hüc re ler de ki di ğer sin yal
mo le kül le ri ni sı ra sı ile ak ti ve ede bi lirler.24 Re ak tif
ok si jen mo le kül le ri ko a gü la tif pro te in ler de fonk si -

yo nel ve ya pı sal de ği şik lik le re ne den olur. İla ve ola-
rak re ak tif ok si jen mo le kül le ri pla te let hi per re ak ti -
vi te si ve va zo kons trük si yon oluş tu ran ara şi do nik
asit ve do la şan LDL nin bir no nen zi ma tik ok si das -
yon ürü nü olan 8-iso-PGF2a olu şu mu na yol açar-
lar.25-28 Dü zel miş me ta bo lik kon trol hem li pid
pe rok si das yo nu hem de in vi vo pla te let ak ti vas yo -
nun da be lir gin azal ma ile iliş ki li dir.12
EN DO TEL YAL DĐS FONK SĐ YON
En do tel yum en do te lin, sü pe rok sid an yo nu, an ji o -
ten sin II ve trom bok san gi bi kons trük tör fak tör le ri,
hem de nit rik ok sid, pros ta sik lin gi bi di la te edi ci
fak tör le ri üre tir.29 DM’lu has ta lar da kons trük te edi -
ci ve di la te edi ci mad de ler ara sın da ki den ge de ğiş -
miş ve kons trük tör ler le hi ne dön müş tür.30
En do tel yal dis fonk si yo nun böy le bir du ru mu ate-
rosk le roz ge li şi mi ve iler le me sin de önem li rol oy -
nar. Hi perg li se mi en do tel yal dis fonk si yon da önem li
rol oy nar. Nit rik ok sit üre ti mi ni in hi be eder ve NF-
kB ve ak ti va tör pro te in -1 (AP-1) gi bi trans krip si -
yon fak tör le ri nin ak ti vas yo nu ve ar dı sı ra
pro infla ma tu var si to kin ler ve adez yon mo le kül le ri n
re gü le eden çe şit li gen le rin eks pres yo nu na ne den
olan re ak tif ok si jen mo le kül le ri üre ti mi ni art tı rır.
Bun lar so lubl ko a gü las yon ve fib ri no li tik fak tör ler de
de ği şik lik le bir lik te ate rosk le ro tik plak lar da bu lu nan
ma jor pro ko a gü lan olan do ku fak tö rü üre ti min de ar-
tı şa yol açan mo no sit ve ya en do tel yal hüc re ler de fe-
no ti pik ko a gü las yon yo la ğın da bo zul ma lar ön ce
pla te let ad hez yo nu ak ti vas yo nu son ra pla te let ag re -
gas yo nu na ne den ola bi lir. Oy sa in trap la te let sin yal
yo la ğın da ve ya me ta bo lik has ta lı ğın so nuç la rın da de-
ği şik lik ler oluşturan pla te le tin ken di sin den kay nak -
la nan anor mal lik ler, tip 2 DMde to tal pla te let
hi per re ak ti vi te sin deki ar tı şa kat kı yapar.8-10

AN TĐP LA TE LET TE DA VĐ
As pi rin, thi e nop yri din ler ve pla te let gli kop ro te in
IIb/II I a in hi bi tör le ri ar te ri yel vas kü ler trom boz
has ta lık la rı nın te da vi sin de ve ön len me sin de en sık
kul la nı lan pla te let in hi be edi ci üç sı nıf ilaç lar dır.33
Bu an tip la te let ajan lar fark lı et ki me ka niz ma la rı na
sa hip tir (Şekil 2).

As pi rin sik lo ok si je na z–1 en zi mi ni in hi be ede-
rek pla te let ler den trom bok san A2 sen te zi ni blo ke
eder.34 Son bir kaç de kat tır as pi rin kar di yo vas kü ler
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has ta lı kla rın ön len me sin de ve te da vi sin de tek an tip -
la te let te da vi se çe ne ği dir. Son de re ce ma li ye ti dü şük
bir te da vi ol ma sı na kar şın as pi rin te da vi si ile trom bo-
tik olay la rın de vam et me ris ki var dır.35 Gli kop ro te in
IIb/II I a in hi bi tör le ri pla te let ag re gas yo nu nu sağ la yan
son or tak yo la ğı in hi be et tik le rin den çok güçlü an-
tip la te let ajan lar dır. Gli kop ro te in IIb/II I a in hi bi tör -
le ri et kin ola rak pro se dür le re bağ lı trom bo tik
komp li kas yon la rı ön le di ği hal de kı sa et ki sü re le ri ve
pa ren te ral ve ril meleri nedeniyle uzun sü re li ko ru -
ma yı müm kün kıl mazlar. Bu, oral gli kop ro te in IIb/II -
I a in hi bi tör le ri nin ge liş ti ril me si ve test edil me si ne
il gi yi ar tı rmıştır. Bu ajan la rın kul la nı mın da ki ümit
verici man tı ğa rağ men kli nik ça lış ma lar da her han gi -
bir fay da sağ la ma dıkları or ta ya çık tı. Özel lik le oral
gli kop ro te in IIb/II I a an ta go nist le ri ça lış ma la rı nın
top lan mış bir ana li zin de bu ajan lar la mor ta li te nin
art tı ğı gös te ril di.36 Bu as pi rin ve tik lo pi din adı nı alan
di ğer pla te let ak ti ve edi ci yo lak la rı in hi be edi ci oral
an tip la te let ajan la rın kom bi nas yo nu ile el de edi len
et ki le ri de ğer len dir me ye ne den olmuştur.37 Tik lo pi -
din pla te let P2Y12 ADP re sep tö rü nü ir re ver sibl blo -
ke eden bir ti e no pi ri din dir.38 As pi rin ile
kom bi nas yo nu, koro ner stent ta kı la cak has ta lar da as-
pi rin mo o no te ra pi si ve ya as pi rin ar tı var fa ri ne kı yas -
la pla te let fonk si yo nla rı nı da ha faz la blo ke eder ve
da ha iyi kli nik so nuç lar ve rir.39-42 Tik lo pi di nin an cak
2 de za van ta jı var dır.43 İlki, sı nır lı gü ven lik pro fi li dir.
Tik lo pi din as lın da önem siz sa yıl mı ya cak oran da nöt-

ro pe ni, trom bo si to pe ni, raş ve gas tro in tes ti nal yan et-
ki le re ne den olur. İkin ci si an tip la te let et ki si ni hız lı
ba şa ra bil me ye ter siz li ği dir. Bu du rum böy le ce et ki si
tik lo pi din le ay nı fa kat bu ilk je ne ras yon ti e no pi ri -
din le rin iki de za van ta jı nı or ta dan ka ldır mış bir an-
tip la te let ajan ge liş ti ril me ge rek si ni mi do ğur muştur.
İkin ci je ne ras yon ti e no pi ri din olan; klo pi dog rel, tüm
bu özel lik le re sa hip gö rün mek te olup bu gün bü yük
oran da tik lo pi din ile yer de ğiş tir miş  bulunmaktadır.

Bir di zi ça lış ma dan el de edi len birçok ve ri, klo-
pi dog re lin sa de ce gü ven li de ğil ay nı za man da tik lo -
pi din den da ha to le re edi le bi lir ve en az onun ka dar
et ki li ol du ğu nu ka nıt la dı.43 İla ve ola rak tik lo pi din le
kar şı laş tı rıl dı ğın da, klo pi dog re lin uy gu la ma yı ta ki -
ben sa at ler için de an tip la te let et ki nin ba şa rıl ma sı nı
sağ lı yan yük le me do zu ola rak uy gu la na bil me si çok
önem li avan ta jı dır.44 Per ku tan ko ro ner gi ri şim le ri
ta ki ben en sık ilk 24-48 sa at te olu şan stent trom bo -
zu  dü şü nül dü ğün de bu kli nik ola rak önem li dir.
10.000 den faz la te da vi edi len has ta dan sağ la nan
toplu ve ri ler, klo pi dog rel ile ben zer stent trom bo zu
oran la rı ve da ha dü şük ma jor is ten me yen kar di yak
olay oran la rı, is ten me yen yan et ki ler hak kın da da
be lir gin avan ta jı nın ol du ğu nu gös ter di.45 İla ve ola-
rak klo pi dog rel ve as pi rin ile uzun sü re li du al an tip -
la te let te da vi, per ku tan ko ro ner gi ri şim li le rin (PCI)
te da vi si ni içe ren akut ko ro ner sen drom lu has ta lar da
ma jor kar di yo vas kü ler olay la rın ön len me sin de tek
ba şı na as pi rin den da ha et ki li dir.45-48

AS PĐ RĐN
As pi rin, di ya be tik has ta la rı içe ren ate rot rom bo tik
has ta lık lı ki şi ler de is ke mik olay la rın se kon der ön len-
me sin de ilk se çi le cek an tip la te let ajan dır. As pi rin is-
ke mik komp li kas yon la rın pri mer ön len me sin de de
kul la nı la bi lir. As pi ri nin ge nel po pu las yon da bu kul-
la nı mı ha la bi raz tar tış ma lı ol du ğu hal de di a be tes
mel li tus lu has ta lar da as pi rin kul la nı mı nın pri mer ön-
le me de uy gun lu ğu ko nu sun da tam bir uz man kon-
sen su su var dır. DM’da pri mer ve se kon der ön le me
stra te ji si ola rak as pi rin aşa ğı da açık lan mış tır.
DĐ A BE TES MEL LĐ TUS TA 
PRĐ MER ÖN LE ME STRA TE JĐ SĐ OLA RAK AS PĐ RĐN
Ame ri kan Di ya bet Ce mi ye ti (The Ame ri can Di a -
be tes As so ci a ti on=ADA) 81-325 mg en te rik kap lı
as pi ri nin yük sek risk li di ya be tik bi rey ler de ön le me

Aspirin tromboksan A2’yi (TXA2) bloke eden siklooksijenaz 1 (COX-1) enzi-
mininin bir inhibitörüdür. Thenopiridinler; tiklopidin ve klopidogrel platelet ak-
tivasyonuna neden olan intrasellüler yolakları bloke eden ADP P2Y12
reseptörlerinin inhibitörleridir. Aspirin ve tienopiridinler; direkt intravenöz gliko-
protein IIb/IIIa reseptör antagonistlerince inhibe edilebilen glikoprotein IIb/IIIa
reseptörlerince sunulan platelet agregasyonuna neden olan final ortak yolağın
blokajında sinerjistik etkilere sahiptirler. Schafer AI. Am J Med 1996, Else-
vier’den izin alınarak adapte edilmiştir.
ŞEKĐL 2: Antiplatelet ajanların etki mekanizmaları

Tiklopidinklopidogrel ADP P2Y12
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stra te ji si ola rak kul la nıl ma sı nı öne rir. Kar di yo vas -
kü ler olay lar açı sın dan yük sek risk li ka bul edi len
bi rey ler şu risk fak tör le ri ne gö re be lir le nir:49 CAD
(Ko ro ner Ar ter Has ta lı ğı) ai le öy kü sü; si ga ra içi ci -
li ği; hi per tan si yon; ki lo nun ide al vü cut ağır lı ğı nın
%120’sin den faz la ol ma sı; mik ro al bü mi nü ri ve ya
mak ro al bü mi nü ri; to tal ko les te rol > 200 mg/dl
(LDL Kol >100, HDL Kol er kek ler de < 45 ve ka dın -
lar da < 55 ve trig li se ri dler > 200 ). Ame ri kan Kalp
Ce mi ye ti (The Ame ri can He art As so ci a ti on= AHA)
ben zer bir reh ber ya yın la dı50 ve 10 yıl lık CAD ris -
ki %10’un üze rin de ola rak ta nım la nan yük sek risk -
li bi rey ler de pri mer ön le me stra te ji si ola rak 75-160
mg/gün as pi rin öne rdi.

Bu reh ber çe şit li kli nik ça lış ma la rın so nuç la -
rın ca des tek le nmektedir. Pri mer ön le me pro je sin -
de bir ve ya da ha faz la risk fak tör lü (hi per tan si yon,
hi per ko les te ro le mi, di a be tes mel li tus, obe zi te, er -
ken kalp kri zi ai le öy kü sü ve ya yaş lı lık) bi rey ler de
kar di yo vas kü ler olay la rın ön len me sin de dü şük doz
as pi rin (100 mg/gün) de ğer len di ril di ve or ta la ma
3.6 yıl ta kip son ra sı as pi ri nin kar di yo vas kü ler ölüm
sık lı ğı nı (%1,4’den 0,8’e RR 0,56; GA 0,31-0,99) ve
to tal kar di yo vas kü ler olay la rı (%8,2’den %6,3’e RR
0,77; GA 0,62-0,95) be lir gin ola rak azalt tı ğı sap tan -
dı.51 Ame ri ka Dok tor la rın Sağ lık Ça lış ma sı (The US
Physi ci ans’ He alth Study (USPHS) 533’ü di a be tes
mel li tus lu 22 701 sağ lık lı er kek de ya pı lan 5-yıl lık
pri mer ön le me ça lış ma sı idi.52 Di a be tes mel li tus lu
has ta lar ara sın da 325 mg gün yüksek doz as pi rin ile
te da vi edi len ler de kalp kri zi %4.0 iken pla se bo ve-
ri len ler de %10.1 (RR 0,39) idi. ETDRS (Early Tre-
at ment of Di a be tic Re ti no pathy Study)
ça lış ma sın da as pi rin re ti no pa ti nin iler le me si ni ön-
le ye me di ği hal de, aşı rı re ti nal ve ya vit re al he mo -
ra ji ol mak sı zın 5 yıl sü re sin ce kalp kri zi ris kin de
%28’lik be lir gin bir azal ma oluş tur du (p= 0.038).53
HOT (The Hyper ten si on Op ti mal Tre at ment) ça-
lış ma sın da 1501i di ya be tik 18 790 hi per tan sif bi-
rey de an ti hi per tan sif te da vi araş tı rıl dı.54 Has ta lar
dü şük doz as pi rin (75 mg/gün) ve ya pla se bo te da -
vi si ne ran do mi ze edil di ler. As pi rin te da vi si an ti hi -
per tan sif te da vi ile göz le ne ne gö re %15 da ha ila ve
kar di yo vas kü ler risk azal ma sı sağ la dı. Be yi ni içe-
ren ölüm cül ka na ma lar as pi rin ve pla se bo grub la -
rın da eşit ti, fa kat ölüm cül ol ma yan ka na ma as pi rin
te da vi sin de da ha sık idi.

DĐA BE TES MEL LĐ TUS TA 
SE KON DER ÖN LE ME STRA TE JĐ SĐ OLA RAK AS PĐ RĐN
ADA ate rosk le ro tik has ta lı ğı olan di ya be tik ler de
se kon der ön le me için 81-325 mg as pi rin kul la nı -
mı nı öne rmektedir.49 ATC (An tit hrom bo tic Tri a -
lists’ Col la bo ra ti on) ta ra fın dan ya pı lan ma jor
se kon der ön le me ça lış ma la rı nın iki bü yük me ta-
ana li zin de as pi ri nin (ve ya di ğer oral an tip la te let
ilaçların) di ya be ti de içe ren kar di yo vas kü ler has ta -
lık lar için yük sek risk te olan has ta la rın ço ğun da
ko ru yu cu ol du ğu so nu cu na va rıl dı.6,55 ATC; akut
ve ya ön ce ki vas kü ler has ta lık ve ya vas kü ler ok lüz -
yon ve ya vas kü ler ok luz yon ris ki ni art tı ran di ğer
du rum la ra sa hip 212 000 yük sek risk li has ta yı kap-
sa yan 287 se kon der ön le me ça lış ma sı nın me ta -a -
na li zi ni yap tı.6 As pi rin 75-325 mg doz ara lı ğın da en
sık kul la nı lan ajan dı. Dü şük doz as pi rin (75-150
mg/gün) en az yük sek doz lar ka dar et ki li bu lun du.
Ana yük sek risk li grup lar da (akut kalp kri zi, geç-
miş kalp kri zi öy kü sü, geç miş in me hi ka ye si ve ya
ge çi ci is ke mik atak, akut in me ve di ğer iliş ki li vas-
kü ler has ta lık öy kü sü), an tip la te let te da vi vas kü ler
oay la rın in si dan sı nı %23 ka dar be lir gin ola rak
azalt tı. Dü şük doz as pi rin yük sek doz lar ka dar et ki -
li olup, üstelik ka na ma komp li kas yon la rı dü şük do -
zaj dü zey le rin de azal mış tı. ATC de de ğer len di ri len
4500 den faz la di ya be tik has ta da vas kü ler olay la rın
in si dan sı kon trol ted a vi si ne kı yas la an tip la te let te-
da vi ile %23,5’den %19,3’e düş tü (p< 0,01),55 oy sa
bu oran di ya be ti ol ma yan yak la şık 42 000 has ta da
%17,2 den %13,7’e inmişti (p< 0,00001). Di ya be tik
has ta lar da vas kü ler olay la rın top lam in si dan sı da ha
faz la ol ma sı na kar şın, an tip la te let te da vi nin di a be -
tes mel li tus ve non di a be tes mel li tus lu has ta lar da
fay da sı (her di a be tes mel li tus lu 1000 has ta da 42
vas kül ler olay, her di a be tes mel li tu su ol ma yan
1000 has ta da 35 olay ön len di) ben zer dir.

P2Y12 RE SEP TÖR AN TA GO NĐST LE RĐ
Tik lo pi di nin di a be tes mel li tus lu has ta lar da mik-
ro vas kü ler has ta lık üze ri ne olan et ki si  ‘ Tic lo pi di -
ne in Mic ro an gi o pathy of Di a be tes study’
çalışmasında de ğer len di ril di.56 Non pro li fe ra tif di-
ya be tik re ti no pa ti si olan top lam 435 has ta tik lo -
pi din 250 mg 2x1 ve ya pla se bo al mak üze re
ran do mi ze edil di ve 3 yı la ka dar ta kip edil di. Tik-
lo pi din, flo res ce in an ji og ram la rı te me lin de yıl lık



mik ro a nev riz ma prog res yo nu nu be lir gin ola rak
(%67 ka dar) azalt tı (p= 0.03), ve in sü lin le te da vi
edi len di ya be tik has ta lar da ise yıl lık mik ro a nev -
riz ma prog res yo nu nu %85 ka dar azalt tı (p= 0.03).
Da ha da öte si in sü lin le te da vi edi len di ya be tik
has ta lar da ha az ye ni da mar ge li şim tren di ne sa hip
idi. Re ti no pa ti nin to tal prog res yo nu tik lo pi din le
be lir gin ola rak  da ha az şid det li idi (p= 0.04). Bu
ça lış ma di ya be tik has ta lar da mik ro vas kü ler has ta -
lık pa to ge ne zin de pla te let le rin ye ri ol du ğu te zi ni
des tek ler. Di ya be tik bi rey ler de ben zer bir ça lış ma
olan ETDRS de as pi rin le re ti no pa ti prog res yo nu -
na her han gi bir et ki göz len me di.53

The Clo pi dog rel ver sus As pi rin in Pa ti ents at
Risk of Isc he mic Events (CAP RI E) ça lış ma sı, gün de
1 kez 75 mg klo pi dog re le kar şı gün de 1 kez 325 mg
as pi ri nin et ki sini, son za man lar da kalp kri zi ve ya is-
ke mik in me ge çi ren ve ya pe ri fe ral ar ter has ta lı ğı
olan 19 185 has ta yı kap sa yan ge niş bir se kon der ön-
le me po pu las yo nun da kar şı laş tı r dı.57 Has ta lar yak-
la şık 1,9 yıl ta kip edil di. Bu has ta la rın yak la şık
%20’sin de bi li nen DM var idi. Pri mer son la nım
(vas kü ler ölüm, kalp kri zi ve ya is ke mik in me nin
kom bi ne in si dan sı) yıl lık in si dan sı klo pi dog rel ile
%5,32; as pi rin ile %5,83 idi ve klo pi dog rel ile as pi -
ri ne kar şı %8,7’lik bir re la tif risk azal ma sı sağ lan dı
(p=0,043).54,55 Bhatt ve ark. CAP RI E (The Clo pi dog -
rel ver sus As pi rin in Pa ti ents at Risk of Isc he mic
Events) ça lış ma sın da ki di ya be tik sub gru bun so nuç -
la rı nı ret ros pek tif ola rak ana liz et ti ler.58 Klo pi dog -
rel al ma ya ran do mi ze edi len 1914 di ya be tik
has ta nın %15,6’sı kom bi ne (=kompozit) vas kü ler
pri mer son la nı ma sahip iken,  as pi rin te da vi si ne ran-
do mi ze olan 1952 di ya be tik has ta nın %17.7 si kom-
bi ne vas kü ler pri mer son la nı ma sa hip ti (p=0.042).
Bu, her te da vi edi len 1000 di a be tes mel li tus lu has ta -
da 21, vas kü ler ola yın in sü li ne ba ğım lı di a be tes mel-
li tu su olan has ta lar da ise 38’inde vas kü ler olay la rın
ön len me si ni sağ lar, demektir. Di ya be tik ol ma yan
has ta lar da kom bi ne vas kü ler pri mer son la nım klo pi-
dog rel te da vi si ne ran do mi ze edi len has ta lar da
(%12.7), as pi ri ne kı yas la (%11,8) is ta tis ti ki ola rak
an lam lı de ğil di. Di a be tes mel li tus lu has ta lar da as pi -
ri ne kı yas la klo pi dog re lin böy le bir üs tün lü ğü, as pi -
ri ne kı yas la klo pi dog re lin da ha güçlü an tip la te let
et ki si ol ma sı na ve böy le ce hi per re ak tif di ya be tik
pla te let le ri da ha et kin ola rak in hi be ede bil me si ne

kat kı sağ lar.38 İla ve ola rak di ya be tik pla te let le rin art-
mış ADP ma ru zi ye ti, klo pi dog rel gi bi bir ADP re-
sep tör an ta go nis ti nin üs te sin den ge le bi le n as pi rin
ile te da vi ye rağ men art mış pla te let re ak ti vi te si nin
per sis tan sı na ne den ola bi lir.17 Bu gö rüş as pi rin di-
ren ci kon sep ti ile iliş ki li dir. As pi rin di ren ci, stan-
dart as pi rin te da vi si alan bir bi rey de kar di yo vas kü ler
olay la rın oluş ma sı nı açık la mak ta kul la nı lır. An tip -
la te let te da vi ye di renç acil bir kli nik du rum dur.59
Çe şit li ne den ler as pi rin di ren ci fe no me ni ne kat kı
sağ lar ve çe şit li ça lış ma lar da di ya bet li has ta lar da da -
ha sık rast la nıl dı ğı gös te ril miştir.60

The Clo pi dog rel in Uns tab le An gi na to Pre vent
Re cur rent Events (CU RE) ça lış ma sı ans ta bil an ji na
ve ya non Q dal ga lı Mİ’ da (n=12 562) klo pi dog rel ve
as pi ri nin sa de ce as pi ri ne kar şı so nuç la rı araş tı rıl dı.46
Has ta lar 1 yı la ka dar as pi ri ne ila ve ola rak pla se bo ve -
ya klo pi dog rel (300 mg yük le me do zu ve son ra 75
mg) al mak üze re ran do mi ze edil di ler. As pi rin ve
klo pi dog rel alan has ta lar as pi rin ve pla se bo alan lar -
la kı yas lan dı ğın da ilk pri mer son la nım da (kom bi ne
vas kü ler ölüm, kalp kri zi, ve ya in me) %20 be lir gin
azal ma sağ la dı (p< 0.001).58 As pi rin ve klo pi dog rel
gru bun da be lir gin ola rak da ha faz la has ta da ma jor
ka na ma (%2.7’e kar şı %3.7) görüldü fa kat ya şa mı
teh dit edi ci ka na ma ar tı şı yok tu. Ça lış ma da di a be tes
mel li tus lu 2840 has ta var dı. Klo pi dog rel ve as pi rin
alan has ta lar da ilk pri mer son la nım da yak la şık %17
azal ma sap tan dı (GA =,70 – 1,02). Böy le ce di ya be tik
sub grup ta ki et ki, tüm ça lış ma da ki ile ay nı yön de idi,
fa kat sı nır da is ta tis ti ki an la mı var dı. Has ta la rın di-
ya be tik ke si tin de olay hı zı da ha faz la idi: pri mer
kom bi ne kar di yo vas kü ler son la nım pla se bo alan lar -
da %16,7 ol ma sı na kar şın klo pi dog rel alan lar da
%14,2 oluş tu. Bu yük sek olay oran la rı na, di ya be tik
ol ma yan la ra kı yas la du al an tip la te let te da vi de ol du -
ğun da di ya be tik has ta lar da art mış pla te let re ak ti vi -
te si nin per sis tan sı kıs men kat kı sağ lar. As lın da,
çe şit li fonk si yo nel ça lış ma lar da, hem 300 mg klo pi -
dog re lin yük le me do zu nu ta ki ben ve hem de 75 mg
gün lük doz lar da ida me te da vi sin de iken tip 2 dia be -
tes mel li tus lu has ta lar di a be tes mel li tu su ol ma yan
has ta lar dan da ha az de re ce de pla te let in hi bis yo nu na
sa hip tir. Hat ta bu in sü lin le te da vi edi len di ya be tik -
ler de da ha da be lir gin dir.61,62 Böy le bir fe no me ne
P2Y12 yo la ğı nı n uyarılmış edil miş du ru mu kat kı sağ-
lar.22,23 Art mış pla te let re ak ti vi te li tip 2 DM’li has ta
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ko hor tu nun se çil di ği son bir fonk si yo nel ça lış ma da
yük sek klo pi dog rel ida me doz la rı nın (150 mg) kul-
la nı mı, has ta la rın ço ğu ön ce den be lir le nen te da vi
eşi ği nin üze rin de kal dı ğı hal de pla te let fonk si yon
pro fi li ni dü zelt ti.63 Bu bul gu di ğer da ha güç lü an tit -
rom bo tik te da vi re jim le ri nin di ya be tes mel li tus lu
has ta lar da pla te let in hi bis yo nu nu art tır mak için ge-
rek li ola bi le ce ği ni gös te rir. Ye ni stra te ji le rin kli nik
et ki le ri ni de ğer len di ren ye ni ça lış ma lar ge re -
kmektedir. 

Mev cut reh ber ler klo pi dog re lin as pi ri ne to le -
rans sız ve ya hi per sen si tif has ta la ra uy gu lan ma sı nı
öne rmektedir.64 Ans ta bil an ji na ve non-Q-dal ga lı
kalp kri zi te da vi sin de mev cut reh ber ler; ans ta bil
an ji na ve non-Q-dal ga lı kalp kri zi olan has ta la ra,
as pi ri ne aci len klo pi dog re l i la ve si ni (300 mg yük le -
me do zu ve 75 mg gün lük ida me do zu) tavsiye et-
mektedir. Da ha da öte si klo pi dog rel me di kal te da vi
al mak ta olan has ta la rda ve ya ko ro ner re vas kü la ri -
zas yon da ki has ta la rda 9 aya ka dar kul la nıl ma lı dır.
Du al an tip la te let te da vi ile da ha faz la ma jor ka na -
ma ris ki ol ma sı na kar şın ya şa mı teh dit edi ci ka na -
ma da fark göz len me di. Ge nel len di ğin de, ve ri ler
ans ta bil an ji na ve non-Q-dal ga lı kalp kri zi olan
has ta lar da, risk le riy le kı yas lan dı ğın da as pi ri ne 9
aya ka dar klo pi dog rel ila ve si nin fay da sı nı gös te rir.65
Ma jor ka na ma ris ki ne kom bi nas yon te da vi sin de
kul la nı lan as pi ri nin do zu kat kı sağ lar. 100 mg al tı
as pi rin kul la nı mı kli nik fay da da her han gi bir kı sıt -
la ma ol mak sı zın en dü şük ka na ma ris ki ile bir lik -
te dir ve böy le ce du al an tip la te let te da vi
en di kas yo nu olan has ta lar da kul la nıl ma sı ge re ken
do zaj ol ma lı dır.65 Önem li ola rak ko ro ner ar ter
bypass gref ti plan la nan klo pi dog rel alan has ta lar da
ilaç en az 5 gün ön ce, ter ci han ma jor ka na ma ris ki -
ni azl tmak için 7 gün ön ce ke sil me li dir.

Son za man lar da iki bü yük öl çek li kli nik ça lış -
ma nın so nuç la rı te me lin de, ST ele vas yon lu MI
(STE MI) da da klo pi dog rel kul la nı mı Ame ri kanGH
da ve İlaç Uy gu la ma (FDA) Ku ru mu’n ca onay lan -
dı.66,67 CLA RITY (Clo pi dog rel as Ad junc ti ve Re per-
fu si on The rapy) ça lış ma sı ve PCI-CLA RITY alt
ça lış ma sı bir yük le me do zu nu içe ren klo pi dog re lin
fay da lı et ki si aca ba içer di ği yük le me do zu na mı
bağ lı sorusunu sor gu la mak üze re ta sar lan dı. Trom-
bo li tik te da vi ile te da vi edil mek te olan ve in deks
hastane yatışı sü re sin ce ko ro ner an ji og ra fi ya pı lan

STE MI has ta la rı ça lış ma ya alın dı.66 STE MI nın baş-
la ma sın dan son ra 12 sa at için de, top lam 3491 has -
ta rast ge le klo pi dog rel (300 mg yük le me do zu
ta ki ben gün lük 75 mg) ve ya pla se bo al mak üze re
ay rıl dı lar. Has ta lar 48 sa at son ra ko ro ner an ji og ra -
fi ve PCI-CLA RITY (n=1863) te me lin de oluş tu rul -
muş in deks has ta ne ler de PCI ya pıl mak üze re
randomize edildiler.68 Klo pi dog rel ön  te da vi si ma -
jor ve ya mi nör ka na ma da be lir gin ar tış ol mak sı zın
hem PCI ön ce si, hem son ra sı (30. gün de) is ke mik
komp li kas yon lar ve ya kar di yo vas kü ler ölüm in si -
dan sı nı be lir gin azal tır. Clo pi dog rel and Me top ro -
lol in Myo car di al In farc ti on Tri al (COM MIT)
ça lış ma sın da akut kalp kriz li 45 852 has ta ça lış ma -
ya alın dı. Fib ri no li tik te da vi yi içe ren di ğer stan dart
te da vi ler ve as pi ri ne gün lük 75 mg klo pi dog rel ila -
ve edil di. Has ta ne mor ta li te si ve ma jor vas kü ler
olay lar gü ven li ola rak azal dı.67 Her iki ça lış ma da da,
di a be tes mel li tu su da içe ren tüm  sub grup lar da fay -
da göz len di. Akut ko ro ner sen dromlu has ta spek t-
rum la rın da du al an tip la te let te da vi nin belirgin
fay da sı nı gös te ren ça lış ma la ra zıt ola rak CHA RIS -
MA (Clo pi dog rel for High At he rot hrom bo tic Risk
and Isc he mic Sta bi li za ti on, Ma na ge ment, and Avo -
i dan ce) ça lış ma sı’nda yük sek risk li, fa kat no na kut
kli nik ola rak ka nıt lan mış kar di yo vas kü ler has ta lı -
ğı ve ya mul tipl risk fak tö rü olan 15 603 has ta da in -
me, Mİ ve ya kar di yo vas kü ler ne den ler den ölüm
ora nı nı azalt ma da klo pi dog rel as pi rin kom bi nas yo -
nu nun, sa de ce as pi rin den da ha üstün et ki si olduğu
gös te ri le me di ve do kü men te edil miş ate rot rom bo -
tik has ta lı ğı ol ma yan lar da ger çek ten za rar lı idi.69

GLĐ KOP RO TE ĐN IIB-II I A RE SEP TÖR AN TA GO NĐST LE RĐ
%22’si nin di ya be tik ol du ğu (n= 6 458) akut ko ro ner
sen drom lu has ta lar da in tra ve nöz gli kop ro te in IIb-
II I a in hi bi tör le ri nin 6 ça lış ma sı nın bir me ta -
-a na li zin de gli kop ro te in IIb-II I a blo ker ler di a be tes
mel li tus lu has ta lar da mor ta li te yi 30. gün de
%6,2’den %4,6’ya be lir gin ola rak dü şür dü (p=
0,007).70 Tüm ça lış ma lar da has ta lar akut ko ro ner
sen drom ka bul edil dik ten son ra ya gli kop ro te in IIb-
II I a in hi bi tö rü (ti ro fi ban, la mi fi ban, ep ti fi ba ti d ve -
ya ab siksi mab) bo lus ve ar dın dan da i mi 2-5 gün
in füz yon al ma ya ran do mi ze edil di. Bu ça lış ma lar -
da di a be tes mel li tu su ol ma yan 22 000 den faz la has -
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ta ara sın da gli kop ro te in IIb-II I a in hi bi tör le ri sağ-
kalımı dü zelt me di. Di ya be tik bi rey ler de gli kop ro -
te in IIb-II I a in hi bi tör le ri nin et ki si in deks hastane
yatışı sü re sin ce PCI ya pı lan 1279 has ta da da ha iyi
idi: bu bi rey ler de gli kop ro te in IIb-II I a in hi bi tör le -
ri 30 gün lük mor ta li te yi 4’den 1,2’ye dü şür dü
(P=0,002). Bu ça lış ma, klo pi dog re lin sı nır lı kul la -
nıl dı ğı di a be tes mel li tus lu has ta lar da gli kop ro te in
IIb-II I a re sep tör an ta go nis ti ge rek si ni mi nin zor
kar şı lan dı ğı bir dö nem de ya pıl dı. As lın da ISAR-
SWE ET (In tra co ro nary Sten ting and An tit hrom -
bo tic Re gi men: Is Ab ci xi mab a Su pe ri or Way to
Eli mi na te Ele va ted Throm bo tic Risk in Di a be tics)
ça lış ma sı pro se dür den en az 2 sa at ön ce 600 mg
yük le me do zu ile te da vi son ra sı PCI ya pı lan di ya -
be tes mel li tus lu has ta lar da (n=701) 1 yıl lık ölüm
ris ki ve kalp kri zi üze ri ne ab siksi ma bın her han gi
bir et ki si gös te ril me di.71 An cak ISAR-RE ACT 2 (In-
tra co ro nary Sten ting and An tit hrom bo tic: Re gi -
men Ra pid Early Ac ti on for Co ro nary Tre at ment
2) ça lış ma sı açık ca ab siksi ma bın; yük sel miş tro po -
nin dü zey le ri olan fa kat EKG de ği şik lik le ri ol ma -
yan has ta lar ola rak ta nım la nan, 600 mg klo pi dog rel
ön te da vi si son ra sı PCI’ ya gi den non STE MI akut
ko ro ner sen drom lu has ta lar da is ten me yen olay ris-
ki ni (pri mer son la nım: ölüm, kalp kri zi ve ya 30 gün
için de olu şan acil he def da mar re vas kü la ri zas yo nu
kom bi nas yon la rı) gü ven li ola rak azalt tı ğını gös ter -
di.72 Fay da di a be tes mel li tu su içe ren tüm sub grup -

lar da göz len di. Top la mın da mev cut reh ber le
uyum lu ola rak bu so nuç lar PCI ya pı lan akut ko ro -
ner sen drom lu di ya be tik has ta lar da gli kop ro te in
IIb-II I a re sep tör an ta go nis ti kul la nı mı nı des tek le -
me ye de vam etmektedir.64,73

SO NUÇ
Di a be tes mel li tus lu has ta lar art mış ate rot rom bo tik
ris ke sa hip tir. An tip la te let te da vi bu yük sek ris kli
has ta po pu las yo nun da is ke mik olay la rın pri mer ve
se kon der ön len me sin de çok önem li ro le sa hip tir.
An tip la te let ilaç kul la nı mı na rağ men dia be tes mel-
li tus lu has ta lar di ya be tik ol ma yan lar dan da ha faz -
la is ten mi yen kli nik so nuç ris ki ne sa hip tir.
Di ya be tik ol ma yan has ta la ra kı yas la di ya be tik ler -
de fark lı de re ce ler de an tip la te let ilaç ya nı tı ka dar
di ya be tik pla te let le rin dis fonk si yo nel du ru mu on-
la rın is ke mik olay lar da ki yük sek ris ki ni artırabilir.
An tip la te let ilaç te da vi sin de reh ber le re uy manın
açık ca di a be tes mel li tus lu has ta lar da mor ta li te ve
mor bi di te yi azalt tı ğı gös te ril di ği hal de, bu  has ta lar -
da stan dart te da vi re jim le ri ile ba şa rı lan pla te let in-
hi bis yo nu nun de re ce si nin ye ter siz ola bi le ce ği ni
gös te ren ve ri ler art mak ta dır. Bu hi per re ak tif di ya -
be tik pla te le ti en gel le me ye da ha spe si fik ye ni an-
tip la te let ilaç la rın ge liş ti ril me si ve ya mev cut
ilaç la rın fark lı do zaj la rı nı içe ren spe si fik an tip la te -
let ilaç re jim le ri ge rek si ni mi ni ortadadır.
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