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Kararlı koroner arter hastalığı: Epidemiyoloji ve 
güncel tedavi kılavuzlarının yaklaşımı

Stable coronary heart disease: Epidemiology and 
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Summary– Coronary heart disease (CHD) is a major cause 
of mortality and morbidity in developed countries. Although 
CHD mortality rates worldwide have declined over the past 
4 decades, stable CHD remains an important condition for 
clinical management. In this article, epidemiology and man-
agement strategies for stable CHD were summarized ac-
cording to the major guidelines.

Özet– Koroner arter hastalığı (KAH), gelişmiş ülkelerdeki 
mortalite ve morbiditenin önemli nedenlerindendir. Dünyada 
son dört dekadda KAH mortalite oranları azalmış olmakla 
birlikte kararlı KAH (KKAH), klinik izlemde önemli bir durum 
olmaya devam etmektedir. Bu yazıda, KKAH’nın epidemi-
yolojisi ve idame stratejileri önemli kılavuzlar doğrultusunda 
özetlenmiştir.

1

Epidemiyoloji

Koroner arter hastalığı (KAH), halen dünya çapın-
da en önde gelen sağlık sorunlarından biridir. Ameri-
ka Birleşik Devletleri’nde, 17 milyon’dan fazla KAH 
ve 10 milyon civarında anjina pektoris olgusu olduğu 
tahmin edilmektedir.[1,2] Kararlı koroner arter hastalığı 
(KKAH) konusunda prevalans ve insidansla ilgili ve-
rilerin elde edilmesindeki zorluklar nedeniyle gerçek 
yaşama ait epidemiyolojik yorumlar yapmak kolay 
değildir. Bu durumun başlıca nedenleri, stabil gö-
ğüs ağrısının tanı ve ayırıcı tanısındaki zorluklar, bu 
alandaki standart değerlendirme yöntemlerinin farklı 
duyarlılıkları, etnik ve coğrafi farklılıklardır. Kaba-
ca KAH’lı olguların yarısında başlangıç semptomu 
anjinal göğüs ağrısıdır.[2] Popülasyon çalışmalarında 
her iki cinste de anjina sıklığı genelde yaşla artmak-
la beraber anjina prevalansı kadınlarda 45–64 yaşlar 
arasında %5–7, 65–84 yaşlar arasında %10–12 iken 
erkeklerde 45–64 yaşlar arasında %4–7 ve 65–84 yaş-
lar arasında %12–14 civarındadır.[3] İlginç olarak orta 
yaşlı kadınlarda olası mikrovasküler anjina nedeniyle 
fonksiyonel KAH daha sık izlenirken ileri yaşlarda 
her iki cinste de daha yaygın ateroskleroza bağlı KAH 
oranları artar. Yıllık insidansa bakıldığında, 45–64 
yaşlar arasındaki erkeklerde %1 civarında, aynı yaş 

grubunda kadınlarda 
ise bir miktar daha 
yüksek olarak görülür. 
Yaş grupları 65–84 
yaşlar arasına çıktı-
ğında ise her iki cinste 
de insidans belirgin 
olarak artar ve %4 ci-
varına ulaşır.[4,5] 

Kronik semptomlu KAH ile ilgili epidemiyolojik 
verilerin önemli bir kısmı da akut koroner sendrom 
(AKS) ve miyokart enfarktüsü (ME) verilerinin eks-
trapolasyonuyla elde edilmiştir. Hastaneye başvuran 
olguların yaklaşık yarısında önceden anjina varlığı 
söz konusudur.[2] Yaşlı popülasyonu temel alan iki 
çalışmanın verilerinde, ME geçiren hastalarda yıllık 
anjina oranları %3 ve %3.5 olarak belirtilmiştir.[6,7] 
Bu oranlar göz önüne alındığında, Amerika Birleşik 
Devletleri’nde (A.B.D.), hastaneye yatan her ME ol-
gusu için yaklaşık 30 stabil anjina olgusu mevcut olup 
yaklaşık 16.5 milyon anjina olgusunun varlığını dü-
şündürmektedir.

Total olarak KAH’nın maliyet oranlarına bakıldı-
ğında, A.B.D. 2008 verilerindeki direkt ve indirekt 
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maliyetlerin toplamının 156 milyon $ civarında oldu-
ğu tahmin edilmektedir. Kararlı KAH’nın direkt mali-
yetlerinin önemi kadar, indirekt olarak uzun dönemde 
iş gücü kaybı, azalmış üretim gücü, uzun dönem uy-
gulanan medikasyonlar ve bunların etkileri göz önüne 
alındığında bu rakamların katlanarak arttığı söylene-
bilir.[2,8] 

Kararlı koroner arter hastalığında tedavi

Tüm kılavuzlarda vurgulanan ilk nokta, KAH’ya 
bağlı semptomları azaltmak ve bununla birlikte ola-
bildiğince prognozu düzeltmektir. Biraz daha spesifik 
olarak bakıldığında ACC/AHA kılavuzunda tanımla-
nan temel amaçlar; 1) Prematür kardiyovasküler ölü-
mü azaltmak, 2) KKAH’nın ölümcül olmayan ME ve 
kalp yetersizliği dahil, hastaların fonksiyonel duru-
munu bozan komplikasyonlarını önlemek, 3) Aktivite 
düzeyi, fonksiyonel kapasiteyi ve yaşam kalitesinin 
hasta bakımından tatminkar bir halde tutabilmek 4) 
İskemik semptomları tamamen ya da olabildiğince 
ortadan kaldırmak 5) Bu hastalığa bağlı maliyetleri 
minimalize edebilmektir.[9] 

Aynı kılavuzun bu hastalardaki beş ana stratejisi 
ise; 1) Hastanın tedavi sürecine aktif olarak katılımını 
desteklemek için hastanın etiyoloji, klinik durumlar, 
prognoz ve tedavi seçenekleri konusunda bilgilen-
dirilmesi ve eğitilmesi 2) KAH’ya katkıda bulunan, 
kötüleştiren ya da komplike hale getiren faktörlerin 
saptanması ve tedavisi 3) KAH risk faktörlerinin far-
makolojik ve non-farmakolojik yöntemlerle etkili bir 
şekilde kontrolü 4) Hastanın sağlık durumu ve yaşam 
beklentisini, yan etki ve etkileşimlere dikkat ederek 
kanıta dayalı farmakolojik tedavilerle düzeltmek 5) 
Hastanın sağlık durumu ve yaşam beklentisini düzelt-
mek için net kanıtların varlığında uygun revasküla-
rizasyon yöntemlerinin kullanılması olarak tanımlan-
mıştır.

ESC kılavuzunun KKAH kuşkusu olan olgular-
daki önerisi üç basamaktan oluşmaktadır.[10] Birinci 
basamakta bir hastanın öncelikle KKAH olma olası-
lığı değerlendirilmeli ardından ikinci basamakta ge-
nellikle bir noninvaziv test ile tanı konulmaya çalışıl-
malıdır. Tanı konulduğu düşünüldükten sonra optimal 
tıbbi tedavi başlanılır ve üçüncü basamakta hastanın 
“olay riski” bakımından risk tabakalandırması yapı-
lır. Semptomların ağırlığı ve olay riskinin yüksekli-
ği, gerek prognoz kestirimi gerekse uygun tedavinin 
seçilmesi için invaziv koroner anjiyografiyle devamı 

gerektirmektedir. Tedavi başlangıcı ve başlıca öneri-
ler, Şekil 1’de özetlenmiştir.

Tanı konulan KKAH olgularının tedavisinde baş-
lıca basamaklar;

1. Yaşam tarzı değişiklikleri.
2. Anjinayı ve / veya iskemiyi önlemek için uygu-

lanan farmakolojik tedaviler.
3. Kardiyovasküler olayların önlenmesi için uygu-

lanan farmakolojik tedaviler.
4. Refrakter anjinayı önlemek / azaltmak için uy-

gulanan alternatif tedaviler.
5. Revaskülarizasyon tedavileri,
başlıkları altında incelenebilir. 

Yaşam tarzı değişiklikleri 

Kronik bir süreç olan KAH’nın izleminde bir yan-
dan hasta eğitimi ile birlikte yapılması gereken yaşam 
tarzı değişiklikleri diğer yandan kanıta dayalı farma-
kolojik tedavi, hastalıkla ilişkili risk faktörlerinin dü-
zeltilmesini ve hastalık progresyonunu da önleyebilir. 

Yaşam tarzı değişiklikleri temel olarak sigara içi-
minin bırakılması, Akdeniz tarzı bir diyet, orta şiddet-
te günlük bir aerobik egzersiz programı ve ideal vücut 
ağırlığına ulaşılmasına dayanmaktadır. İyi tanımlan-
mış risk faktörleri olan hiperlipidemi, hipertansiyon 
ve diabetes mellitus için belirli hedef değerleri tanım-
lanmıştır.[10]

Tanı konulmuş olan KAH aslında kardiyovaskü-
ler olay bakımından çok yüksek risk grubunda kabul 
edilmeli ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL) koles-
terol düzeyine bakılmaksızın statin tedavisi düşünül-
melidir. Hastaların çoğunda LDL düzeyinin 70 mg/
dL’nin altına çekilmesi ya da yapılamıyorsa >%50 
düşürülmesi hedeflenmelidir. Statin dışındaki ajanla-
rın klinik sonuçlar üzerindeki etkilerinin belirgin ol-
mayışı standart kullanımlarını gerekli görmez.

Yüksek kan basıncı değerlerine özel dikkat edil-
meli, gerekirse incelemeler ambulatuvar ölçümlerle 
desteklenmelidir. Mevcut verilere göre KKAH olgu-
larında 130–139/80–85 mmHg aralığı ve diyabetik 
olgularda 140/85 mmHg’nın altı hedeflenmelidir.

Diyabet KAH bakımından kuvvetli bir risk faktö-
rü olup dikkatli kontrol edilmelidir. Glikolize hemog-
lobin değerinin çoğu hastada %7’nin altında, uygun 
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bazı hastalarda 6.5–6.9 arasında tutulması önerilen 
hedef değerlerdir.

Anjinayı ve/veya iskemiyi önlemek için
uygulanan farmakolojik tedaviler

Tıbbi tedavinin uygulanmasında temelde beklenen 
iki amaç, bir yandan yaşam kalitesini düşüren anjinal 
semptomların önlenmesi ya da hızlı ve etkili şekilde 
giderilmesi, bir yandan da KAH’nın uzun dönemde 
ortaya çıkarabileceği olumsuz olayları kanıtlara daya-
lı olarak önleyebilecek ajanların seçilmesidir. Bu iki 
amaç her olguda aynı şablonda yapılamasa da bu iki 
amacın dengelenmesi uzun dönemde maksimal kardi-
yovasküler yararlanım için gereklidir.

Önceki yıllarda semptomlu yarar sağlayan ya da 
KAH’nın başka senaryolarında prognoz yararı sağla-
yan tedavilerin KKAH seyrinde aynı etkiyi sağlaya-
madığı ortaya konulmuştur. Bu nedenle günümüzdeki 
kılavuzların çoğunda farmakolojik ajanların bu alan-
lardaki etkileri artık çok daha netleşmiştir. 

Beta blokerler KKAH’da anjinanın giderilmesi 
amacıyla sıklıkla ilk basamakta kullanılan ajanlar-
dır. Klinik uygulamada egzersiz anjinasını azaltmak, 
egzersiz toleransını arttırmak hatta semptomsuz has-
talardaki iskemi epizodlarını azaltmak için oldukça 
yararlı olmalarına karşın, prognostik yararlarının esas 
olarak sol ventrikül sistolik disfonksiyonuna bağ-
lı kalp yetersizliği ve enfarktüs sonrası korunmadan 
geldiği unutulmamalıdır.[11,12] Miyokart enfarktüsü 
geçiren hastalarda %30’lara varan kardiyovasküler 
ölüm ve enfarktüsü azaltma oranları, KKAH için ba-
kıldığında kanıta dayalı ve randomize çalışmalar ba-
kımından fazla destek görmemiştir. Özellikle beta 1 
reseptörünü daha selektif olarak bloke eden metop-
rolol, bisoprolol, atenolol ve nebivolol Avrupa ülke-
lerinde sıklıkla kullanılmakta olan ajanlardır. Vazos-
pastik anjina ya da periferik arter hastalığı olanlarda, 
alfa bloker özelliği olan labetolol ve karvedilol, ya da 
direkt vazodilatör özelliği olan nebivolol kullanımı 
düşünülebilir. 
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Şekil 1. ESC kılavuzunda KKAH için önerilen tedavi algoritması. aÖzellikle diabetik olgular-
da; bİntolerans durumunda klopidogrel. KKB: Kalsiyum kanal blokeri; DHP: Dihidropiridin; 
CCS: Kanada kardiyovasküler derneği anjina sınıflaması; ACEi: Anjiyotensin dönüştürücü 
enzim inhibitörü; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri; PKG: Perkütan koroner girişim.

•	Beta-blokerler veya KKB-kalp atım hızı ↓
•	Kalp atım hızı düşükse ya da intolerans/
	 kontrendikasyon varsa KKB-DHP düşünülür
•	Anjina sınıfı >2 (KKD) ise Beta-blokerler +
	 KKB-DHP düşünülür.

•	 İvabradin
•	Uzun etkili nitratlar
•	Nikorandil
•	Ranolazin
•	Trimetazidina

Ekleme veya değişiklik 
yapılabilir (bazı olgular 
için 1. basamak)

+ Koroner anjiyografi
PKG veya KABG

•	Yaşam tarzı değişiklikleri
•	Risk faktörlerinin kontrolü

•	ASAb

•	Statinler
•	ACEi ya da ARB düşünülür

+ Hastanın eğitimi

Anjinanın düzeltilmesi

1. basamak

2. basamak

Kısa etkili nitratlar +

Olayın önlenmesi



Nondihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri olan 
verapamil[13] ve diltiazem[14] uzun yıllardır anjinanın 
değişik türlerinde, hipertansiyon ve supraventriküler 
taşikardilerde kullanılmakla beraber, KKAH’da kar-
diyovasküler sonlanımlar üzerine fazla veriye sahip 
değildir. Dihidropiridinlerden uzun etkili nifedipin[15] 
ve amlodipinin,[16] kardiyovasküler sonlanımlar üzeri-
ne olumlu etkileri gösterilmiş ve güvenle kullanılabi-
len ajanlardır. Felodipin, lasidipin ve lerkanidipin bu 
sınıfın yan etki profili daha az olan benzer özellikli 
daha yeni üyeleridir.

Kısa ve uzun etkili nitratlar, antianjinal etkinlikleri 
nedeniyle halen semptomlu olarak önerilmekle bir-
likte gerek uzun dönemdeki prognoz katkılarının ol-
mayışı gerekse yan etkiler ve tolerans gelişimi pratik 
kullanımlarını azaltmıştır.

Ranolazin, geç içeri sodyum akımını inhibe ederek 
iskemik koşullarda indirekt olarak sodyum bağımlı 
kalsiyum akımını azaltır ve ventriküler diyastolik ge-
rilimini ve oksijen tüketimini azaltır. Kalp atım hızı 
ve kan basıncında minimal değişimlere neden olabi-
lirken, yaş, diyabet, reaktif havayolu hastalığı ya da 
kalp yetersizliği varlığından bağımsız bir şekilde, 
maksimal egzersizde oran – basınç ürününü değiştir-
mez. Kronik anjina tedavisinde hemen her tür klasik 
beta bloker, kalsiyum kanal blokeri, nitrat ve dihid-
ropiridinlerle güvenle kombine edilebilen bu ajanın, 
verapamil ve diltizem’in ancak düşük dozlarıyla kul-
lanımı önerilmektedir.[17]

İvabradin sinoatriyal noddaki If akımının spesifik 
inhibitörü olup başka bir kardiyak akımı inhibe et-
meksizin kalp atım hızını azaltır, diyastolü uzatır ve 
miyokart oksijen tüketimini düzeltir.[18] Kan basıncı, 
kontraktilite ve intrakardiyak iletim parametrelerini 
etkilemeksizin egzersiz kapasitesini artırır ve anjina 
sıklığını azaltır. Bu hasta grubunda standart tedaviye 
eklendiğinde önemli kardiyovasküler son noktalar 
üzerinde etkisi görülmemiştir. 

Trimetazidin yağ asidi metabolizmasını inhibe 
ederek glikoz metabolizmasını uyaran ve bu şekilde 
hücrenin iskemi toleransını artıran ve direkt hemodi-
namik etkisi olmayan bir ajandır.[19] Kronik anjinalı 
hastalarda koroner akım rezervini artırmakta, egzersiz 
sırasında iskeminin başlangıcını geciktirmekte ve nit-
rat tüketimini azaltmaktadır. Bu ajanın da kardiyovas-
küler son noktalar üzerindeki etkisini gösteren veriler 
oldukça azdır.

Nikorandil, nikotinamid’in bir nitrat derivesi olup 
antianjinal olarak tek başına ya da beta bloker ve kal-
siyum kanal blokerleriyle birlikte kullanılabilir. Epi-
kardiyal koroner arterleri dilate eder ve vasküler düz 
kastaki ATP duyarlı potasyum kanallarını uyararak 
damar düz kaslarını gevşetir. İleriye yönelik IONA 
çalışmasında kardiyovasküler olaylarda %14 azalma 
olduğu bildirilmiştir.[20] 

Allopürinol, gut hastalığında kullanılmakta olan 
bir ksantin oksidaz inhibitörü olmakla beraber anti 
anjinal olarak etkilidir. Klinik verileri az olmakla be-
raber anjina başlangıcı ve ST depresyonu başlangıcı-
na dek geçen süreyi uzatmaktadır.[21] 

Molsidomin, direkt NO donörü olup isosorbid di-
nitrat benzeri antianjinal etkinliği mevcuttur.

Kardiyovasküler olayların önlenmesi için
uygulanan farmakolojik tedaviler

Aterosklerotik hastalığın akut olaylarla prognozu 
kötüleştirmesi, bu konuda korunma tedavisi gerek-
liliğini gündeme getirmiştir. Bu amaçla denenen en 
önemli ajanlar, antitrombosit ilaçlardır. Trombosit 
agregasyonunu azaltarak damar içinde trombüs olu-
şumunu önleyebilmek bu konunun çıkış noktasıdır. 
Kanama riskinin de artması nedeniyle, KKAH teda-
visinde kâr/zarar oranı bakımından en etkili tedaviler 
düşük doz aspirin ve bazı olgular için klopidogrel’dir. 
Aspirin ile yapılan çalışmalarda, optimal risk – yarar 
oranının 75–150 mg/gün dozlarda olduğunu ortaya 
koymuştur.[22–24] P2Y12 inhibisyonu yapan ajanlar-
dan klopidogrel, CAPRIE (Clopidogrel vs. Aspirin in 
Patients at Risk of Ischaemic Events) çalışmasında, 
KKAH’da incelenmiş olup özellikle aspirini tolere 
edemeyen olgularda ikinci basamak önerilmektedir.
[25] Tikagrelor ve prasugrel gibi bu grubun yeni ajanları 
daha çok akut koroner sendrom ve sonrası hastalarda 
çalışılmış olup KKAH tedavisinde uzun dönem veri-
lere sahip değildir. Bir diğer önemli konu olan kom-
binasyon tedavisi olarak aspirin ve bir P2Y12 inhibi-
törünün birlikte verilmesi, akut koroner sendrom ya 
da KKAH nedeniyle perkütan koroner girişim (PKG) 
uygulanan hastalar için standart tedavi haline gelmiş-
tir. Ancak CHARISMA (Clopidogrel for High Athe-
rothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Mana-
gement, and Avoidance) çalışmasında stabil vasküler 
hastalığı ya da aterotrombotik riski olan hastalarda bu 
uygulamanın her KKAH için yarar göstermediği gö-
rülmüştür.[26] Bu nedenle KKAH’da sistematik olarak 
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her olguya değil ancak yüksek iskemik olay riski olan 
seçilmiş olgularda uygulanabilir.

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini bloke 
eden ajanlardan anjiyotensin dönüştürücü enzim in-
hibitörleri (ACEi) özellikle hipertansiyonu olan, ejek-
siyon fraksiyonu <%40, diyabetli ya da kontrendikas-
yonu olmayan kronik renal yetersizlikli hastalarda 
kardiyovasküler son noktalara olan olumlu etkileri 
nedeniyle verilmelidirler. Bu grubu tolere edemeyen 
hastalarda anjiyotensin reseptör blokerlerinin (ARB) 
uygulanması uygun olabilir ancak KKAH grubunda 
herhangi bir prognoz verisi bulunmamaktadır. Aldos-
teron antagonistleri olan spirinolakton ve eplerenon 
tedavisi ise, kontrendikasyonu olmayan, ACEi ve beta 
bloker alan, ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan, kalp ye-
tersizliği ve diyabeti olan hastalarda önerilmektedir. 

Bu grup hastalarda, hormon replasmanı, vitamin 
B6, B12, C, E vitaminleri, beta karoten, sarmısak, ko-
enzim Q, selenyum, krom ya da şelasyon tedavileri 
yararları kanıtlanmadığından önerilmemektedir.[9] 

Refrakter anjinayı önlemek/azaltmak için 
uygulanan alternatif tedaviler

Alt ekstremitelere sarılan manşetlerin uygun za-
manlama ile şişirilmesiyle, venöz dönüşü artıran ve 
diyastolik doluşu güçlendiren EECP (enhanced exter-
nal counterpulsation, -güçlendirilmiş eksternal karşıt 
pulsasyon-) teknolojisi, çoğu gözlemsel biri rando-
mize çalışmaları ile dirençli anjina olgularında etkili 
bir tedavi olarak kabul edilmektedir.[27] Spinal kord 
stimülasyonu ve transmiyokardiyal lazer uygulamala-

rı, uygun hasta popülasyonlarında denenerek dirençli 
olgularda önerilebilecek olan ve kılavuzlarda yer bul-
muş alternatif tedavilerdir. 

Revaskülarizasyon tedavileri

Yeni bilimsel verilerle oluşturulan kılavuzların 
temelinde KKAH olan hastaların tümünde revaskü-
larizasyondan önce, gerek prognoz gerekse semptom 
giderici yararı olan tıbbi tedavilerin uygulanması öne-
rilmektedir.[9] Perkütan koroner girişim ya da koroner 
arter baypas cerrahisi (KABG) şeklinde uygulanabi-
lecek olan revaskülarizasyon teknikleri, akımı azaltıcı 
darlıkları olan hastalarda iskemiyi ve yol açabileceği 
klinik sorunları gidermek amacıyla uygulanabilir. Kı-
lavuzlarda vurgulanan önemli noktalardan birisi re-
vaskülarizasyon tekniklerinin tıbbi tedaviye alternatif 
tedaviler olmaktan çok tamamlayıcı tedavi yöntemleri 
olarak düşünülmesi gerekliliğidir.

İskemi, özellikle düşük iş yükünde ve yaygın ola-
rak ortaya çıktığında KKAH için prognostik öneme 
sahiptir. Tek başına tıbbi tedaviye göre revasküla-
rizasyon iskemiyi daha hızlı ve etkili olarak tedavi 
etmektedir. Özellikle konvansiyonel anjiyografi ve 
bilgisayarlı tomografi koroner anjiyografi ile saptana-
bilen KAH’nın yaygınlığı, lokalizasyonu, darlık cid-
diyeti de iskemi ve sol ventrikül fonksiyonuna ek olan 
faktörlerdir.

Revaskülarizasyon ve KKAH’da ne amaçla yapıl-
ması gerektiği kısaca şu şekilde özetlenmiştir:[28]

Prognozu düzeltebilmek amacıyla; 1) Sol ana ko-
roner ve sol ön inen koronerde >%50 darlık olan has-
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Tablo 1. ESC Miyokart Revaskülarizasyonu Kılavuzu'nda, her iki işlem için uygun olan cerrahi riskin yüksek olmadığı 
grubu için KKAH’da revaskülarizasyon önerileri (öneri, kanıt düzeyleri)

KAH yaygılığına göre öneriler	 KABG	 PKG

Proksimal LAD tutulumu olmayan tek ya da 2 damar hastalığı	 IIb, C	 I, C
Proksimal LAD tutulumu olan tek damar hastalığı	 I, A	 I, A
Proksimal LAD tutulumu olan tek damar hastalığı	 I, B	 I, C
SYNTAX skoru <22 olan sol ana koroner darlığı	 I, B	 I, B
SYNTAX skoru 23–32 arasında olan sol ana koroner darlığı	 I, B	 IIa, B
SYNTAX skoru >32 olan sol ana koroner darlığı	 I, B	 III, B
SYNTAX skoru <22 olan 3 damar hastalığı	 I, A	 I, B
SYNTAX skoru 23–32 arası olan 3 damar hastalığı	 I, A	 III, B
SYNTAX skoru >32 olan 3 damar hastalığı	 I, A	 III, B
KABG: Koroner arter baypas greftleme; PKG: Perkütan koroner girişim; LAD: Sol ön inen koroner arter; SYNTAX: “Synergy between Percutaneous Coronary 
Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery” çalışmasında kullanılan KAH yaygınlığı skoru.
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talar, 2) Ejeksiyon fraksiyonu <%40 olgularda >%50 
darlık olan 2 ya da 3 damar hastaları, 3) >%10’dan 
fazla iskemi alanı olan hastalar, 4) Tek olarak kalmış 
ve >%50 darlık içeren koroner lezyonu olan hasta-
lar; semptomları gidermek amacıyla ise kısıtlayıcı 
anjinası ya da eşdeğeri olan, tıbbi tedaviye yanıtsız 
olgularda herhangi bir koronerde >%50 darlık olan 
hastalarda revaskülarizasyon endikasyonu sınıf I en-
dikasyonla mevcuttur.

Revaskülarizasyon şekillerinin uzun dönemlerine 
ait sonuçları kılavuzlarda açık şekilde özetlenmiştir. 
Başlangıçtaki tıbbi tedavi stratejisine karşı PKG’nin 
karşılaştırıldığı randomize çalışmalar ve meta-analiz-
lerde, KKAH grubunda hayatta kalım ve ME gelişimi 
bakımından belirgin bir yarar ortaya koyamamıştır. 
Bununla birlikte yeni nesil ilaçlı stentler, fraksiyone 
akım rezervi gibi bir fonksiyonel testler sonrasında 
uygulandığında daha olumlu sonuçlar elde edileceği 
beklenmektedir.

Revaskülarizasyon yönteminin seçilmesi konusun-
da birçok değişiklik olmuş, sol ana koroner lezyonla-
rı ya da 3 damar hastalığı dahil olmak üzere birçok 
KAH anatomisinde PKG de uygulanmaya başlamış-
tır. Bununla birlikte, uzun dönemli verilerin sonuçları 
eşliğinde, özellikle cerrahi mortalitenin yüksek ol-
madığı gruplar için, anjiyografik damar tutulumu ve 
SYNTAX skorlaması doğrultusunda kılavuz önerileri 
Tablo 1’de özetlenmiştir.[28]

Yorum

Kararlı KAH, tüm KAH spektrumu içerisinde 
oldukça önemli yer tutan ve ciddi maliyeti olan bir 
klinik tablodur. Gelişen teknoloji sayesinde KAH 
tanısı artan sıklıkta konulmakta birlikte en önemli 
karar aşamaları tanı konulduktan sonra ortaya çıkar. 
Kanıta dayalı kılavuzların ışığında uygun tedavi yön-
temlerinin seçilmesi, hastalara bir yandan maksimal 
semptomlu yarar sağlayarak yaşam kalitesini yüksel-
tebilirken bir yandan da prognozu düzeltebilir. Akut 
koroner sendromlar gibi bazı ilaç ve revaskülarizas-
yon yöntemlerinin net olarak üstün olduğu tablola-
rın aksine KKAH’da prognoz konusunda her olguda 
yarar sağlamak mümkün olmadığından, bu hastaların 
uygun şekilde tedavisini yapmak ancak kılavuzlarda 
vurgulanan ana hatlar doğrultusunda mümkündür.

Yazar ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir ilgi 
çakışması (conflict of interest) yoktur.
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