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gliglendirilmis eksternal kontrpulsasyon
Avrupa ilag Ajansi

Avrupa Diyabet Calismalari Birligi
ejeksiyon fraksiyonu

elektrokardiyogram

Avrupa Kardiyoloji Dernegi

Sol Ana Revaskiilarizasyon Etkinligi icin Xience
PRIME veya Xience V'ye karsi Koroner Arter
Baypas Cerrahisi Degerlendirmesi
Gokdamar Degerlendirmesi igin Anjiografiye
karsi Fraksiyonel Akim Rezervi

Amerikan Gida & Ilag idaresi

fraksiyonel akim rezervi

Diabetes Mellitus Hastalarinda Gelecegin
Revaskiilarizasyon Degerlendirmesi Tasarimi:
Cokdamar Hastaliginin Optimal Yodnetimi
glomertil filtrasyon hizi

glikozile hemoglobin

yliksek dansiteli lipoprotein

ylksek dansiteli lipoprotein kolesterolii
zarar orani (hazard ratio)

hormon replasman tedavisi

yuksek duyarhlikli C-reaktif protein
Hounsfield nitesi

ikili antitrombositer tedavi

invaziv koroner anjiyografi

ilag salinimli stent

internal meme arteri

Nicorandilin Anjinadaki Etkisi

Tibbi ve Invaziv Yaklagimlarin Karsilagtirmali
Saglik Etkinliginin Uluslararasi Calismasi
intravaskiiler ultrason

Japon Kararli Anjina Pektoris

koroner arter baypas greftleme

koroner arter hastahig

koroner akim rezervi

ATP-duyarli potasyum kanallari

kan basinci

kronik bébrek hastaligi

kararl koroner arter hastaligi

kalsiyum kanal blokeri

kardiyak manyetik rezonans
kardiyovaskdler

kardiyovaskiiler hastalik

sol 6n inen

sol dal blogu

Sol internal meme arteri

diisiik dansiteli lipoprotein

dustik dansiteli lipoprotein kolesteroli
sol ana

sol ana kok

major advers kardiyak olaylar
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MASS
MDRD
ME
MERLIN

MERLIN-TIMI
36

MET
MICRO-HOPE

MPG
MRG
NO
NSAIi
NYHA
OAT
OCT
OoTT
PAR-1
PDE-5
PDH
PET
PKG
PRECOMBAT

PSS
PUFA
REACH
RITA-2
ROOBY
SDB
SCORE
SKB

$SS
SPECT
STICH
STYsz-AKS
SWISSI II

SV

SVEF
SVH
SYNTAX

TATT
TK

TIMA
TOO0

Medikal, Anjiyoplasti veya Cerrahi Calismasi
Bobrek Hastaliginda Diyetin Diizenlenmesi
miyokart enfarktiist

ST-Yiikselmesiz Akut Koroner Sendromlarda
Daha Az iskemi icin Ranolazinin Metabolik
Etkinligi

ST-Yiikselmesiz Akut Koroner Sendromlarda
Daha Az iskemi igin Ranolazinin Metabolik
Etkinligi: Akut Miyokart Enfarktustinde Tromboliz
metabolik esdeger

Kalp Sonuglari Onleme Degerlendirme
Calismasinin Mikroalbumintiri, Kardiyovaskiiler
ve Bébrek Alt Calismasi

miyokart perfiizyon gériintiilemesi

manyetik rezonans gorintiileme

nitrik oksit

non-steroit anti-enflamatuar ilag

New York Kalp Birligi

Tikanmis Arter Calismasi

optik koherans tomografisi

optimal tibbi tedavi

proteaz tarafindan aktive edilen reseptér tip |
fosfodiesteraz tip 5

periferik damar hastahig

pozitron emisyon tomografisi

perkiitan koroner girisim

Sol Ana Koroner Arter Hastaligi Olan
Hastalarda Sirolimus-Salinimli Stent ile
Anjiyoplastiye karsi Baypas Cerrahisinin
Randomize Karsilagtirmalarinin ilki
paklitaksel-salinimli stentler

¢oklu doymamis yag asiti

Saghgin Devami i¢in Aterotrombozun Azaltiimasi
Anijina icin Ikinci Randomize Girisim Tedavisi
Gazi isleri Randomize On/Off Baypas

sag dal blogu

Sistematik Koroner Risk Degerlendirmesi
sistolik kan basinci

sirolimus-salinimli stentler

tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi
iskemik Kalp Yetersizliginde Cerrahi Tedavi
ST-yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom
Sessiz iskemi Tip Il icin isvicre Girisimsel
Calismasi

sol ventrikdil

sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu

sol ventrikl hipertrofisi

Taxus ile perkiitan koroner girisim ile kalp
cerrahisi arasindaki sineriji

tekli antitrombositer tedavi

total kolesterol

tek internal meme arteri

test 6ncesi olasilik
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TENS Deri yoluyla elektriksel sinir uyarimi
TERISA Kronik Kararli Anjinasi Olan Bireylerde
Ranolazinin Tip 2 Diyabet Degerlendirmesi

TIME invazive kargi Tibbi Tedavi Calismasi

TIMI Miyokart Enfarktiisiinde Tromboliz

TMR transmiyokardiyal lazer revaskiilarizasyonu
TOAT Acik Arter Calismasi

UKK Uygulama Kilavuzlari Komitesi

WOEST Oral Antikoagiilan ve Koroner Stent Uygulamasi

olan Hastalarda Optimal Antitrombositer ve
Antikoagiilan Tedavi Nedir?

I. Onsoz

Kilavuzlar, belirli bir konuda yazim siireci sirasinda mevcut kanit-
larin hepsini 6zetlemekte ve degerlendirmektedir. Burada amag,
belirli tanisal veya terapétik araglarin risk-yarar oraninin yani
sira, klinik sonuglar tizerine etkilerini de hesaba katarak, belirli
bir sorunu olan miinferit hastalar icin en iyi tedavi stratejisinin
seciminde hekimlere destek olmaktir. Kilavuzlar higbir zaman ki-
taplarin yerini tutmaz, fakat onlari tamamlar ve ESC Cekirdek
Egitim Programinin konularini kapsar. Kilavuzlarin ve &nerilerin,
hekimlere giinliik uygulamada karar verirken yardimci olmalari
gerekir. Ancak bireysel hastalari ilgilendiren son kararlar sorumlu
doktor(lar) tarafindan alinmalidir.

Son yillarda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC), baska dernek-
ler ve kuruluglar tarafindan ¢ok sayida kilavuz yayimlanmstir. Kli-
nik uygulamaya etkisi nedeniyle tiim kararlarin kullanici agisindan
seffaf olmasi icin kilavuzlarin gelistirilmesine iliskin kalite kriterleri
belirlenmistir. ESC Kilavuzlarini olusturma ve yayinlamaya iligkin
dneriler ESC'nin sanal aginda (http://www.escardio.org/guideli-
nes-surveys/esc-guidelines/about/Pages/ruleswriting.aspx) bulu-
nabilir. ESC Kilavuzlari belli bir konuda ESC’nin resmi gérisiinu
temsil etmekte olup, diizenli olarak giincellenmektedir.

Tablo | Onerilerin siniflari

Bu Gérev Grubunun tiyeleri, bu klinik durumdaki hastalarin
tbbi tedavisiyle ilgili profesyonel kisileri temsil etmek amaciyla
ESC tarafindan secilmistir. Alaninda segilmis uzmanlar, ESC Uy-
gulama Kilavuzlari Komitesinin (UKK) ilkelerine gére, belirli bir
rahatsizligin tani, tedavi ve/veya &nlenmesine ait yayimlanmis ka-
nitlar kapsamli olarak gézden gegirmektedir. Risk yarar orani da
dahil olmak iizere, tani ve tedaviye iligkin islemlerin elestirel bir
degerlendirmesi yapilmistir. Veri bulundugunda, daha genis ¢apli
topluluklarin beklenen saglik sonuglarinin tahminleri de déhil edil-
mistir. Belli tedavi segeneklerinin kanit diizeyi ve 6nerilerin sag-
lamligi degerlendirilmis, Tablo | ve 2’de 6zetlenen 6nceden be-
lirlenmis &lgceklere gore degerlendirilmis ve derecelendirilmistir.

Yazim ve inceleme panellerindeki uzmanlar gercek veya po-
tansiyel ¢ikar catismalari olarak algilanabilecek tiim iliskiler igin
cikar beyan formlari doldurmustur. Bu formlar tek bir dosyada
derlenmis olup, ESC’nin sanal aginda (http://www.escardio.org/
guidelines) bulunabilir. Yazim siireci sirasinda ¢ikar beyanlarinda
olusan degisiklikler, ESC’ye bildirilip veriler giincellestirilmelidir.
Gorev Grubu, saglik sektsriniin herhangi bir katilimi olmaksizin,
tim parasal destegini ESC’den almistir.

ESC UKK, goérev gruplari, uzman gruplari veya uzlasi panel-
leri tarafindan olusturulan yeni kilavuzlarin hazirlanmasini de-
netlemekte ve koordine etmektedir. Bu komite, ayni zamanda
bu kilavuzlarin onaylanma siirecinden de sorumludur. ESC Kila-
vuzlari, UKK ve dis uzmanlar tarafindan kapsamli sekilde gézden
gegirilmektedir. Uygun degisikliklerden sonra, Gérev Grubuna
katilan uzmanlarin hepsi tarafindan onaylanmaktadir. Nihai belge
European Heart Journal dergisinde yayimlanmak tizere UKK ta-
rafindan onaylanmaktadir.

Kilavuzlari olusturma gérevi, yalnizca en giincel aragtirmalari
birlestirmeyi degil, ayni zamanda 6nerilere iliskin egitsel araglarin
ve uygulama programlarinin da gelistiriimesini kapsamaktadir. Ki-
lavuzlari uygulamaya koymak igin, kisaltilmis cep kilavuzlari, 6zet
slaytlari, temel mesajlari iceren kitapgiklar ve dijital uygulamalar

Onerilerin Termilkmea) "Kull.anllrpa5|
siniflari onerilen ifade

Sinif 11 Belli bir tedavi veya islemin yararli,
kullanish ve etkili olduguna iliskin
celiskili kanitlar ve/veya gériis ayriligi

Sinif lla
oldugu lehine

Sinif llb

Yararllik/etkinlik kanitlar/gériislerle
pek iyi belirlenmemis

Kanitlar/gériislerin cogu yararli/etkili Diisiiniilmelidir

Dusuntilebilir
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Tablo 2 Kanit diizeyleri

Kanit Cok sayida randomize klinik calismadan
diizeyi A |veya meta-analizlerden elde edilen veriler

Tek bir randomize klinik ¢alismadan
veya randomize olmayan genis ¢apl
calismalardan elde edilen veriler

Kanit
duzeyi B

icin elektronik suriimler (akill telefonlar, vs.) tretilmektedir. Bu
stirimler kisaltilmis oldugu icin, gerekli durumlarda, her zaman
ESC sanal agindan serbestge ulasilabilen tam metne bakilmalidir.

ESC’nin ulusal derneklerinin ESC Kilavuzlarini destekleme,
terclime ettirme ve uygulamaya koymalari tesvik edilmektedir.
Hastaligin gidisinin klinik &nerilerin tam olarak uygulanmasindan
olumlu olarak etkilenebildigi gosterilmis oldugu icin, uygulama
programlarina gereksinim vardir.

Gergek yasamdaki giinliik uygulamalarinin kilavuzlarda 6neri-
lenlerle uyum icinde oldugunun dogrulanmasi igin, klinik aragtir-
ma ve kayit calismalarina gerek vardir. Boylece, klinik arastirma,
kilavuz yazimi ve klinik uygulamaya gecirilmesi arasindaki dongu
tamamlanmis olur.

Ancak, kilavuzlar saglik uzmanlarinin hastanin bireysel kosul-
larina gore, hasta ve gerekli oldugunda bakicisi veya velisine da-
nisarak, uygun kararlar verme sorumlulugunu ortadan kaldirmaz.
Ayrica, regete yazimi sirasinda ilaglar ve cihazlar igin gegerli ku-
rallara ve yonergelere uyma sorumlulugu da saglik uzmanlarinin
sorumlulugundadir.

2. Giris

Bu kilavuzlar bilinen ya da siiphelenilen kararli koroner arter
hastaligi (KKAH) olan hastalarda uygulanmalidir. Bu durum gesitli
hasta gruplarini kapsamaktadir: (i) kararli anjina pektoris ya da
koroner arter hastaligi (KAH) ile iliskili oldugu hissedilen dispne
gibi diger belirtilere sahip olanlar; (ii) bilinen tikayici veya tika-
yici olmayan KAH nedeniyle 6nceden semptomlari olan, tedavi
ile asemptomatik hale gelen ve duizenli izlem gerektirenler; (iii)
yakinmalarini ilk kez belirten ama zaten kronik kararli duruma
gegmis olarak degerlendirilenler (6rnegin &ykii sirasinda benzer
semptomlarin birkag aydan beri zaten mevcut oldugu anlasilan-
lar). Dolayisiyla, KKAH koroner arter trombozunun &n planda
oldugu klinik tablolari (akut koroner sendromlar) dislayarak,
KAH'in farkli evrimsel asamalarini tanimlar.

Ancak, ilk kez ortaya ¢ikan veya tekrarlayan anjinasi olan
ama guncel ESC Akut Koroner Sendrom (AKS) Kilavuzuna
gore disiik riskli AKS olarak siniflandirilabilen hastalar [gogiis
agrisi, kalp yetersizligi bulgusu, istirahat elektrokardiyogramin-
da (EKG) bozukluk olmayan, miyokart nekrozu belirteglerinde
(tercihen troponin) higbir artis saptanmayan ve dolayisyla hizli
girisim icin aday olmayanlar]' bu Kilavuzda sunulan algoritma-
lara gore yonetilmelidir. Asemptomatik hastalarda rutin tarama
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dnerilmemekteyse de,? bu kilavuzlar anormal bir test nedeniyle
daha ileri degerlendirme igin basvuran asemptomatik hastalara
da uygulanabilir. Dolayisiyla, bu kilavuzun kapsami, asemptomatik
bireylerden bir AKS sonrasinda stabilize olmus hastalara kadar
uzanmaktadir.

Geleneksel anlayisa gore KKAH, sol ana koroner arterde
>%50 ve major koroner arterlerden bir veya daha fazlasinda
>%70 daralmaya bagl olarak egzersiz ve stresle ortaya ¢ikan go-
gis semptomlarina neden olan bir hastaliktir. Kilavuzun 6nceki
stirimi? ile kargilastirildiginda, mevcut baskidaki tanisal ve prog-
nostik algoritmalarda sadece bu tip aterosklerotik daralmalar
degil, ayni zamanda mikrovaskiiler islev bozuklugu ve koroner
vazospazm da ele alinmistir. Bu kilavuz ayrica tanisal tetkikleri de
prognostik degerlendirmeden ayri tutmustur. Tanisal algoritmala-
ri1 guiclii olarak etkileyecek sekilde hastaligin test &ncesi olasiligina
(TOO) daha fazla nem vermis, teknolojideki son gelismeleri, ka-
teterizasyon laboratuarinda KAH'in fizyolojik degerlendirmesinin
oénemini ve revaskiilarizasyonun prognostik yararinin geleneksel
olarak beklenenden daha az olabilecegine dair giderek artan ka-
nitlarin dnemini dikkate almistir.

Basili metnin uzunlugunu sinirlamak amaciyla, ek bilgiler,
tablolar, rakamlar ve kaynaklar ESC sanal agindaki web eklerine
(www.escardio.org) konmustur.

3. Tanimlar ve patofizyoloji
(bkz web ekleri)

KKAH genellikle egzersiz, duygusal veya bagska tip streslerle te-
tiklenen, tekrarlayabilen, ancak kendiliginden de gelisebilen, iske-
mi veya hipoksi ile iliskili, geri déniistimli miyokart ihtiyag/sunum
dengesizligi ataklari seklinde tanimlanir. Bu tip iskemi/hipoksi
ataklar siklikla gégliste gegici sikinti hissi (anjina pektoris) ile ilis-
kilidir. KKAH, bir AKS sonrasindaki kararli hale gelmis ve siklikla
asemptomatik seyreden dénemleri de kapsamaktadir.

Kararsiz sendromlardan kararl hale gegis, net sinirlari olma-
yan bir siireklilik oldugu igin, koroner vazospazmin neden oldu-
gu istirahat anjinasi —bu belgede oldugu gibi- KKAH kapsamina
alinabilir’® ya da tersine, bazi AKS kilavuzlarinda -ama hepsinde
degil-,* AKS kapsaminda kabul edilebilir.' Ultrasensitif troponin
testlerinin yakin zamandaki kullanimi, KKAH olan hastalarda
akut miyokart enfarktusi esik degerinin altinda dakikalik tropo-
nin salinimi ataklarinin siklikla meydana geldigini ve bu durumun
prognostik etkileri oldugu géstermistir,”®° bu da KAH alt gruplari
arasindaki siirekliligi desteklemektedir.

KKAH’In degisik klinik tablolari (ayrica bkz bslum 6.1) altta
yatan farkli mekanizmalarla iligkilidir, bunlar: (i) epikardiyal arter-
lerin plaklar nedeniyle tikanmasi; (ii) normal veya plakli arterlerin
bélgesel veya yaygin spazmi; (iii) mikrovaskiiler islev bozuklugu
ve (iv) gecirilmis akut miyokart nekrozu ve/veya hibernasyonun
neden oldugu sol ventrikiil islev bozuklugudur (iskemik kardiyo-
miyopati) (Tablo 3). Bu mekanizmalar, tek bagina veya birlikte
etkili olabilir. Ancak, énceden revaskiilarizasyon olsun veya ol-
masin kararli koroner plaklar klinik olarak tamamen sessiz de
kalabilir. Epikardiyal lezyonlarin histolojisi, vazospazmin tanimlari
ve patogenezi, mikrovaskiiler islev bozuklugu ve iskemik kardi-
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Tablo 3 Kararh koroner arter hastalignin
temel o6zellikleri

Patogenez

Epikardiyal damarlarin ve/veya mikrodolagimin kararli
anatomik aterosklerotik ve/veya islevsel degisiklikleri.

Dogal seyir

AKS ile kesintiye ugrayabilecek kararli semptomatik veya
asemptomatik dénemler

Miyokart iskemisinin mekanizmasi
Epikardiyal koroner arterlerin sabit veya degisken darliklari;
Mikrovaskadiler islev bozuklugu;
Bolgesel veya yaygin epikardiyal koroner spazm;

Yukaridaki mekanizmalar ayni hastada st tste gelebilir ve
zaman igerisinde degisebilir.
Klinik tablo

Asagidaki durumlarin neden oldugu eforla ortaya ¢ikan angina:
* epikardiyal darliklar;
* mikrovaskiiler islev bozuklugu;
« dinamik darlik bolgesinde vazokonstriksiyon;
* yukaridakilerin bilegimi.
Asagidaki durumlarin neden oldugu istirahat anginasi:
* Vazospazm (bdlgesel veya yaygin)
* epikardiyal bolgesel;
« epikardiyal yaygin;
* mikrovaskiiler;
* yukaridakilerin bilegimi.
Asemptomatik:
* iskemi ve/veya SV islev bozuklugu olmayisina bagl;
+ iskemi ve/veya SV islev bozukluguna ragmen.

iskemik kardiyomiyopati

AKS = akut koroner sendrom; KKAH = kararli koroner arter hastaligi; SV =
sol ventrikiil.

yomiyopati tanimi ve semptomlar ile altta yatan hastalik mekaniz-
malari arasindaki iliski konusunda ek bilgiler web eklerinin 3.1-3.5
boliimlerinde mevcuttur.

KKAH’da miyokart iskemisi ve hipoksi, kan sunumu ve meta-
bolik ihtiyag arasindaki gegici bir dengesizlik sonucu ortaya ¢ikar.
Iskeminin sonuglari 6ngériilebilir bir zamansal siralamayla gelisir:

(1) iskemik bolgeden gelen venéz kanda yiiksek H+ ve K+
konsantrasyonu

(2) Ventrikiiler diyastolik ve sonrasinda sistolik islev bozuk-
lugu ile bolgesel duvar hareket bozuklugu bulgulari

(3) ST-T degisikliklerinin gelismesi
(4) Kardiyak iskemik agri (anjina).'

Bu siralama; perfiizyon, metabolizma veya duvar hareketle-
rine dayali gorintiileme tekniklerinin iskeminin saptanmasinda
EKG ya da semptomlara gére daha duyarli olmasinin nedenini
agiklamaktadir. Anjina hassas sinir uglarini uyaran -adenozin gibi-
iskemik metabolitlerin salimini sonucu olusur, ancak 6rnegin agrili
uyaranlarin kortekse iletiminin azalmasi ve heniiz tanimlanmamis
baska olasi mekanizmalar nedeniyle siddetli iskemiye ragmen an-
jina olugmayabilir."

Koroner lezyonlarin islevsel ciddiyeti koroner akim rezervi
(KAR) ve intrakoroner arter basinglarinin (fraksiyonel akim re-
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zervi, FFR) &lgtilmesi ile degerlendirilebilir. Daha ayrintili agikla-
malar web eklerinde bulunabilir.

4. Epidemiyoloji

Klinik tablo ¢ok cesitli oldugu icin, KKAH’nin prevalans ve insi-
dansini belirlemek glictiir ve ¢alismalar arasinda sayilar kullanilan
tanima bagl olarak farkliliklar géstermektedir. Epidemiyolojik
agidan, kararl angina esas olarak dykiye dayal bir tanidir ve bu
nedenle klinik karari temel alir. Rose angina anketinin 6zgllugti
~%80-95’dir,'? ancak duyarliligi klinik tani, EKG bulgulari ve koro-
ner anjiyografi ile karsilagtirildiginda %20-80 arasinda énemli bir
degiskenlik gosteririr.

Toplum temelli ¢alismalarda angina prevalansi her iki cinsi-
yette de yasla birlikte artis gostererek, kadinlarda 45-64 yaslar
arasinda %5-7 iken 65-84 yaslari arasinda %10-12’ye, erkeklerde
45-64 yaslari arasinda %4-7 iken 65-84 yaslari arasinda %12-14’e
cikar.? iiging olarak, orta yasgh kadinlarda angina sikhigi erkekler-
den fazladir. Bu durum olasilikla kadinlarda islevsel KAH—®&rne-
gin mikrovaskiiler anjina— prevalansinin daha yiiksek olmasi ile
iliskili olup,'*'* ileri yaslarda durum tersine déner.

Mevcut verilere gore, batili toplumlarda 45-65 yaslari arasin-
daki erkeklerde komplikasyonsuz angina pektorisin yillik insidansi
%1.0 civarinda, 65 yasin altindaki kadinlarda ise insidans bu ora-
nin hafifce iistiindedir.'>'¢ Yasla birlikte belirgin bir artis olmakta,
75-84 yaslari arasinda kadin ve erkeklerde insidans yaslasik %4’e
ulagmaktadir.'® Anjina insidansi KAH mortalitesinde gézlenen
uluslararasi degiskenlige paralel bir gesitlilik sergilemektedir.'®'”

Zaman igerisinde KAH’a bagli yillik 6ltim oranlarinda bir azal-
ma oldugu disiinilmektedir.'® Ancak, &ykiilerinde KAH tanisi
olan kisilerin prevalansi degismis gibi goriinmemektedir. Bu du-
rum, KAH 6&ykisi olan kisilerin prognozunun iyilesmekte oldu-
gunu diistindiirmektedir. Tani araglarinin duyarliliginin artmasi da,
KAH tanisi almig kisilerin giniimuzdeki prevalansinin yiiksekligine
katkida bulunuyor olabilir.

Mikrovaskiiler anjina ve vazospastik anjina konusunda epide-
miyolojik veri yoktur. Ancak, yakin zamandaki klinik veriler ka-
rarl anjinasi olan ancak anjiyografide koroner darlik saptanmayan
hastalarin ugcte ikisinde koroner vazomotor islevlerin bozuk ol-
dugunu disiindiirmektedir."

5. Dogal seyir ve prognoz

Bircok hastada, KAH'In ilk bulgusu endotel islev bozuklugu ve
mikrovaskiiler hastaliktir. Her ikisi de, KAH’a bagl komplikasyon
riskinde bir artis ile iligkilidir.2*-?*

Prognoz konusunda giincel verileri anti-anjinal ve koruyucu
tedavi ve/veya revaskiilarizasyon alanindaki klinik ¢alismalardan
elde etmek miimkiindiir, ancak bu galismalara alinan olgular se-
cilmis hastalar olduklari icin elde edilen veri 6nyargil olabilir.
Mevcut calismalara gore, yillik mortalite orani %1.2-2.4 arasin-
da degismekte olup,?? kardiyak 8luimiin yillik insidansi %0.6 ile
|.4 arasinda, 6limcul olmayan miyokart enfarktiistiniin insidansi
ise RITA-2 (Anjina icin Ikinci Randomize Girisim Tedavisi) galis-
masina® gére %0.6, COURAGE (Revaskiilarizasyon ve Agresif
ilag Kullanarak Klinik Sonuglarin Degerlendirilmesi) galismasina??
gore %2.7 arasinda degismektedir. Bu tahminlerle gézlemsel ka-
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yitlarin verileri tutarliik géstermektedir.'*%

Ancak, kararli KAH olan topluluklar icerisinde, bireysel prog-
noz baslangigtaki klinik, islevsel ve anatomik &zelliklere bagl ola-
rak belirgin farklilar gosterebilir. Bu durum, bir ¢cogu periferik ar-
ter hastasi olan veya 6nceden ME gecirmis ve neredeyse %50’si
diyabetik olan ¢ok yiiksek riskli hastalarin dahil edildigi REACH
(Saghgin Devami icin Aterotrombozun Azaltilmasi) kayit calisma-
sinda® da gériilmektedir. Bu grupta yillik mortalite %3.8 gibi yiik-
sek bir orandadir; buna karsilik koroner arterlerinde tikayici olma-
yan plaklar saptanan hastalarin yillik mortalitesi %0.63 civarindadir.

Prognostik degerlendirme KKAH’li hastalarin y&netiminin
onemli bir pargasidir. Bu, bir taraftan, daha ayrintili inceleme ve
-potansiyel olarak revaskiilarizasyonu igerecek sekilde etkin giri-
simlerin klinik sonuglari iyilestirebilecegi, daha ciddi hastaligi olan
hastalari giivenilir sekilde belirlemek agisindan &nemlidir. Diger
taraftan ise hastaligi daha az ilerlemis, prognozu iyi hastalari be-
lirleyerek gereksiz girisimsel veya girisimsel olmayan testleri ve
revaskiilarizasyon islemlerini 6nlemek agisindan.

KAH gelismine neden olan geleneksel risk faktérleri?'** (hi-
pertansiyon,® hiperkolesterolemi,® diyabet,* sedanter hayat,*”
obezite,”’ sigara*** ve aile dykiisii*’) olasilikla aterosklerotik has-
talik strecini ilerlettikleri igin, bilinen hastaligi olan kisilerin prog-
nozunu olumsuz etkiler. Ancak, uygun tedavi bu riskleri azaltabi-
lir#-42 KAH siiphesi veya tanisi olan kisilerde kalp hizinin yiiksek
olmasi da kétii prognoz isaretidir.*®* Genel olarak, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) disiik, kalp yetersizligi, coklu damar
hastaligi olan, koroner darliklari daha ziyade proksimal bélgeler-
de yerlesik, lezyon derecesi daha fazla, iskemisi yaygin, fonksiyo-
nel kapasitesi kotd, yasi ilerlemis, ciddi depresyonu ve siddetli
anjinasi olan kisilerde prognoz ké&tiidiir.*

6. Tani ve degerlendirme
(bkz web ekleri)

KKAH’nin tani ve degerlendirmesi; belirgin dislipidemi, hiperglise-
mi veya diger biyokimyasal risk faktdrlerinin belirlenmesi ve stres
testi veya koroner gériintiileme gibi 6zgil kardiyak incelemeleri
kapsayan klinik degerlendirmeyi icerir. Bu incelemeler KKAH’dan
stiphelenilen hastalarda iskemi tanisini dogrulamak, eslik eden du-
rumlar veya tetikleyici faktorleri belirlemek veya diglamak, has-
talikla iligkili riski 6lgmek ve tedavinin etkinligini degerlendirmek
amaciyla kullanilabilir. Uygulamada, tanisal ve prognostik incele-
meler ayri ayri olmaktan ziyade es zamanl olarak yuritilur ve
tani amaciyla kullanilan incelemelerin ¢ogu ayni zamanda prognos-
tik bilgi verir. Ancak bu metinde, daha anlasilir olmasi amaciyla,
tanisal ve prognostik bilgi veren incelemeler ayri ayri ele alinmistir.

6.1 Belirti ve bulgular (bkz web ekleri)

Gogiis agrisi tanisinin kilit tagi dikkatli bir 6yki almaktir. Olgularin
¢ogunda, sadece &ykii ile tatminkar bir tani elde etmek miimkiin-
diir, buna karsilik taniyr dogrulamak, diger tanilari diglamak,*® ve
altta yatan hastaligin ciddiyetini degerlendirmek icin siklikla fizik
muayene ve nesnel tetkikler gerekir.

Miyokart iskemisi ile iligkili sikinti hissinin (anjina pektoris)
ozellikleri doért kategoride incelenebilir: yerlesimi, karakteri,
siiresi ve eforla veya diger arttirici ya da rahatlatici faktérlerle
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iligkisi. Miyokart iskemisi ile iligkili sikinti hissi genellikle goguste,
sternum yaninda yerlesiktir, ama epigastriumdan ¢ene alti veya
dislere, her iki kiirek kemiginden her iki kol, el bilekleri ve par-
maklara kadar her yerde hissedilebilir.

Sikinti hissi siklikla baski, daralma veya agirlik hissi seklinde ta-
nimlanir; bazen bogazi sikici, daraltici veya yanma sekildedir. Cogu
hasta gogsunde ‘agri’ veya ‘baski’ hissetmedigi icin, dogrudan ‘si-
kint’’ hissi olup olmadigini sormak yararl olabilir. Nefes darligi,
anjinaya eslik edebilir, ayrica gogiisteki sikinti hissine ek olarak,
yorgunluk, bayginlik, bulanti, yanma, huzursuzluk ve kétii bir olay
olacak duygusu gibi daha az 6zgiil belirtiler tanimlanabilir. Nefes
darligi KKAH’nin tek belirtisi olabilir ve bu belirtiyi bronkopulmo-
ner hastaliga bagl nefes darligindan ayirt etmek gii¢ olabilir.

Sikintinin stresi kisadir—olgularin ¢ogunda 10 dk’dan uzun
siirmez ve siklikla dakikalar veya daha kisa siireli olarak tarif edi-
lir— ama saniyeler stiren gégiis agrisinin anjinaya bagl olmasi ola-
sihg fazla degildir. Onemli bir 6zelligi egzersiz, 6zel faaliyetler ya
da duygusal stres ile iligkisidir. Belirtiler, klasik olarak, artan efor-
la—ornegin yokus ¢ikarken ya da riizgara karsi veya soguk hava-
da yiiriirken—ortaya cikar veya agirlasir ve bu nedensel faktorle-
rin ortadan kalkmasi ile birlikte hemen gecer. Agir bir yemekten
sonra ya da sabah uyandiktan sonra semptomlarin alevlenmele-
ri anjinanin klasik 6zellikleridir. Anjina ytiriimeye devam etmek
(walk-through anjina) veya ikinci kez egzersiz yapmakla (warm-up
anjina) hafifleyebilir.** Buccal veya sublingual nitratler anjinayi he-
men gegirir. Anjina—ve dolayisiyla semptomlarin—esigi glinden
gline hatta giin icerisinde belirgin lctide degiskenlik gosterebilir.

Tipik ve atipik anjinanin tanimlari daha 6nce yayimlanmis ve
Tablo 4de 6zetlenmistir>® Atipik anjinanin yeri ve sekli siklikla
tipik anjinaya benzer, nitratlara yanit verir ama tetikleyici faktoru
yoktur. Siklikla agrinin istirahatte hafif siddette basladigi, yavasca
yogunlastigi ve 15 dakikaya kadar en yiiksek siddetinde kaldiktan
sonra yavasga hafifledigi ifade edilir. Bu karakteristik tanimlama
klinisyeni koroner vazospazm olasiligi konusunda da uyarmali-
dir®' Atipik anjinanin bir diger sekli yerlesim yeri ve sekli baki-
mindan anjinaya benzeyen, eforla tetilenen ama efordan bir stire
sonra baglayan ve nitratlara bir agrinin baslayan ve nitratlara iyi
yanit vermeyen bir bir agridir. Bu tip bir agri siklikla mikrovaskii-
ler anjinasi olan hastalarda gériiliir.*

Anjina-digi gégis agrisinda tanimlanan karakteristik 6zellikler
yoktur. Agri sol veya sag hemitoraksin kigtik bir bélumiini tutar
ve birkag saat hatta giin siirebilir. Genellikle nitrogliserine yanit
vermez (ancak dzofagus spazminda yanit alinabilir) ve garpinti ile

Tablo 4 Gogiis agrisinin geleneksel klinik
siniflandirilmasi

Tipik angina | Asagidaki t¢ &zelligin tamamini karsilar:
(kesin) * gogiste sternum arkasinda tipik nitelik ve
slirede rahatsizlik hissi,

« efor veya duygusal stres ile tetiklenme;
« istirahat ve/veya nitratlar ile dakikalar
icinde rahatlama.
A BrdenEing Bu 6zelliklerin iki tanesini karsilar.
(olasi)
Angina digi Bu &zelliklerin yalnizca birini karsilar ya da
gogs agris higbiri yoktur.
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Tablo 5 Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyetine
gore angina ciddiyetinin siniflandirilmasi

Sinif | Yirime ve merdiven ¢ikmak gibi siradan etkinlikler

anginaya neden olmaz. Calisma ya da eglence sira-
sinda yorucu veya hizli veya uzamis efor ile angina.

Sinif Il | Siradan etkinliklerde hafif kisitlanma. Hizl yiirime
veya merdiven ¢ikma ya da yemek sonrasi veya
sogukta, riizgarda veya duygusal stres altinda ya da
yalnizca uyanma sonrasi ilk birkag saatte yiirime ya
da merdiven ¢ikma ile angina.

Sinif Il | Giinliik fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma. Nor-
mal hizda ve normal kosullarda diiz yolda bir veya iki

blol¢ yiiriime veya bir kat merdiven gikmakla angina.

Sinif IV | Herhangi bir fiziksel aktiviteyi rahatsizlik olmadan
yapamama' - istirahatte de angina sendromu olabilir'.

2100 — 200 m’ye esdegerdir.

tetiklenebilir. Bu tip olgularda agrinin kalp disi nedenleri deger-
lendirilmelidir.*®

Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyetinin siniflamas,* fizik aktivi-
tenin hangi seviyesinde semptomlarin ortaya ¢iktigini 6lger ve ka-
rarli anjinanin derecelendirilmesinde yaygin olarak kullanilan bir
sinifalama sistemidir (Tablo 5). Ancak, bu dereceleme sisteminin
tim derecelerde eslik eden veya eklenen koroner vazospazma
bagli olarak istirahat agrisinin ortaya cikabilecegini kabul ettiginin
akilda tutulmasi énemlidir.® Ayrica, belirlenen sinifin kisitlamanin
en ko&tu seviyesini gosterdigi ve hastanin diger giinlerde daha iyi
olabileceginin hatirlanmasi da 6nemlidir.

Gogus agrisi olan hastalar genellikle genel muayenehanelerde
goriilmektedir. Bes belirleyiciden olusan [yani, yas/cinsiyet (erkek
>55 yas, kadin >65 yas); bilinen damar hastaligi; hastanin agri-
nin kalp kokenli oldugunu diisiinmesi; eforla kotiilesen agri ve
carpinti ile tekrarlamayan agri belirleyicilerinin her biri | puan
alir] gegerliligi dogrulanmig bir &nbelirleme kurali KAH'In %8|
ozgiillik (<2 puan) ve %87 duyarlilik (3-5 puan) ile dogru tanin-
masini saglar>* Bu kural diger klinik bilgilerle [6rnegin, dksiiriik
varligi veya batici agri (KAH olasiligi zayiflar)] birlikte kullaniima-
lidir. Buna karsilik, agri sol kola yansimasi, bilinen kalp yetersizligi
ve diabetes mellitus gibi klinik &zellikler KAH olasiligini arttirir.®®

Anjina pektoristen siiphelenilen bir hastanin fizik muayenesi;
anemi, hipertansiyon, kalp kapak hastaligi, hipertrofik obstriktif
kardiyomiyopati veya aritmilerin varligini ortaya koyma agisin-
dan énemlidir. Ayrica pratisyen hekimlerin beden kitle indeksini
(BKi) 6lgmeleri, -asemptomatik olabilecek- kalp disi damar has-
taliklarinin varligini arastirmalari [periferik nabiz palpasyonu, ka-
rotid ve femoral arterlerin dinlenmesi ve ayrica ayak bilegi-kol
indeksinin (AKI) sl¢iilmesi] ve tiroit, bobrek hastaligi veya diyabet
gibi eslik eden klinik durumlara ait belirtileri incelemeleri &nerilir.
Ayrica, ¢arpinri ile belirtilerin tekrarlatiimasina da ¢aligilmalidir
(bu KKAH tanisi olasiigini zayiflatir; yukari bkz).>* Ancak, anjina
pektorisin hicbir 6zgiil bulgusu yoktur. Bir miyokart iskemisi atag
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sirasinda veya hemen sonrasinda tiglincii veya doérdiinci kalp sesi
duyulabilir ve iskemi sirasinda belirgin mitral yetmezligi olabilir.
Yine de, bu tiir belirtilerin yakalanmasi zordur ve 6zgiil degillerdir.

6.2 Non-invaziv kardiyak incelemeler

KKAH tanisini desteklemek igin bir¢cok non-invaziv kardiyak in-
celeme kullanilabilirse de, kaynaklarin uygun kullanimi sadece ba-
sit klinik bulgulara dayali test-oncesi olasiliklarin dikkate alinmasi
ile mimkindir. Bir kez KKAH tanisi kondugunda, ileri tedavi
kararlari biiyiik 6lgiide yakinmalarin siddetine, hastanin olumsuz
kardiyak olaylar agisindan riskine ve hastanin tercihlerine gére
alinir. Sadece koruyucu ilaglar ve beraberinde semptomatik tibbi
tedavi mi verilecegi, yoksa ek olarak revaskiilarizasyon da yapi-
lip yapilmayacagi konusunda segim yapilmalidir. ikinci durumda
revaskiilarizasyonun tipinin de belirlenmesi gerekir. Bu yonetim
kararlari ayri bélimlerde ele alinacaktir. Tanisal testlere gore kli-
nik sonugkarin degerlendirilmesi konusunda az sayida randomize
¢alisma bulundugu icin, mevcut kanitlar randomize olmayan ¢alis-
malar veya bu ¢alismalarin meta-analizlerinden elde edilen kanit-
lara gére siralanmistir.

6.2.1 Temel tetkikler

Herhangi bir teste karar vermeden &nce, hastanin genel sagligi,
eslik eden hastaliklari ve yasam kalitesi (YK) degerlendirilmelidir.
Eger degerlendirme sonuglari revaskiilarizasyonun kabul edile-
bilir bir segenek olmadigini diistindiirtiyorsa, yapilacak olan test
sayisi klinik olarak gereken en az sayida tutulup uygun tedavi bas-
lanmalidir. Bu tedavide, KKAH tanisi tam olarak gésterilememis
olsa bile, anti-anjinal ilaglar yer alabilir.

KKAH’dan siiphelenilen hastalarda temel (birinci basamak)
tetkikler; standart biyokimyasal laboratuvar testleri (Tablo 6),
istirahat EKG’si (Tablo 8), muhtemelen ambulatuar EKG izlemi
(belirtilerin paroksismal aritmi ile iligkili olabilecegine dair klinik
siiphe varsa) (Tablo 10), istirahat ekokardiyografisi (Tablo 9) ve
secilmis hastalarda, gégis réntgenini (Tablo 1 1) igerir. Bu tip test-
ler poliklinik kosullarinda yapilabilir.

6.2.1.1 Biyokimyasal tetkikler (bkz web ekleri)

Laboratuvar incelemeleri; iskeminin olasi nedenlerini, kardiyo-
vaskiiler (KV) risk faktorlerini ve eslik eden durumlari saptamak
ve prognozu belirlemek igin kullanilir.

Tam kan sayiminin pargasi olarak hemoglobin ve -bir tiroit
hastaligina dair klinik siiphe varsa- tiroit hormon diizeyleri iske-
minin olasi nedenleri konusunda bilgi saglar. Hemoglobinin yani
sira toplam beyaz kiire sayisini da iceren tam kan sayimi, ayni
zamanda prognostik bilgiler verebilir.*¢

Aclik plazma glukozu ve glikozile hemoglobin (HbAlc) KAH
siiphesi olan her hastada ¢l¢iilmelidir. Eger ikisi de yol gosterici
degilse, ek olarak oral glukoz tolerans testi dnerilir.>"*¢ Glikoz
metabolizmasinin bilinmesi, diyabet ile istenmeyen kardiyovaskii-
ler (KV) sonuglar arasindaki iyi bilinen baglanti nedeniyle Gnemli-
dir. Dahasi, aglik veya glikoz yiiklemesi sonrasi gliseminin artisinin
KKAH’da geleneksel risk faktérlerinden bagimsiz olarak olumsuz
klinik gidisi 6ngdrdiirdigiu gésterilmistir>® Son olarak, glikozile
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Tablo 6 Bilinen veya siipheli KKAH’si olan hastalarin degerlendirilmesinde medikal tedavinin

optimizasyonu icin gereken kan testleri

Oneriler

Eger degerlendirme klinik kararsizlik veya AKS'yi dustindiirtiyorsa, AKS ile iligkili miyokart nekrozunu dislamak igin,
yiiksek duyarlikli veya ultra-duyarlikli kitler tercih edilerek tekrarlanan troponin 6lgtimlerinin yapilmasi dnerilir.

>

Hemoglobin ve beyaz hiicre sayimini igeren bir tam kan sayimi tiim hastalarda &nerilir.

KKAH tanisi ya da siiphesi olan herkesde olasi T2DM igin taramaya HbA | c ve aglik plazma glikozu
ile baglanmasi ve eger HbA I c ve aglik plazma glikozu sonugsuz kalirsa OGTT nin eklenmesi 6nerilir.

57,58,76

Kreatinin 8l¢imii ve bébrek islevlerinin hesaplanmasi (kreatinin klirensi) tim hastalarda énerilir.

Aclik lipit profili (LDL dahil) tim hastalarda &nerilir.

Klinik olarak tiroit hastaligi stiphesi nedeniyle gerekli olursa, tiroit islevlerinin degerlendiriimesi &nerilir.

Karaciger islev testlerine statin tedavisine bagladiktan sonra erken dénemde bakilmasi &nerilir.

onerilir.

Kreatinin kinaz 6l¢timd, statin kullanan ve miyopati dusiindiiren yakinmalari olan hastalarda

BNP/NT-proBNP 6lgiimii, kalp yetersizligi siiphesi olan hastalarda dustiniilmelidir.

0O 0 000 W W w

AKS = akut koroner sendrom; BNP = B-tipi natriiiretik peptid; HbA | c: glikozile hemoglobin; KKAH = kararli koroner arter hastaligi; LDL = diisiik yogunluklu lipopro-
tein; NT-proBNP = N-terminal pro B-tipi natriiiretik peptid; T2DM = tip 2 diabetes mellitus.

* Oneri sinifi.

bKanit diizeyi.

<Sinif | (A + B) ve lla + IIb (A + B) dnerileri destekleyen kaynak(lar)
9 Ayrintilar igin liitfen dislipidemi kilavuzuna bagvurunuz.®

hemoglobin (HbAlc) diyabetiklerin yani sira, diyabetik olmayan
kisilerde de klinik sonuglari éngdrdiirebilir.®®¢' Diyabetik hastalar
ESC/Avrupa Diyabet Calismalari Birligi (EASD) diyabet kilavuzu-
na gére tedavi edilmelidir’

Total kolesterol (TK), yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
kolesterol, disik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol ve
trigliseritlerden olusan aglik lipit profili, stipheli veya kanitlanmig
iskemik hastaligi olan tim hastalarda risk profilinin degerlendi-
rilmesi ve tedavi gereksiniminin tespit edilmesi icin degerlendi-
rilmelidir.?

Lipit profili ve glisemik durum, tedavinin etkinligini belirlemek
ve diyabetik olmayan hastalarda yeni diyabet gelisimini tespit et-
mek igin periyodik olarak yeniden degerlendirilmelidir (Tablo 7).
Bu risk faktérlerinin yeniden degerlendirilme sikligi icin &nerileri
destekleyecek hicbir kanit yoktur. Ol¢iimlerin yillik yapilmasi ko-
nusunda gdriis birligi vardir.®?

Bobrek islev bozuklugu; hipertansiyon, diyabet veya reno-
vaskiiler hastalik ile birlikte goriilebilir ve kararl anjina pektorisi
olan hastalarin prognozu iizerinde olumsuz bir etki yapar.** Bu
nedenle, baslangic bébrek islevleri Cockeroft-Gault,* Modifica-
tion of Diet in Renal Disease (MDRD),*” veya Chronic Kidney
Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) formiilleri® gibi
kreatinin (veya sistatin-C) temelli bir yontemle glomeriil filtras-
yonu hizini (GFH) hesaplayarak degerlendirilmelidir.

KAH’da kararsizlagsmaya yonelik klinik bir stiphe varsa, —tro-
ponin T veya troponin | gibi—miyokart hasarinin biyokimyasal
belirtegleri, tercihen yiiksek duyarhlikli veya ultraduyarlilikli kitler
kullanarak &lgtilmelidir. Eger troponin yiikselmis ise, ileri teda-
vi ST-yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom (STYsz AKS)
kilavuzu &nerilerine goére yapilmalidir.! Troponinlerin kararsiz
hastalari belirlemede temel bir rolii oldugu igin,"” semptomatik
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Tablo 7 Kronik kararli koroner arter hastaligi
olan hastalarin rutin kontrollerinde kan testleri

Oneriler Sinif* | Diizey® | Kay*©

Bilinen KKAH’si olan tim
hastalara yillik lipit, glikoz
metabolizmasi (Tablo
6’daki 6neri 3’e bkz.) ve
kreatinin kontrolii
onerilmektedir.

KKAH — kararli koroner arter hastalig.

2 Oneri sinifi.

©Kanit diizeyi.

<Sinif | (A + B) ve lla + | Ib (A + B) dnerileri destekleyen kaynak(lar).

KKAH nedeniyle hastaneye yatirilan her hastada troponin ol¢iil-
mesi 6nerilir.

Yiiksek duyarlilikh kitler kullanildigi zaman KKAH’si olan bir-
¢ok hastada ¢ok dusiik troponin diizeyleri saptanabilir. Bu diizey-
ler genellikle yiiksek olarak tanimlanan degerin altindadir. Kararli
hastalarda saptanan troponin miktarinin kismen prognostik de-
geri olsa da,®’ hastane disindaki KKAH hastalarinda sistematik
ol¢liminii 6nerecek kadar bagimsiz bir prognostik degeri yoktur.

Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein (hs-CRP) diizeylerinin
artmasinin da KKAH’li hastalarda artmis olay riski ile iliskili ol-
dugu bildirilmistir. Ancak, 83 ¢alismanin yakin zamandaki bir ana-
lizi, birden fazla tiirde tarafli raporlama ve yayin tespit elmis ve
KKAH olan hastalarda hs-CRP ve prognoz arasindaki herhangi
bir bagimsiz iligkinin biytiklugiiniin higbir 6neri rutin dlgim 6ne-
risini desteklemeye yetmeyecek diizeyde siipheli oldugunu orta-
ya koymustur.®
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Tablo 8 Kararh koroner arter hastaliginin ilk
tanisal degerlendirmesi icin istirahat EKG’si

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay*

Tum hastalarda bagvuru
sirasinda istirahat EKG’si
onerilir.

KAH’nin klinik
kararsizligina isaret
ettiginden siiphelenilen bir
gogus agrisi atag sirasinda
veya hemen sonrasinda
tim hastalara istirahat
EKG'si ¢ekilmesi dnerilir.

EKG = elektrokardiyogram; KKAH = kararli koroner arter hastaligi.
2 Oneri sinifi.

®Kanit diizeyi.

<Sinif | (A + B) ve lla + | Ib (A + B) dnerileri destekleyen kaynak(lar).

Diger biyobelirteglerin kismen ek prognostik degeri olsa da,
KKAH’li hastalarin ydnetiminde natritiretik peptitlerin, hemostaz
belirteglerinin veya genetik tetkiklerin rutin kullanimini énermek
icin kanitlar yetersizdir (ek bilgiler icin bkz web ekleri).”*7

6.2.1.2 Istirahat elektrokardiyogrami

KAH suiphesi olan tiim hastalarin |2-derivasyonlu istirahat EKG’si
kaydedilmelidir. Normal bir istirahat EKG’si siddetli anjinasi olan
hastalarda dahi nadir degildir ve iskemi tanisini dislamaz. Ancak
istirahat EKG’si 6nceki ME veya anormal repolarizasyon paterni
gibi KAH belirtilerini gosterebilir. Bir EKG gelecekteki olasi du-
rumlarda karsilastirma igin bir temel olusturacaktir.

EKG, agri sirasinda gekilirse iskemi varligindaki dinamik ST-T
degisikliklerinin saptanmasini saglayarak ayirici taninin netlestiril-
mesinde yardimci olabilir. Gogus agrisi sirasindaki ve hemen son-
rasindaki EKG her zaman yararlidir ve vazospazmi olan hastalarda
spazm geginince EKG’deki ST segment sapmalari da en azindan
kismen diizeldigi icin tanisal olabilir EKG’de sol ventrikiil hipert-
rofisi (SVH), sol veya sag dal blogu (SoDB veya SgDB), preeksi-
tasyon, aritmiler veya ileti bozukluklari gibi baska anormallikler
de gorilebilir. Bu tir bilgiler, goglis agrisindan sorumlu mekaniz-
malarin tanimlanmasinda (atriyal fibrilasyon epikardiyal koroner
hastalik olmadan gégiis agrisi ile iliskili olabilir)’® ya da uygun ileri
tetkiklerin se¢iminde ya da bireysel hasta tedavinin diizenlenme-
sinde yararl olabilir. istirahat EKG’sinin, daha sonraki bslimlerde
anlatildigi gibi, risk siniflandirmasinda da rolii bulunmaktadir.

6.2.1.3 Istirahat ekokardiyografisi (bkz web ekleri)

istirahat 2-boyutlu ve Doppler transtorasik ekokardiyografi kalp
yapisi ve islevi hakkinda bilgi verir. Sol ventrikiil (SV) islevleri
bu hastalarda genellikle normal olmakla birlikte, bélgesel duvar
hareket anormalliklerinin tespit edilmesi KAH olasiligini art-
tirir. Dahasi, kalp kapak hastaligi (aort darligi) veya hipertrofik
kardiyomiyopati gibi benzer semptomlara yol agabilecek ayiric
tanida dustniilmesi gereken nedenler dislanabilir. Son olarak,
KKAH hastalarinda énemli bir prognostik parametre olan global
ventrikiil islevleri dl¢iilebilir®”® Ekokardiyografi iifiirimii olan®,
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Tablo 9 Ekokardiyografi

Oneriler

Transtorasik istirahat
ekokardiyogrami tiim
hastalara su nedenlerle
onerilmektedir:
a) anginanin diger
nedenlerini diglamak;
b) KAH'I destekleyecek
bélgesel duvar hareket
bozukluklarinin tespiti;
c) risk siniflamasi amagli
SoVEF &l¢giilmesi;
d) diyastolik iglevlerin
degerlendirilmesi.

Karotis arterlerin
ultrasonu, yeterli egitimi
almis klinisyenler tarafindan
yapilmasi kosuluyla, bilinen
aterosklerotik hastaligi
olmayan ve KKAH stiphesi
olan hastalarda artmis IMK
velveya plak tespiti icin
dustinilmelidir.

IMK = intima-media kalinligi; KAH = koroner arter hastaligi; KKAH = kararli
koroner arter hastaligi; SoVEF = sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu.

2 Oneri sinifi.

®Kanit diizeyi.

<Sinif | (A + B) ve lla + 1 Ib (A + B) &nerileri destekleyen kaynak(lar).

dnceden ME gecirmis veya kalp yetersizligi belirti/bulgulari olan
hastalarda &zellikle yararhdir.

istirahat ekokardiyografisi yapildiktan sonra, egitimli klinisyen-
ler tarafindan uygun bir prob kullanilarak karotis arterlerin ultra-
sonla muayenesi eklenebilir®"® intima-media kalinliginin artmasi
velveya plaklarin tespiti aterosklerotik hastalik varligini gdsterir,
sonuglarinin 8nleyici tedavi agisindan etkileri vardir,’” ve izleyen
tani yéntemleri agisindan KAH'in test éncesi olasiligini arttirir®

Doku Doppler gériintiileme ve strain hizi lgtimleri de fizik
aktivite ile iliskili semptomlar agiklayabilecek korunmus EF’li kalp
yetersizliginin tespitinde yardimci olabilir® Bozulmus diyastolik
dolum aktif iskeminin ilk bulgusudur ve olasi bir anjina esdegeri
olarak nefes darligindan sikayetgi hastalarda mikrovaskiiler islev
bozuklugu varligina isaret edebilir.5°%

Anjinasi olan hastalarda ekokardiyografinin tanisal degeri belirli
alt gruplarda yogunlagsa da, ventrikiil islevlerinin belirlenmesi tiim
hastalarda risk siniflamasi bakimindan énemlidir (bakiniz bslum 6.4).
Bu nedenle, ekokardiyografi (veya ekokardiyografi yeterli kalitede
degilse ventrikil islevlerinin farkll yonemlerle degerlendirilmesi)
KKAH belirtileri ilk kez ortaya gikan tim hastalarda yapilmalidir.

Klinik durumunda bir degisiklik olmadik¢a, komplike olmayan
KKAH hastalarinda diizenli olarak istirahat ekokardiyografisini
tekrarlamanin herhangi bir geregi yoktur.

6.2.1.4 Istirahatte kardiyak manyetik rezonans

Kardiyak manyetik rezonans (KMR), yapisal kalp anomalilerini
tanimlamak ve ventrikdl islevini degerlendirmek igin kullanilabi-
[ir¥ KMR kullanimi eko kontrast ajanlari kullanilmasina ragmen
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Tablo 10 Kararh koroner arter hastaliginin ilk
tanisal degerlendirmesinde ambulatuar EKG
izlemi

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay*

Ambulatuar EKG izlemi,
aritmi stiphesi olan
KKAH’li hastalarda
onerilir.

Angina siiphesi olan
hastalarda ambulatuar Ila -
EKG izlemi disiintilmelidir.

EKG = elektrocardiyogram; KKAH = kararli koroner arter hastalig1.
*Oneri sinfi.

®Kanit diizeyi.

<Sinif I (A + B) ve lla + I Ib (A + B) 6nerileri destekleyen kaynak(lar).

transtorasik ekokardiyografinin klinik sorulara yanit veremedigi
(sikhikla akustik pencere uygun olmadigi igin) ve KMR igin kont-
rendikasyonu bulunmayan hastalarda &nerilir.

6.2.1.5 Ambulatuar elektrokardiyogram izlemi

Ambulatuar EKG (Holter) izlemi, normal giinliik aktiviteler sira-
sinda ortaya ¢ikan miyokart iskemisine ait bulgulari ortaya koya-
bili, ama KKAH’da stres testi tarafindan saglananlarin tizerine
nadiren dnemli tanisal bilgi ekler.®® Ayrica ayrintili prognoz tayini
amaciyla bir arag olarak ambulatuar EKG izleminin rutin kullani-
mini desteklemek icin yeterli kanit yoktur.

Yine de, ambulatuar izlemin, aritmi veya vazospastik anjina-
dan (ST segment degerlendirmesi igcin ekipman gerekir) siiphele-
nilen hastalarda rolii vardir.

6.2.1.6 Gogiis rontgeni

Gogiis agrisi olan hastalarda degerlendirmesinde GR siklikla kul-
lanili, ancak KKAH’da GR tani veya olay riski siniflamasi konu-
sunda 6zel bilgi saglamaz.

Test bazen kalp yetersizliginden siiphelenilen hastalarin deger-

Tablo Il Kararh koroner arter hastaliginin ilk
tanisal degerlendirmesinde gogiis radyogrami

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay*

Klinik tablosu tipik
olmayan veya pulmoner
hastalik stiphesi olan
hastalarda GR &nerilir.
Kalp yetersizligi stiphesi
olan hastalarda GR lla -
distinilmelidir.

GR = gégiis radyogrami.

»Oneri sinifi.

®Kanit diizeyi.

<Sinif | (A + B) ve lla + | Ib (A + B) &nerileri destekleyen kaynak(lar).
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lendirilmesinde yararli olabilir® GR, KKAH’a siklikla eslik eden
akciger sorunlari olan veya atipik bulgular varliginda gégus agrisi-
nin bagka bir nedenini diglamak gereken hastalarda yararl olabilir.

6.2.2 Karar vermede li¢ temel adim

Bu kilavuz, KKAH stiphesi olan hastalarda karar vermek igin
3 adimdan olusan bir yaklagimi dnermektedir. Sireg, belirli bir
hastada KKAH mevcudiyeti olasiliginin klinik degerlendirmesiyle
baslar (Asama |, TOO belirlenmesi) (asaglya bakiniz). Adim I’i
orta olasilikli hastaligi olanlarda KKAH veya tikayici olmayan ate-
roskleroz tanisini koymaya ydnelik non-invaziv testler (genellikle
karotis ultrasonu yaparak) izler (Adim 2). Bir kez KKAH tanisi
kondugunda, optimal tibbi tedavi (OTT) baslanir ve izleyen gele-
cekteki olay riskinin siniflamasi (izleyen metinde ‘olay riski’ olarak
ifade edilecektir) yapilir (Adim 3). Olay riski genellikle mevcut
non-invaziv testlere dayanarak siniflandirilir ve invaziv inceleme-
den ve revaskiilarizasyondan yararlanacak hastalarin segilmesi
amacini tasir. Semptomlarin siddetine bagh olarak, Adm 2 ve
3’teki non-invaziv testleri atlayarak, erken invaziv koroner anji-
yografi (IKA) yapilabilir ve darligin &neminin invaziv dogrulamasi
sonrasinda (FFR) revaskiilarizasyon uygulanabilir.

6.2.3 Tanisal testlerin ilkeleri

Non-invaziv kardiyak testlerinin yorumlanmasi, tani i¢in Bayes
yaklagimini gerektirir. Bu yaklagim, belirli bir hasta igin bireysel-
lestirilmis test sonrasi hastalik olasiligini olusturmak igin tanisal
testlerin sonuglari ile birlikte klinisyenlerin test dncesi hastalik
tahminlerini [test dncesi olasilik (TOO) olarak adlandirilir] kul-
lanmaktadir. TOO hem calisilan toplumdaki hastaligin yayginligin-
dan, hem de bireyin klinik &zelliklerinden (kardiyovaskiiler risk
faktérlerinin varligi da dahil olmak iizere) etkilenir.®® TOO’nun
temel belirleyicileri yas, cinsiyet ve belirtilerin seklidir.”

Duyarlihk ve o&zgiilliik genellikle belirli bir tani yénteminin
dogrulugunu tanimlamak igin kullanili; ancak klinik ortamda bir
testin basarisini tanimlamada yeterli degillerdir. ilk olarak, bazi
tani yontemleri bazi hastalarda digerlerinden daha basarili olur-
ornegin kalp hizi, viicut agirligi ve kalsifikasyon varligina duyarli
bilgisayarli tomografik koroner anjiyografi (BTA) gibi. ikincisi, du-
yarlilik ve 6zgiillik matematiksel olarak TOO’dan bagimsiz olsa
da, klinik uygulamada bir¢ok test dusiik riskli topluluklarda daha
basarili olur; yukarida kullanilan érnekte, diisiik olasilikl topluluk-
lar-daha geng ve daha az koroner kalsiyumu vardir- incelemeye
tabi tutuldugunda koroner BTA daha yiiksek dogruluk degerleri-
ne sahip olacaktir.

TOO (bir hastada KAH mevcudiyetinin klinik olasihigl) ile
mevcut tani yéntemlerinin performansinin (bu hastada test po-
zitif ise hastalik olmasi, ya da test negatif ise hastaligi olmama-
si olasilig) birbirleri ile iligkili olmasi nedeniyle, tani testleri igin
oneriler TSO’yu da dikkate almalidir. Yanlis test sonuglarinin sa-
yist dogru test sonuglarinin sayisindan daha yiiksek ise test zararli
olabilir. KAH icin non-invaziv, gériintiileme temelli tani yéntemle-
rinin tipik olarak yaklasik %85 civarinda duyarlilik ve &6zgiillikleri
vardir (Tablo 12). Bu nedenle, tim tani sonuglarin %15’ yanhs
olacaktir ve sonug olarak, TSO’su %15’in altinda (tiim hastalarin
saglikh oldugu varsayilirsa) ya da %85’den fazla (tiim hastalarin
hasta oldugu varsayilirsa) olan hastalarda hi¢ tetkik yapmamak
daha az yanls taniya yol agacaktir. Bu durumlarda, sadece zorunlu
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Tablo 12 Koroner arter hastaliginin varhginin
teshisinde yaygin olarak kullanilan testlerin
ozellikleri

KAH tanisi

Duyarlilik (%) Ozgiilliik (%)
Egzersiz EKG'si**!- 9% 45-50 85-90
Egzersiz stres ekokardiyografi®®  80-85 80-88
Egzersiz stres SPECT**° 73-92 63-87
Dobutamin stres ekokardiyografi®® |79-83 82-86
Dobutamin stres MRG"'%® 79-88 81-91
Vazodilator stres ekokardiyografi® |72-79 92-95
Vazodilator stres SPECT?*% 90-91 75-84
Vasodilator stres MRG98'%-102 67-94 61-85
Koroner BTA®!0-105 95-99 64-83
Vazodilator stres PET?7-7%1% 81-97 74-91

BTA = bilgisayarli tomografi anjiyografi; EKG = elektrokardiyogram; KAH =
koroner arter hastaligi; MRG = manyetik rezonans gériintiileme; PET = pozitron
emisyon tomografi; SPECT = tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi.
2Sonuglar minimal sevk 8nyargisi (referal bias) ile birlikte/birlikte olmadan
verilmistir.

®Sonuglar sevk dnyargisina (referal bias) gére diizeltilmeden orta—yiiksek
hastalik prevalansina sahip topluluklardan elde edilmistir.

<Sonuglar diisiik — orta hastalik prevalansina sahip topluluklardan elde edilmistir.

nedenlerle test yapilmalidir. Bu nedenle Calisma Grubu su hasta-
larda hig test yapilmamasini dnermistir: (i) disik TOO <%15 ve
(ii) yiiksek TOO >%85. Bu gibi hastalarda (i) obstriiktif KAH ol-
madigini veya (ii) obstriiktif KAH oldugunu varsaymak giivenlidir.

Egzersiz EKG testinin duyarlliginin diisiik olmasi—sadece
%50 [(oysa dogrulama yanliligi olmayan ¢alismalardan elde edilen
degerlere gore ozgiilligli mikemmeldir (%90)]'—TOO >%65
olan topluluklarda yanlis test sonuglarinin sayisinin dogru test so-
nuglarindan daha yiiksek olmasinin nedenidir.”> Bu nedenle, bu
Calisma Grubu bu tip yiiksek risk gruplarinda tani amaciyla eg-
zersiz stres testinin kullaniimamasini 6nermektedir. Ancak, test
yine de bu topluluklarda degerli prognostik bilgiler saglayabilir.”®

Kilavuzun bu yeni siiriimiinde, tetkiklerin sistematik olarak
test Oncesi olasiliklari dikkate alarak yapilmasina daha fazla agr-
Ik verilmistir.'” Bu Calisma Grubu, web eklerinde tartisildigi ve
Tablo |3'te gosterildigi tizere, Kilavuzun klinik algoritmalarina'®
dayanak olarak en yeni KAH prevalansi hesaplamalarini se¢mistir.
Web eklerinde ayni zamanda ESC’nin 8nceki Kararli Angina kila-
vuzuna gore degisiklikler ve neden EKG egzersiz testinin algorit-
mada tutulduguna dair daha fazla bilgi de mevcuttur.

Agri net bir sekilde anjina disi ise, goglis agrisinin mide bagir-
sak, akciger veya kas iskelet sistemine ait nedenlerini belirlemek
igin diger tanisal testler gerekli olabilir (Sekil 1). Yine de, bu has-
talarda da SCORE (http://www.heartscore.org/Pages/welcome.
aspx) veya Framingham risk skoru (http://hp2010.nhlbihin.net/
atpiii/ calculator.asp) gibi yaygin olarak kullanilan risk tablolari uy-
gulanarak risk faktorleri diizeltiimelidir. KKAH’dan siiphelenilen
hastalarda, eslik eden hastaliklar nedeniyle revaskiilarizasyondan
kaginiliyorsa, ilag tedavisi uygulanmali ama taniy1 dogrulamak agi-
sindan gerekli ise farmakolojik stres gorintiilemesi bir segenek
olabilir. Diistik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF >%50) ve
tipik anjinasi olan hastalar (metnin devamina bakin) yiiksek kardi-
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Tablo 13 Kararh gogiis agrisi belirtileri olan
hastalarda klinik test 6ncesi olasiliklar'®®

Tipik angina Atipik angina

Erkek |Kadin | Erkek |Kadin

Angina disi agri
Yas Erkek | Kadin

30-39 |59 28 29 10 8 5
40-49 69 37 38 14 25 8
50-59 |77 47 49 20 34 12
60-69 84 58 59 28 44 17
70-79 3 €8 69 37 54 24
>80 XN 76 78 47 65 R

EKG = elektrokardiyogram; KKAH = kararli koroner arter hastaligi; TOO =
test oncesi olasilik

*Gosterilen tikayici koroner arter hastaligi olasiliklari 35, 45, 55, 65, 75 ve 85
yaslarindaki hastalar igin yapilan tahminleri yansitmaktadir.

* Beyaz kutulardaki gruplarda TOO <%15 oldugu icin ileri test yapilmadan
takip edilebilirler.

* Mavi kutulardaki gruplarda TOO %15-65 arasindadir. Bu hastalara olabiliyor-
sa baslangig testi olarak egzersiz EKG yapilabilir. Ancak, merkezin uzmanhk
diizeyi ve olanaklari goriintiileme temelli non-invaziv bir iskemi testine elverisli
ise, Ustiin tanisal yeterliliklerinden dolayi bu gibi testler tercih edilebilir. Geng
hastalarda radyasyon sorunlari dikkate alinmalidir.

* Agik kirmizi kutulardaki gruplarda TOO %66-85 arasindadir ve bu nedenle
bu gruplarda KKAH tanisi koymak igin non-invaziv bir islevsel gériintiileme
testi uygulanmalidir.

* Koyu kirmizi kutulardaki gruplarda TOO>%85'dir ve KKAH mevcut kabul
edilebilir. Bu hastalarda yalnizca risk siniflamasi yapilmasi gereklidir.

yovaskiiler olay riski altindadir ve baska bir tetkik istemeden IKA
onerilmelidir (bkz Sekil 1).

Anijinal agri olasiligi olan ama anlamli KAH olashig ¢ok dusiik
(<%15) hastalarda gogiis agrisinin diger kardiyak nedenleri dis-
lanmali ve risk skoru degerlendirmesine gére KV risk faktorleri
diizeltilmelidir.>” Hicbir &zel non-invaziv stres testi yapilmamali-
dir.”? Sadece istirahatte gelen, tekrarlayici ve sebepsiz gégiis agrisi
ataklari olan hastalarda, vazospastik anjina dustiniilmeli ve tani
konup uygun sekilde tedavi edilmelidir (asagiya bakiniz). Orta
derecede TOO (%15-85) olan hastalarda ek non-invaziv testler
yapiimalidir. Klinik olarak TOO >%85 olan hastalarda, KAH ta-
nisi klinik olarak konmalidir; ek tetkikler dogrulugu desteklemez.
Ancak, olay riskini degerlendirmek amaciyla, 6zellikle de ilk ilag
tedavisi ile yakinmalar tatmin edici sekilde kontrol edilemediyse,
ek tetkikler gerekli olabilir (Sekil 1). Dusiik bir egzersiz diizeyin-
de ciddi anjinasi olan ve yiiksek olay riskine isaret eden bir¢ok
klinik durumun birarada bulundugu hastalarda,'®” dogrudan IKA
yapmak akilcr bir yaklasimdir. Bu kosullarda, revaskiilarizasyon
endikasyonu gerekli olursa islem sirasinda yapilan fraksiyonel
akim rezervi (FFR) testi sonucuna gére belirlenmelidir.''°

Koroner BTA'da herhangi bir darlik gorilmemesinin ¢ok
yuksek negatif 6ngdrdiriicti degeri oldugu igin, bu tetkiki yap-
mak hastalara ve onlari teste yonlendiren hekimlere ilag tedavisi
baslamak ve ek tetkik veya invaziv girisim uygulamamak konusun-
da giiven verebilir. Bu 6zellik, bu testi 6zellikle diisiik-orta TOO
altindaki hastalarda yararl hale getirmektedir (Sekil 2). Agatson
skoru >400 olan hastalarda darliklar konusunda agiri tani konma
riski oldugu akilda tutulmalidir,'®'% ayrica ciddi fokal veya difiiz
kalsifikasyonlar damar liimeninde kesin bir taniya gitmeye engel
oluyorsa BTA testini ‘net degil’ olarak tanimlamak sagduyulu bir
yaklasim olacaktir (bkz Sekil 2). Optimal sonug elde etmek igin,
yayimlanmis profesyonel standartlara olabildigince uymak ge-
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TUM HASTALAR

|

Belirtileri degerlendirin
Fizik muayene yapin

l

Ozel STYszME-AKS
klavuzunu izleyin

Kararsiz angina ile

. Secilmis
A Istirahat
EKG | Biyokimya | ekokar diyograﬁsi“l hastGaI;rda

uyumlu belirtiler

l

Eslik eden hastaliklari ve YK’yi
degerlendirin

|

KAH disi gogus agrisi nedenleri? Evet
Hayir l
SVEF <%50? Evet Ti
Hayir 1

Koroner darlik varligi agisindan test 6ncesi olasiligi
(TOO) degerlendirin (bkz. Tablo I1)

Eslik eden hastaliklar veya YK revaskii-
larizasyonu olanak disi birakmakta

Tipsal tedavi®

Uygun sekilde
tedavi edin ———
Revaskaiilarizasyon

Evet uygunsa IKA dnerin

pik angina?
Test secimi igin

Hayir
bkz. Sekil 2

S

Yiiksek TOO (>%85)

l

Diisiik TOO (<%15)

Orta TOO (%15-85)

KKAH tanisi konur

1

Diger nedenleri arastirin

l

Non-invaziv testlere dayali
stres testi ile koroner BTA a
yapmak icin bkz. Se

islevsel koroner
hastaligi dustintin

Daha fazla yénetim yollari igi

Sekil | KKAH siiphesi olan hastalarda ilk tanisal degerlendirme. B

Tani amagh non-invaziv testler

l

Risk siniflamasina ilerleyin (bkz. Sekil 3)
Ciddi derecede yakinmalari olan veya
klinik tablosu yiiksek riskli koroner
anatomiye isaret eden hastalarda
kilavuzun 6nerdigi tibbi tedaviyi
baslatin ve IKA &nerin.

kararlar ve
rasinda segim
kil 2

n bkz. Sekil 3

TA = bilgisayarli tomografi anjiyografi; EKG = elektrokar-

diyogram; GR = gdgiis radyogrami; IKA = invaziv koroner anjiyografi; KAH = koroner arter hastaligi; KKAH = kararli koroner
arter hastaligi; SVEF = sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; TOO = test éncesi olasilik.

2Gogiis agrisinin kalp disi nedenlerden kaynaklandigina dair yiiksek s

tphe duyulan geng ve saglikli hastalarda ve EKO sonuglarinin

hasta yonetiminde ek sonug tagimayacagi ¢oklu hastaligi olan olgularda atlanabilir.

®KKAH tanisi siipheli ise, tedavi dncesi farmakolojik stres gériintiile

reklidir.'"" Testin bahsedilen zayifliklari akilda tutularak, &zellik-
le %50’nin altindaki orta derecede TOO’su ve gégiis agrisi olan
hastalarda, koroner BTA iskemi tetkikine bir alternatif olarak
diisiiniilebilir.'?

6.2.4 iskemi tanisinda stres testleri
6.2.4.1 Egzersiz EKG testi

Basit ve yaygin olarak kullanilabilir olmasi nedeniyle, 12-derivas-
yonlu EKG izlemi ile yapilan treadmill veya bisikletle egzersiz
testi TOO %15-65 arasinda ve KKAH’dan siiphelenilen hastalar-
da kullanish bir secenektir (Tablo 14) ve bu kisilerde test uygun
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me kullanilarak taninin dogrulanmasi akilci olabilir.

sonuglar verir (yukariya bakin). Egzersiz igleminin ayrintili bir ta-
nimlamasi, yorumlanmasi, ilaglarin ve diger etmenlerin testin ba-
sarisina etkisi ve 6zel gruplarda testin basarisi ESC web sitesinde
bu kilavuzun bir &nceki siiriimiinde bulunabilir.?

Egzersiz EKG testi sirasindaki baglica tanisal EKG bozuklu-
gu; bir veya daha fazla EKG derivasyonunda, | noktasindan sonra
en az 0.06-0.08 sn siireyle, >0. mV horizontal veya asagl yon-
It ST-segment ¢okmesidir. Hastalarin yaklasik %15’inde tansial
ST-segment ¢okiisiiniin sadece istirahat fazi sirasinda gérildiigu
unutulmamalidir. Test ayrica kalp hizi yaniti, kan basinci yaniti,
belirtiler ve ulagilan is yiikii gibi hem prognostic hem de tanisal
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KKAH siiphesi olan orta TOO'lu
(%5-85) hastalar

Degerlendirin:

l

* Hasta 6zellikleri*/6nerilen teste uygunluk

* Erisilebilirlik

* Merkezin deneyimi

TOO %66-85 veya
tipik angina olmadan——
SVEF <%50

Egzersiz EKG uygundur -

. TOO %15-65 erisilebilirse ve merke-

Iskemi igin zin deneyimi yeterliyse

stres testi e, stres gorintiilleme?
SVEF >%50 testleri (EKO®, KMR¢,

SPECT®,PET®) tercih edilir.

Stres goriintiileme? (EKO®,
KMR¢, SPECT®, PET®);
stres gorintiileme igin

kaynaklar mevcut degilse
egzersiz EKG stres testi

2. (g6-

Uygun

rintlle- | | hastada IKAU(.ge'

me) stres kcél:lc_:&\der rektiginde
testi :
(daha Gr FFR ile)
once once

yapilmadi| |yapilmadi
ise)’ ise

) | |

L *Aday uygunsa?
*Yeterli teknoloji ve merkez deneyimi mevcutsa

Diisiik orta TOO (%15-%50) olan hastalarda koroner BTA®

Belirsiz |—>| Hasta 6zelliklerini ve
tercihlerini belirleyin®
Iskemi  —
iskemi yok
Islevsel KAH diisiintin
Diger nedenleri arastirin
Darlik yok
KKAH tanisi konur
Darlik |—— ileri risk siniflamas
(bkz Sekil 3)
Belirsiz Daha 6nce yapilmamissa

stres goruntileme
kullanarak iskemi testif

Sekil 2 Test 6ncesi orta olasilikli KKAH siiphesi olan hastalarda non-invaziv tetkikler. BTA — bilgisayarli tomografik anjiyografi;
EKG — elektrokardiyogram; IKA — invaziv koroner anjiyografi; KAH — Koroner arter hastaligi; KKAH — Kararli koroner
arter hastaligi; KMR — kardiyak manyetik rezonans; PET — pozitron emisyonlu tomografi; SPECT — tek foton emisyonlu bilgisa-
yarli tomografi; SVEF — sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; TOO — test &ncesi olasilik.

2Radyasyon maruziyetine karsi hastanin yasini degerlendir.

®Egzersiz yapamayan hastalarda farmakolojik stres kullanarak eko veya SPECT/PET kullanin.

¢KMR yalnizca farmakolojik stres kullanarak uygulanmaktadir.

dHasta &zellikleri, tam tanisal bir koroner BTA taramasini kuvvetle muhtemel hale getirmelidir (bkz. bsliim 6.2.5.1.2) - ciddi diffiiz
veya fokal kalsifikasyonu olan hastalarda sonuglari belirsiz olarak kabul ediniz.

¢Sol alt Koroner BTA kutusundaki gibi devam edin.
fiskemi icin stres testi kutusundaki gibi devam edin.

6neme sahip parametreler hakkinda da ek bilgiler saglar.

Egzersiz EKG testinden maksimum yarar saglamak icin, tes-
tin semptom/bulgu ile sinirli olmasi ve anti-iskemik ilaglarin etkisi
olmadan yapilmasi gereklidir. Koroner hastalik tanisinda egzer-
siz EKG’nin performansina iligkin sayisiz derleme ve meta-ana-
liz mevcuttur. Bu yayinlarda tani icin segilen esik degerlere bagli
olarak degisik tanisal basari oranlari bildirilmistir. Pozitif test dl-
cuti olarak, egzersizde ST-segment ¢dkmesinin >0.1 mV veya |
mm olmasi kullanilacak olursa, anlamli KAH (siklikla >%50 dar-
lik) tespitinde duyarllik ve &zgilltigii sirasiyla %23-100 (ortalama
%68) ve %17-100 (ortalama %77) arasindadir’ Analiz, yanlilig
(work-up bias) dislayan galismalarla sinirlandirildiginda, duyarli-
lik oranlari %45-50, &zgiilliik %85-90 arasindadir (Tablo 12).94%
Kardiyopulmoner egzersiz testinin eklenmesi duyarlligi belirgin
8lciide arturabilir,''* ama testlerin bu kombinasyonu yaygin sekil-
de kullanilmamaktadir.

Bu oranlarin sadece baslangic EKG’sinde anlaml bozukluk
olmayan hastalar icin gegerli oldugunun unutulmamasi nemlidir.
Egzersiz EKG testi, SoDB, pace ritmi ve Wolff-Parkinson White
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sendromu gibi EKG degisikliklerinin degerlendirilemedigi olgular-
da tanisal deger tasimaz. Ek olarak, SVH, elektrolik dengesizlikle-
ri, intraventrikiiler ileti gecikmesi, atriyal fibrilasyon’®''* ve digok-
sin kullanimi gibi istirahat EKG’sinde bozukluk olan hastalarda da
yanlis-pozitif sonuglar siktir.

Egzersiz EKG testi kadinlarda da daha az duyarl ve &zgiil-
diir”® Ancak yakin zamandaki randomize bir ¢alismada; KAH’dan
stihelenilen, korunmus islevsel kapasitesi olan ve egzersiz yapabi-
len kadinlarda ilk tani stratejisi olarak egzersiz niikleer miyokart
perfiizyon gérintiulemesi (MPG) ve standart egzersiz treadmill
testi karsilastiriimis ve daha pahali MPG yaklasiminin klinik sonug-
lar tizerine ek bir yarar saglamadigi gériilmistir.''

Bazi olgularda, egzersiz EKG’sinden bir sonug alinamayabilir;
érnegin, semptom ve bulgular olmadan %85’lik maksimum kalp
hizina ulagilamayan, ortopedik veya baska bir kalp disi nedenle ye-
terli egzersiz yapamayan veya EKG degisiklikleri siipheli olgularda
egzersiz testinin tanisal degeri yoktur. Bu hastalarda, farmakolojik
stres ile farkl bir non-invaziv gériintiileme testi secilmelidir (Sekil
2). Uygun segilmis olgularda (Sekil 2) koroner BTA baska bir se-
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Tablo 14 Anjinanin ilk tanisal degerlendirmesi
veya belirtilerin degerlendirilmesi icin egzersiz
EKG uygulamasi

Oneriler Sinif*

Diizey®

Kay*

Egzersiz EKG; angina
belirtileri ve KAH igin
orta TOO’su (Tablo 11,
%15-65) olan, anti-iskemik
ilag kullanmayan hastalarda,
hasta egzersiz yapamiyor
veya EKG’sinde
degerlendirmeyi
engelleyecek EKG
degisiklikleri sergiliyor
olmadik¢a, KKAH tanisini
koymada ilk test olarak
onerilir.

115, 116

Stres goriintiileme;
merkezin deneyim ve
olanaklari izin veriyorsa
ilk test segenegi olarak
onerilmektedir.

117-120

Egzersiz EKG; tedavi
altindaki hastalarda,
iskeminin ve belirtilerin
kontroliiniin degerlendiril-
mesi icin distintilmelidir.
istirahat EKG’sinde >0, |
mV ST ¢6kmesi olan veya
dijital kullanan hastalarda

tani amagh egzersiz EKG
onerilmez.

EKG = elektrokardiyogram; KAH = koroner arter hastalig;; KKAH = kararl
koroner arter hastaligi; TOO = test &ncesi olasilik.

2 Oneri sinifi.

®Kanit diizeyi.

<Kanit diizeyini destekleyen kaynak(lar).

cenektir. Ayrica, anti-iskemik ilag altindaki hastalarda ‘normal’ bir
EKG stress testi anlamli koroner hastaligini diglamaz.

Egzersiz stres testi; ilag tedavisinin etkinligini degerlendir-
mede veya revaskiilarizasyon sonrasi degerlendirmede veya
semptomlar kontrol altina alindiktan sonra egzersiz &nerisinde
bulunmaya yardim etmek igin yararl olabilir. Bu endikasyonlarda,
egzersiz stres testi iskeminin kontrol altinda oldugundan emin ol-
mak ve efor performansini gérmek igin tedavi altinda yapilmalidir.
Rutin periyodik egzersiz testi yapilmasinin hastalarin klinik gidisi
tzerindeki etkisi yeterince degerlendirilmemistir.

6.2.4.2 Stres goriintileme (bkz web ekleri)

6.2.4.2.] Stres ekokardiyografi. Stres ekokardiyografisi egzersiz
(treadmill veya bisiklet ergometrisi) veya farmakolojik ajanlarla
yapilir.'?' Egzersiz, farmakolojik testlere kiyasla daha fizyolojik bir
ortam saglar ve egzersiz siiresi ve is yuku gibi ek fizyolojik veri-
ler sundugu gibi; kalp hizi, kan basinci ve EKG’deki degisiklikler
hakkinda da bilgi saglar. Bu nedenle, yapilabiliyorsa egzersiz tercih
edilmesi gereken tetkiktir (Tablo 15).

Diger yandan, daha bastan istirahatte anlamli duvar hareket
bozuklugu (canhlik degerlendirmesi icin dobutamin) varsa ve/
veya hasta yeterince egzersiz yapamayacaksa bir farmakolojik
stres testi tercih edilir. Yakin zamana kadar, stres ekokardiyog-
rafisinde iskemi isareti tetiklenebilir duvar kalinlasma bozukluk-
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Tablo |5 Egzersiz veya farmakolojik stres
testinin goriintiileme ile birlikte kullaniimasi

Oneriler

Bir gorintiileme stres
testi; tipik anjinasi olmayan
hastalarda, TOO %65-85
arasindaysa ya da SVEF
<%50 ise, KKAH tanisi
koymak igin baslangi¢ testi
olarak onerilir.

Bir géruntiileme stres
testi; istirahat EKG’sinde
stres sirasindaki EKG
degisikliklerini dogru
yorumlamaya engel
anormallikleri olan
hastalarda énerilir.

143, 144

117, 145

Mumkiin oldugunca
farmakolojik test yerine
egzersiz stres testi
onerilmektedir.

Daha 6ncesinde
revaskiilarizasyon (PKG
veya KABG) yapilmis
semptomatik hastalarda
bir gériintiileme stres testi
yapilmasi distintilmelidir.
Koroner anjiyografideki
ara lezyonlarin islevsel
ciddiyetini
degerlendirmede bir
goriintileme stres testi
yapilmasi dustinilmelidir.

146, 147

lla 148, 149

EKG = elektrokardiyogram; KABG = koroner arter baypas greftleme;
KKAH = kararli koroner arter hastaligi; PKG = perkiitan koroner girisim;
TOO = test dncesi olasilik.

2 Oneri sinfi.

®Kanit diizeyi.

<Kanit diizeyini destekleyen kaynak(lar).

lariydi (sunum-ihtiyag dengesizligi). Testin tanisal dogruluguna
iliskin verilerin ¢ogu bu standarda gére elde edildigi igin, bu
khavuzda verilen duyarhlik ve 6zgiilliik degerlerinin (Tablo 12)
agirhkh olarak klinik uygulamada kontrast ajanlarin yaygin ola-
rak kullaniimadigi doneme ait eski calismalardan kaynaklandigini
akilda tutmak gereklidir.

Sunum-ihtiyag dengesizligi olusturmak igin segilecek farma-
kolojik ajan dobutamindir. Mikro-baloncuklari kullanan miyokart
kontrast ekokardiyografisi, hem vazodilatér hem de stres eko-
kardiyografisi ile duvar kalinlasmasinin incelenmesinin yani sira
miyokart perfiizyonunun da degerlendirilmesini saglar.'*>'? An-
cak bu yaklagim klinikte yaygin olarak kullaniimamaktadir.

Kontrast ajanlari, (17 segmentli SV modelinde) istirahatte
iki veya daha fazla bitisik segmentin yeterli géruntilenemedigi
tiim hastalarda her tiir stres ekokardiyografi yonteminde kulla-
nilmalidir.'?? Stres ekokardiyografisi sirasinda kontrast kullanimi,
yalnizca goriintu kalitesini iyilestirmekle kalmaz, ayni zamanda
okuyucunun giivenini ve KAH teshisinin dogrulugunu arttirir.'?2'2
Doku Doppler ve strain rate gériintiilemesi de, ekokardiyogra-
finin duvar hareket degerlendirmesinin yani sira iskemiyi teshis
etme yeterliligini de arttirarak stres ekokardiyografisinin tanisal
performansini iyilestirebilir.'
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6.2.4.2.2 Miyokart perfiizyon sintigrafisi (tek foton emisyon-
lu bilgisayarli tomografi ve pozitron emisyon tomografisi).
siklet ergometrisi veya treadmill egzersiz testiyle yapilan tek fo-
ton emisyonlu bilgisayarli tomografide (SPECT) en sik kullanilan
isaretleyicidir (Tablo 15). Talyum 201 (**'Tl) daha fazla radyasyon
yayar ve guiniimiizde daha az kullaniimaktadir. Yeni SPECT ka-
meralari radyasyonu ve/veya gériintii elde etme siiresini anlamli
olarak azaltmaktadir.'*

Kullanilan radyofarmasétik veya kamera ne olursa olsun,
SPECT perfiizyon sintigrafisi, géreceli bolgesel kan akimini yansi-
tan bolgesel isaretleyici tutulumunu gériintiilemek igin uygulanir.
Bu teknikte, miyokart hipoperfiizyonu stres sirasinda istirahate
gore isaretleyici tutulumunun daha az olmasi sekilde tanimlanir.
Akciger alanlarinda miyokart perfiizyon ajanlarinin tutulumunun
artmasi, ciddi ve yaygin KAH’I olan hastalarda stresin tetikledigi
ventrikiil dilatasyonuna isaret eder.'” Tiim stres gériintiileme tek-
nikleri gibi, SPECT perfiizyonu da KAH varligini éngérdiirmede
egzersiz EKG’sine gére daha duyarl bir tetkiktir (Tablo 12). Gegi-
ci iskemik dilatasyon ve stres sonrasi ejeksiyon fraksiyonunun (EF)
azalmasi ciddi KAH’in 6nemli perfiizyon-disi 6ngoriiduricileridir.

Farmakolojik stres testi ile yapilan perfiizyon sintigrafisi, ye-
terli egzersiz yapamayan hastalarda gereklidir veya egzersiz stre-
sine alternatif olarak kullanilabilir. Adenozin; hiperemi olusturan
A,, adenozin reseptoriiniin yani sira, A, A, ve A, reseptorlerini
aktive ederek astmatik bireylerde bronkospazmi tetikleyebilir. Bu
kasithlik kullanilan gériintiileme tekniginden bagimsiz olarak orta-
ya cikar, ancak bu tip olgularda dobutamin veya regadenoson,'?
segici bir A,, reseptor agonisti, alternatif bir stres olusturucu
olarak kullanilabilir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET) ile yapilan MPG; gériinti
kalitesi, yorumlama kesinligi ve tanisal dogruluk bakimindan SPECT
gdriintiilemesinden istiindiir.'” Ancak, SPECT tarayicilari ve go-
rintiilemede kullanilan radyoaktif isaretleyicileri, PET tarayicilari
ve pozitron-emisyonlu isaretleyicilerinden (6rn. Rb, N-ammonia)
daha yaygin ve ucuzdur. Bu nedenle diger stres gériintiileme tek-
niklerine gére, KKAH tanisinda PET daha az siklikta kullaniimakta-
dir. PET’in 6zgiin yetenegi kan alkimini mL/dk/g olarak &lgebilmesi-
dir, bu da mikrovaskiiler hastalik teghisinde yarar saglar.'?

6.2.4.2.3 Stres kardiyak manyetik rezonans. Dobutamin infiizyo-
nu ile uygulanan kardiyak manyetik rezonans (KMR) stres testi,
iskeminin tetikledigi duvar hareket bozukluklarini teshis etmede
kullanilabilir."* Teknigin giivenlik profilinin dobutamin stress eko-
kardiyografiye (DSE) benzer oldugu gésterilmistir.'**'** Dobuta-
min stres KMR, akusik penceresi uygun olmayan hastalarda, 6zel-
likle adenozin ile farmakolojik perfiizyon gdriintiilemesi yapilmasi
kontrendike ise, yararl olabilir (Tablo 15).'3%!%

Perfiizyon KMR, dobutamin stres KMR’ye gére daha yaygin
olarak uygulanir. Yakin zamanda yapilan calismalar; 1.5 Tesla (T)
KMR’nin tanisal dogrulugunun niikleer perfiizyon gériintiileme-
sinden daha iyi oldugunu kanitlamistir.'®*'3¢

Stres ve goriintiileme protokollerine iligkin ayrintilar yakin za-
manda gdzden gegcirilmistir.'*” Analiz, ya gérsel olarak perfiizyonu
azalmis bolgelerde diisuik sinyal alanlarinin tespiti ile ya da bilgisa-
yar destegi ile ilk gecis sirasinda miyokart sinyal artisinin yukari
yonlii egiminin belirlenmesi ile yapilir. Kantitatif KMR perfiizyon &l-
ciimleri FFR &lciimleri ile iyi korelasyon gésterir.'3® Her yerde bu-
lunmasalar da, 3.0 T’lik yiiksek-gligte magnetlerin kullaniimasi, 1.5
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T’lik makinalara gore daha yiiksek bir tanisal dogruluk saglar.'3*'4

6.2.4.2.4 Hibrit yéntemler. Hibrit SPECT/BT, PET/BT ve PET/
KMR goriintiileme glinimiizde az sayida merkezde mevcuttur.
Hibrit goriintiileme islevsel ve anatomik &zellikleri birlestiren
yeni bir tekniktir ve gelecekteki klinik uygulamalar agisindan
umut vaat etmektedir. Bugiin icin mevcut olan sinirli miktardaki
kanitlar, bu teknigin tekli tekniklere gére daha fazla tanisal dogru-
luga sahip oldugunu distindiirmektedir.'*" ilk bildirimler de hibrit
goriintiilemenin prognostik degeri olduguna isaret etmektedir.'*?

6.2.5 Koroner anatomiyi degerlendiren non-invaziv tek-
nikler

6.2.5.1 Bilgisayarli tomografi

Modern ¢ok-detektorlii row BT sistemlerinin alansal ve zamansal
rezoliisyonu ve hacim kapsamasi, bir¢ok hastada koroner arter-
lerin basarili sekilde gériintiillenmesi icin yeterlidir."*® Radyasyon
dozu kaygi uyandiran bir konudur ve koroner arter gériintiileme-
siamaciyla BT kullanilacaksa gereksiz derecede yiiksek radyasyon
dozlarindan kaginmak icin &zel énlemler alinmalidir.'”' Koroner
arterlerin BT ile gériintlilemesinde kontrast enjesksiyonu kul-
laniimayabilir (kalsiyum skorlamasi) veya intravensz iyodinize
kontrast enjeksiyonu sonrasi da goriintii alinabilir (koroner BTA).

6.2.5.1.1 Kalsiyum skorlamasi. Cok detektdrlii row BT ile kont-
rastsiz gorintu serilerinden koroner kalsifikasyon belirlenebilir.
Bir esik deger olarak,130 Hounsfield tnitesinin (HU) tizerinde-
ki piksellerin koroner kalsiyum olarak tanimlanmasi konusunda
uzlasiya varilmistir. Kalsifiye lezyonlar genellikle ‘Agatston skoru’
kullanilarak 8l¢iimlendirilir.'s?

Bobrek yetersizlikli hastalar disinda—bu olgularda mediyal
kalsifikasyon olabilir—koroner kalsiyum sadece koroner ate-
roskleroz sonucunda olusur. Kalsiyumun miktari kabaca koroner
arterlerdeki toplam ateroskleroz miktari ile bagintilidir,'** ancak
limendeki daralma derecesi ile bagintisi zayiftir. Ciddi kalsifikas-
yon varliginda dahi, limende daralma olmayabilir ve kalsiyum
skorunun ‘sifir olmasi da semptomatik bireylerde (Tablo 16),
ozellikle geng ve semptomlari akut olarak baslamis ise, koroner
arter darligini dislamak amaciyla kullanilamaz.'**

6.2.5.1.2 Koroner bilgisayarl tomografik anjiyografi. Kontrast
ajanin intraven6z enjeksiyonu sonrasinda, BT ile koroner arter
limeni goruntilenebilir. Uygun teknoloji (en az 64-kesitli BT) ve
hasta secimi sarttir. Uzmanlarin gorisiine gore, sadece nefesini
yeterince tutabilecek, ciddi obezitesi olmayan, kalsiyum skoru
(6rn. Agatston skoru <400) ve dagilimi uygun, sinus ritminde ve
kalp hizi <65 vuru/dk (tercihen <60 vuru/dk) hastalarda koroner
BTA dusiintlmelidir.'"" Gerekirse, kisa etkili beta-blokerlerin veya
diger kalp hizini baskilayan ilaglarin kullanilmasi 6nerilmektedir.

Koroner BTA’'nin 6zgullugu, koroner kalsiyum miktarinin art-
masi ile diiger.'®!5>!5%¢ Agatston skoru >400 olan semptomatik
bireylerde koroner arter darliginin prevalansinin yiiksek oldugu
gosterilmistir.'”” Bu nedenle, kalsiyum skoru 400’tin iizerindeki
olgularda koroner BTA ile devam edilmemesi akilci bir yakla-
simdir."*® Ancak, hasta bazinda, kalsifikasyonlu segment sayisinin
tanisal dogruluga etkisi kalsiyumun varligindan daha gugliidiir'*
ve kalsiyumun koroner BTA’nin dogruluguna etkisi disiik kalp
hizlarinda ve modern BT sistemlerde daha az &nemlidir.'**'¢!
Eger kalsiyum skoru belirlenmemisgse ve kalsifikasyonlar ancak
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Tablo 16 Kararh koroner arter hastahigi tanisi icin koroner bilgisayarli tomografik anjiyogafinin kullaniimasi

Oneriler

Koroner BTA,; iyi goriintii kalitesi beklenebilen, KKAH icin orta TOO’nun alt sinirlarindaki hastalarda, KKAH’I

Sinif* | Diizey®

lla

dislamak igin stres gériintiileme tekniklerine alternatif olarak diistintilmelidir.

Koroner BTA; KKAH icin orta TOO’nun alt sinirlarindaki hastalarda, sonug vermeyen bir egzersiz EKG ya da
stres goriintiileme testini takiben ya da stres testleri igin kontrendikasyon varliginda, eger koroner BTA ile tam lla
tanisal goriintl kalitesi bekleniyorsa, aksi takdirde gerekebilecek girisimsel koroner anjiyografiden kaginmak igin

dusiinilmelidir.

BT ile koroner kalsiyum tespiti, koroner arter darligi olan bireylerde tani amagh 6nerilmemektedir.
Koroner BTA, koroner revaskiilarizasyon 6ykusi olan hastalarda 6nerilmemektedir.

Koroner BTA, koroner arter hastaligi klinik siiphesi olmayan asemptomatik hastalarda ‘tarama’ testi olarak

onerilmez.

BTA = bilgisayarli tomografi anjiyografi; EKG = elektrokardiyogram; KKAH = kararli koroner arter hastaligi; TOO = test 6ncesi olasilik.

2Oneri sinifi;
®Kanit diizeyi.

BTA ¢ekimi tamamlandiktan sonra gériilmisse, yogun kalsifikas-
yon olan alanlarda darligin derecelendirilmesinden kaginilmali ve
testin ‘kesin olmadig’’ belirtiimelidir (bkz Sekil 2).

KAH’dan siiphelenilen hastalarda 64-kesitli BT nin kullanildigi
cok merkezli calismalar, testin IKA’da en az bir koroner arter
darligi olan bireyleri belirlemede duyarlihiginin %95-99, 6zgillu-
gliniin %64-83 arasinda (Tablo 12), negatif 6ngordiirticii dege-
rinin ise %97-99 diizeyinde oldugunu géstermistir.'®'%® Daha
kiiclik calismalarin meta-analizleri, ytiksek duyarlilik (%98-99) ve
negatif dngorduricilik (%99-100), ancak daha dusiik dzgiilliik
(%82-89) ve pozitif ongordiriiciilik (%91-93) oranlarini dogru-
lamaktadir.'> Onceden bilinen KAH, PKG ve ME o&ykiisii olan
hastalarda yapilan ¢cok merkezli bir ¢alismada, tansial dogrulugu
daha az bulunmustur (duyarliik %85 ve &zgiillik %90).'°* Yogun
koroner kalsifikasyon koroner BTA’nin dogrulugunu olumsuz
etkiler.">'*? Ayrica, metalin yarattug artefaktlar ve BT’nin kisit-
I alansal ¢ézunirliigli nedeni ile koroner stenti olan hastalarda
da koroner BTA fazla giivenilir sonuglar vermez. Koroner arter
baypas greftlerinin (KABG) degerlendirilmesi oldukga dogru so-
nuglar verirken, baypas ameliyati olmus hastalarda dogal koroner
damarlarin degerlendirilmesi glictiir ve yanlis pozitif sonug alma
olasiigi nispeten yiiksektir.'¢>'%*

Kararl gégis agrisindan yakinan hastalarda koroner BTA kul-
lanmanin veya kullanmamanin sert klinik sonlanimlarina etkisini
degerlendiren randomize, prospektif calismalar heniiz mevcut ol-
masa da (tipki diger goriintiileme tekniklerinde oldugu gibi), kayit
verileri koroner BTA'da koroner arter darligi saptanmamasi du-
rumunda prognozun miikemmel oldugunu dogrulamaktadir.'¢>'¢’
Koroner BTA endikasyonlari $ekil 2’de zetlenmistir.

Koroner BTA’da en iyi tanisal performans hastaliga iliskin
TOO’su orta diizeyin alt sinirlarinda olan bireylerde elde edi-
lir.'¢>1®® Bu nedenle, bu tip hastalarda koroner darliklarin dislan-
masinda—yukarida tanimlanan hasta 6zelliklerine uygun olarak, iyi
bir goriinti kalitesi ve kabul edilebilir bir radyasyon maruziyeti sa-
galanabilecekse ve yeterli teknoloji ve deneyim mevcutsa—koro-
ner BTA kullanilabilir. Ayni kosullarin saglanmasi durumunda, stres
testi sonuglari klinik gérusle uyumsuz olan hastalarda da (6zellik-
le klinik olarak ciddi darlik diisiinilmeyen ama stres testi pozitif
sonug vermis olgularda) KAH'l dislamak igin artik IKA uygulama
asamasina gelinmis ise, koroner BTA yararli olabilir (Tablo 16).
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SVH’li hastalarda oldugu gibi, bazi hasta gruplarinda stres
testinin yanhs-pozitif sonu¢ verme olasiligl g6z 6niinde bulundu-
ruldugunda, koroner BTA’nin secilmis bireylerde ilk basamakta
dustinilmesi gereken tetkik olarak kullanilmasi yararl olabilir.
Ancak, bu gibi hastalarda koroner BTA ile islevsel KAH disla-
namaz. Asemptomatik bireylerde ‘tarama’ testi olarak koroner
BTA kullanimini destekleyecek herhangi bir veri yoktur ve ko-
roner BTA'nin bu amagla kullanimi &nerilmemektedir> BT-FFR
gibi koroner BTA’daki yeni gelismeler daha fazla degerlendirme
yapilmasini gerektirmektedir.'®?

6.2.5.2 Manyetik rezonans koroner anjiyografi

Koroner MR, hastayi iyonizan radyasyon riskine maruz birak-
makdan koroner arterlerin non-invaziv géruntilenmesini saglar.
Yakin zamanda, kii¢iik bir ¢cok merkezli ¢alisma hasta-temelli bir
analiz ile duyarlilik, 6zgullik, pozitif ve negatif 6ngordiruculiik
degerlerinin sirasiyla %88, 72, 71 ve 88 oldugunu géstermistir.'”
Ancak, uzun goériintiileme siireleri, diisiik alansal ¢éziintrlik ve
operatdr bagimlligi baslica sinirliliklaridir.””' Teknigin avatajlari
tim kardiyak anatomi ve islevin ayni incelemede degerlendiri-
lebilmesidir. Ancak, bugiin igin, koroner MR anjiyografi &ncelikle
bir arastirma araci olarak kabul edilmeli ve KKAH tanisinda rutin
klinik uygulamada &nerilmemelidir.

6.3 invaziv koroner anjiyografi (bkz. web
ekleri)

Non-invaziv testler, tikayici koroner hastalik bulunmasi olasiligini
kabul edilebilir bir kesinlikle belirleyebilirler. Bu nedenle, KAH’dan
stphelenilen kararl hastalarda sadece tani koymak veya diglamak
amaciyla IKA nadiren gerekli olur. Stres goriintileme teknikleri
uygulanamayan,'” diisiik SVEF’si <%50 ve tipik anjinasi olan (bkz.
Sekil ) veya pilotlar gibi, resmi kurallari olan 6zel meslek grup-
larinda calisan hastalarda bu gibi durumlarla karsilagilabilir. Non-
invaziv risk degerlendirmesi sonrasinda revaskiilarizasyon sege-
neklerinin belirlenmesinde de, IKA gerekli olabilir. Yiksek TOO
ve ciddi semptomlari olan veya yiiksek olay riskini diistindiiren
bir takim klinik 6zellikleri olan hastalarda, éncesinde non-invaziv
risk degerlendirmesi olmadan erken IKA yapmak revaskiilarizas-
yon potansiyeli olan lezyonlari belirlemek agisindan iyi bir strateji
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olabilir (bkz Sekil I). FFR testi gerekiyorsa dnerilir.'”?

IKA islemine iliskin yontemler énemli &lciide iyilesmis ve bu-
nun sonucunda komplikasyon oranlari azalarak, hastalarin hizla
ayaga kaldirilmalari miimkiin olmustur. Bu, 6zellikle radyal arter
yoluyla IKA uygulanmasi durumunda gecerlidir.'’® Rutin femoral
tanisal kateterizasyonun baglica komplikasyonlarinin toplam ora-
ni—o&zellikle kan transfiizyonu gerektiren kanama—hala %0.5-2
arasindadir.'* Oliim, ME veya inmenin birlesik orani ise %0.1 -0.2
civarindadir.'”®

invaziv girisimleri reddeden, revaskiilarizasyonu istemeyen,
PKG veya KABG adayi olmayan veya revaskiilarizasyonun fonk-
siyonel kapasiteyi veya yasam kalitesini arttirmasi beklenmeyen
anjinali hastalarda IKA uygulanmamalidir.

Koroner anatominin tanisal degerlendirmesine iligkin intra-
koroner tekniklere bu belgenin web eklerinde kisaca deginilmis-
tir.

6.4 Olay riski siniflamasi

KKAH’nin uzun dénemli prognozu, klinik ve demografik ézellik-
ler, SV islevi, stres testi sonucu ve anjiyografik tekniklerle belirle-
nen koroner anatomi gibi bircok etmene bagldir.

KKAH’li hastalarda risk siniflamasindan bahsederken, olay
riski terimi ile (her ne kadar bazi calismalarda daha genis kap-
samli KV sonlanim noktalari kullanilmigsa da) éncelikle KV 6lim
ve ME kasdedilmektedir. Tim nedenli 6lim diger daha zayif son-
lanim noktalarina—ME dahil—gére daha kesin tanimlandigi igin,
bu kilavuzda olay riski bu sert sonlanim noktasina gére siniflan-
dirilmistir. Sinif siniflamasi isleminin yarari, revaskiilarizasyondan
semptomlarin giderilmesinin &tesinde yararlanabilecek, yiiksek,
olay riski altindaki hastalarin belirlenmesidir.

Revaskiilarizasyondan yararlanacak yiiksek olay riski grubun-
daki hastalarin tanimi bu kilavuzda bir énceki kilavuzdan farkhdir.
Oncekinde, yiiksek olay riskinin belirlenmesi sadece Duke tre-
admill skoruna ve bagliydi ve yillik kardiyak olim riskinin >%2

Tablo 17 Cesitli test yontemleri icin riskin tanimlari®

olmasi, revaskiilarizasyon geregini belirlemek lizere koroner anji-
yografinin dnerilecegi esik deger olarak diisiiniilmiistii.> Bu deger,
Heart Outcomes Prevention Evaluation galismasinin (MICRO-
HOPE)'”¢ diyabetik mikroalbuminiiri, kardiyovaskiiler ve renal alt
galismalari ve Impact Of Nicorandil in Anjina (IONA) gibi ‘yiik-
sek-riskli’ topluluklarda yapilan calismalarin plasebo kolundaki
KV mortaliteye gore belirlenmisti. Bahsedilen ¢alismalarda yillik
KV mortalite oranlari >%2 idi.

Bu kilavuzda, yillik mortalitesi >%3 olan hastalar yiiksek olay
riskli hastalar olarak tanimlanmigtir. Web eklerinde gésterildigi
gibi, hem iskemi hem de anatomi temelli belirtecler hangi has-
talarin tek basina medikal tedavi ile yiiksek olay riski altinda ol-
dugu ve revaskiilarizasyondan prognoz anlaminda yararlanacagini
belirleme konusunda benzer sonuglara varmistir. Bu nedenle, bu
kilavuzda, olay riski odakli tani stratejisinin hedefi yillik mortalite-
si >%3 olan hastalari belirlemektir.

Kilavuzun hedeflerine uygun olarak, bir énceki kilavuzdaki
gibi, diisiik risk altindaki hastalar yillik mortalitesi <% olanlar
seklinde tanimlanmigtir®> Orta olay riski grubunun yillik mortali-
tesi 2% ancak <%3’tiir (Tablo 17).

Risk degerlendirme siralamasi asagidaki gibi tanimlanabilir:

(1) Klinik degerlendirme ile risk siniflamasi

(2) Ventrikiil islevlerine gore risk siniflamasi

(3) Stres testi yanitina gore risk siniflamasi

(4) Koroner anatomiye gére risk siniflamasi.

Olay riski siniflamasi genel olarak piramit benzeri bir yapi iz-
ler; tiim hastalara en temel gereksinim olarak klinik degerlendir-
me ile olay riski siniflamasi yapilir, daha sonra istirahat ekokardi-
yografisi ile ventrikiil islevleri degerlendirilir ve devaminda (¢ogu
hastada) non-invaziv iskemi incelemesi/koroner anatomi ile (bu
genellikle yukarda tartisilan KKAH tanisi koyma stirecini izler)
risk belirlemesi yapilir. Risk siniflamasi i¢in IKA sadece secilmis
hasta alt guplarinda gerekli olur.

Egzersiz stres EKG® | Yiiksek risk KV mortalite >%3/yil
Orta risk KV mortalite %1 ve 3/yil arasinda
Diisiik risk KV mortalite <% /yil

iskemi gériintiilemesi| Yiiksek risk

iskemik alan >%10 (SPECT icin >%10; KMR icin kantitatif veri sinirlidir — olasilikla >2/16

segmentte yeni perfilizyon bozuklugu veya >3 segmentte dobutamin ile tetiklenmis islev
bozuklugu; stres EKO ile SV’de 23 segment)

iskemik alan %1 ile 10 arasinda veya KMR ya da stres EKO ile yiiksek riskten daha az oranda

Yiiksek risk kategorisinde anlamli lezyonlar (proksimal darliklar olan ti¢ damar hastalig, sol ana

Biiyuik ve proksimal arter(ler)de anlamli fakat yiiksek risk kategorisinden olmayan lezyon(lar)

Orta risk
herhangi iskemi
Diisiik risk Iskemi yok
Koroner BTA® Yiiksek risk
koroner ve proksimal &n inen arterde KAH)
Orta risk
Diisiik risk Normal koroner arterler ya da yalnizca plaklar.

BTA = bilgisayarli tomografik anjiyografi; KAH = koroner arter hastaligi; KMR = kardiyak manyetik rezonans; KV = kardiyovaskiiler; EKG = elektrokardiyogram;

SPECT = tek foton emisyon bilgisayarli tomografi; SV = sol ventrikiil.
*Risk siniflamasi semasi mantigi tizerine detayl agiklama igin bkz. WEB ekleri.

®Nomogramdan (bkz. WEB ekleri, Sekil WI) veya http://www.cardiology.org/tools/medcalc/duke/
<Bkz. Sekil 2 — yiiksek orta TOO (2%50) olan ve/veya ciddi diffiiz veya fokal koroner kalsifikasyon olan hastalarda koroner BTA ile belirgin gok damar hastaligi varliginin
oldugundan fazla degerlendirilme olasiligini g6z éniinde bulundurun ve KAG éncesi ciddi belirtileri olmayan hastalarda ek stres testi yapmayi diistintin.
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Teyit edilmis KKAH tanis

1

TOO %15-85 —» Test bigileri zaten mevcut olacaktir

TOO >85 —» Yalnizca tibbi tedavi ile hafif semptomlari olan
hastalarda ek tetkik, ancak yiiksek risk durumunda
revaskaiilarizasyonla devam etmek istenirse 6ncesinde

yeterli bilgi elde etmek icin yapilmalidir.

e —

Distik olay riski Orta olay riski Yiiksek olay riski
(mortalite <% /yil) (mortalite >%1 ama <%3/yl) (mortalite >%3/yil)

1 l

OTT uygula ve IKA uygula- | | IKA (+gerektiginde FFR)
may! diisiin (komorbidite ve | | (+uygunsa revaskiilarizas-

hasta tercihlerine gore) yon) + OTT
OTT dene
1
OTT’ye devam ﬂ Belirtiler iyilesti mi? Hayr
Tibbi tedaviyi gliclendir
l
Evet Belirtiler iyilesti mi? Hayr 5

Sekil 3 Gsgiis agrisi ve siipheli KKAH olan hastalarda prognostik risk degerlendirmesini temel alan ydnetim (tetkik segimi icin
bkz. Sek. 2, olay riski tanimi igin bkz. Tablo17). IKA — invaziv koroner anjiyografi; KKAH — Kararli koroner arter hastalig;; OTT

— optimal tibbi tedavi; TOO — test éncesi olasilik.

6.4.1 Klinik degerlendirme ile olay riski siniflamasi

Klinik 8yku ve fizik muayene dnemli prognostik bilgi saglayabilir.
EKG, bu asamada olay riski siniflamasina rahatlikla dahil edilebilir
ve dnceki boliimde tartisilan laboratuvar testlerin sonuglari olay
risk tahminini daha da degistirebilir. Diyabet, hipertansiyon, aktif
sigara kullanimi ve yiiksek TK’nin (tedavisiz veya tedaviye ragmen
ylksek) KKAH veya bilinen baska bir koroner hastaligi olan has-
talarda olumsuz sonucun éngérdiiriiciisii oldugu gésterilmistir.'”®
Yasin ilerlemesi degerlendirilmesi gereken énemli bir faktsrdir,
benzer sekilde kronik b&ébrek veya periferik arter hastalig,®'”?
ME &ykiisii,'® kalp yetersizligi belirti ve bulgulari'®'8' ve anjinanin
ortaya cikis sekli (yeni baglayan veya ilerleyici) ile siddeti, 6zellik-
le de tedaviye yanit vermemesi énemli géstergelerdir.*>'® Ancak
bu bilgiler, KKAH’li hastalarda klinik olarak faydali bir olay riski
siniflamasina konmak igin cok karmasiktir ve bu nedenle 6nerilen,
verilerin—ozellikle anjina siddetinin—TOO’ya gére alinmis ka-
rarlarin degistirilmesi icin kullanilmasi ve prognoz i¢in non-invaziv
iskemi/anatominin degerlendirilmesidir (Sekil 3).
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6.4.2 Ventrikiil islevlerinin kullanarak olay riski siniflamasi

Uzun dénemli sag kalimin en giicli dngérduricusi SV islevidir.
KKAH’li hastalarda SVEF diiserken mortalite yiikselir. Koroner
Arter Cerrahisi (CASS) kayit calismasinda, EF’si >50%, %35-49
ve <%35 olan hastalarin 12-yillik sagkalim oranlari sirasiyla %73,
54 ve 21’dir (p <0.0001).'® Bu nedenle, SVEF’si <%50 olan bir
hastanin daha bagtan (iskeminin yayginligi gibi ek olay riski fak-
torlerini hesaba katmadan dahi) KV &luim riski yuksektir (yillik
mortalite >%3). Duslik SVEF <%50 olay riskinde yle 6nemli bir
artisa neden olur ki, bu tiir hastalarda iskemiye neden olan tikal
damarlari kagirmamak énemli hale gelebilir.'®*'%> Bu nedenle eg-
zersiz EKG’si yerine stres gorintiilemesi kullanilmalidir (Sekil 2).

EKG’si ve gogiis radyogrami normal olan ve ME 8ykiisti bu-
lunmayan hastalarda ejeksiyon fraksiyonunun korunmus olmasi
olasiligi yiiksekse de,'® asemptomatik ventrikiil islev bozuk-
lugu da nadir degildir.'®” Bu nedenle, yukarida tartigildigi gibi,
KKAH’dan stiphelenilen tiim hastalarda istirahat ekokardiyogra-
fisi 6nerilmektedir (Tablo 18).

187
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Tablo 18 Kararl koroner arter hastaliginda
istirahat ekokardiyografisinde ventrikiil
islevlerinin dlciimiiyle risk siniflamasi

Oneriler

KKAH siiphesi olan tiim hastalarda SV
islevinin degerlendirilmesi igin istirahat
ekokardiyografisi 6nerilmektedir.

Sinif* | Diizey®

KKAH = kararli koroner arter hastaligi; SV = sol ventrikiil.
= Oneri sinifi.
b Kanit diizeyi.

6.4.3 Stres testi kullanilarak risk siniflamasi

Supheli veya bilinen KAH’l olan semptomatik hastalarda olay riski
siniflamasi yapmak igin stres testi uygulanmali ve eger koroner
revaskiilarizasyon adayi iseler tedavi kararlari test sonuglarina
dayandiriimalidir (Tablo 19). Ancak, stres testleri ile olay riski
siniflandirilan hastalarda test yapilmayanlara gore klinik gidisin
daha iyi oldugunu gosteren higbir randomize calisma yayinlan-
mamistir ve bu nedenle kanitlar sadece gézlemsel calismalara
dayanmaktadir. Hastalarin ¢ogunda zaten tanisal testler yapilacag
icin, bu sonuglar da olay risk siniflamasi icin kullanilabilir. Tanisal
test gerekmeyen yiiksek TOO >%85 olan hastalarda olay riski
siniflamasi amaciyla stres goériintileme yapmali ve revaskiilari-
zasyon endikasyonu, uygun sekilde hastanin olay riskini dikkate
alarak, tartigilmalidir (Sekil 3). TOO >%85 olan hastalarda semp-
tomatik nedenlerden dolayi erken IKA yapilirsa, uygun hastalarda
olay risk siniflamasi igin ek olarak FFR gerekli olabilir (Sekil 3).
Miyokart canliligini belirlemek icin stres goéruntileme konusun-
daki kilavuzlar icin ESC Kalp Yetersizligi Kilavuzuna bakilmasini
dneriyoruz.®’

Tablo 19 Iskemi testi kullanarak risk siniflamasi

6.4.3.1 Elektrokardiyogram stres testi

Normal bir egzersiz EKG’si ve siddetli KAH igin diistik klinik riski
olan hastalarin prognozu miikemmeldir.'” Poliklinik ortaminda
non-invaziv test igin yénlendirilen hastalarda yapilan bir ¢alisma-
da,'® olgularin %37’si dusiik olay riski kriterlerini saglamaktaydi
ve bu kisilerin <%1’inde sol ana koroner (LMS) arter hastaligi
vardi ya da 3 yil icinde 8lmislerdi. Bu nedenle baslangicta olay ris-
ki siniflamasi icin, miimkiinse kosu bandi testi gibi dusiik maliyetli
segenekler kullaniimali ve yiiksek olay riski altindakiler koroner
anjiyografiye yonlendirilmelidir.

Egzersiz testinin prognostik gostergeleri; egzersiz kapasite-
si, KB yaniti ve egzersizle tetiklenen iskemidir (klinik ve EKG).
Maksimum egzersiz kapasitesi tutarl bir prognostik gostergedir.
Bu olgliim, en azindan kismen istirahat sirasindaki ventrikdl is-
lev bozuklugu miktarindan ve egzersiz tarafindan uyarilan ek sol
ventrikiil islev bozuklugu oranindan etkilenir.'® Ancak, egzersiz
kapasitesi ayni zamanda yas, genel saglik durumu, eslik eden has-
taliklar ve psikolojik durumdan da etkilenir. Egzersiz kapasitesi;
maksimum egzersiz siiresi, ulagilan maksimum metabolik esdeger
(MET) duizeyi, ulagilan maksimum is yiikii (Watts olarak), maksi-
mum kalp hizi ve ift (hiz-basing) carpim ile &lgilebilir. Egzersiz
kapasitesinin hangi 6zgul degisken ile dlgtildiigi, bu belirtecin de-
gerlendirmeye dahil edilmesinden daha az 6nemlidir.

Hastanin olay riskini hesaplamak icin egzersiz siiresi, ST-
sapmasi ve egzersiz sirasindaki anjinay! birlestiren Duke kosu
bandi skoru iyi bir sekilde dogrulanmistir (daha fazla bilgi ve web
tabanli Duke kosu bandi skoru hesaplamasi i¢in web eklerine ba-
kin)."® Yillik mortalitesi >%3 olan yiiksek olay riski altindaki has-
talar da Duke riski hesaplamasi (http://www.cardiology.org/tools/
medcalc/duke/) kullanilarak belirlenebilir.

6.4.3.2 Stres ekokardiyografi

Stres ekokardiyografi hastalarin gelecekteki KV olay riskine gore
siniflandirilmasi agisindan yararlidir;'®'®" ayrica, testin negatif ol-
masinin (duvar hareket bozuklugu gelismemesi) miikemmel bir
negatif dngdrdiiriiciligi olup,'®? sert olay (8lim veya ME) orani

Oneriler

Klinik degerlendirme ve KKAH teshisi icin baslangicta yapilan stres testi sonuglari temel alinarak,
risk siniflamasi yapilmasi énerilir.

Risk siniflamasi icin stres gériintiileme testi, egzersiz EKG ile sonug alinamamis olan hastalarda énerilir.?

Semptom diizeyinde belirgin degisiklik ortaya cikan kararli koroner hastalarinda, stres EKG (hasta
egzersiz yapabiliyor ve EKG’yi degerlendirmeyi giiglestirecek EKG degisiklikleri sergilemiyorsa) veya
tercihen merkezin deneyimi ve olanaklari izin veriyorsa stres goruntiileme yaparak risk
degerlendirmesi 6nerilir.

Stres goriintileme, bilinen KKAH’si ve belirtilerinde kétiilesme olan hastalarda, eger iskemi alani ve

yayginhg klinik karar alma siirecini etkileyecekse, risk siniflamasi amaciyla énerilir.

SoDB olan hastalarda ekokardiyografi veya SPECT ile farmakolojik stres testi yapilmasi dustiniilmelidir.

Kalp pili ritmindeki hastalarda stres ekokardiyografi veya SPECT yapilmasi diisiiniilmelidir. lla

210-212

146,
213-215
216-218

EKG = elektrokardiyogram; KKAH = kararli koroner arter hastaligi; SoDB = sol dal blogu; SPECT = tek foton emisyon bilgisayarli tomografi.
= Oneri sinifi.

b Kanit diizeyi.

<Stres goriintiileme bu hastalarin ¢cogunda KKAH tanisi koymada siklikla kullanilagelmektedir.
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yilda <%0.5’dir. Baslangicta normal SV islevi olan hastalarda, gele-
cekteki olaylarin riski tetiklenen duvar hareketi anormalliklerinin
yayginlik ve siddetine gore artar. Standart SV modeline gére 17
segmentin >3'linde tetiklenebilir duvar hareket bozuklugu olan
hastalarin yiiksek olay riski altinda oldugu kabul edilmeli (yillik

6liim orani >%3’e denk gelir) ve koroner anjiyografi diistiniilme-
Iidir.'IIS.|93,I94

6.4.3.3 Stres perfiizyon sintigrafisi (tek foton emisyon bilgisayarl
tomografi ve pozitron emisyon tomografisi)

Tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT) kullanarak ya-
pilan miyokart perflizyon gérintiilemesi, izleyen dénemde &lim
ve ME igin riski en yiiksek hastalari kolayca belirleyen, kullanigh
bir non-invaziv risk siniflamasi yéntemidir. Genis ¢aph ¢alismalar,
normal bir stres perflizyon calismasinin, izleyen dénemde yillik
<%I’lik bir kardiyak 6lim ve ME orani ile iligkili oldugunu gos-
termistir ki, bu oran neredeyse genel niifustaki kadar disiiktiir.'
Buna karsilik, stresle tetiklenen biiyiik perfiizyon defektleri, coklu
koroner arter alanlarinda defektler, stres sonrasi gegici iskemik
SV dilatasyonu ve stres sonrasi goriintiilerde akcigerde artmig
21T tutulumunun tiimii olumsuz prognoz belirtecleridir.'”® Top-
lam SV miyokardinin >%10’unda (|17 segmentin >2’sinde) stres
kaynakli geri dontisebilir perfiizyon defektleri olan hastalar yiik-
sek riskli bir alt grubu temsil eder.'”*'”” Bu hastalarda erken ko-
roner anjiyografi dustinilmelidir.

Bilinen veya stipheli KAH olan hastalarda PET MPG’de iskemi
ve skarin yayginhigi ve siddeti de, geleneksel koroner risk faktor-
leri ile karsilastirildiginda, kardiyak 8lim ve tim nedenli &lime
dair ek olay riski tahmini saglar.'”® Dahasi, hem diyabetik hem de
diyabetik olmayanlarda PET ile hesaplanan koroner vazodilatér
islev bozuklugu ile kardiyak mortalite arasinda bagimsiz bir iligki
mevcuttur.'”?

6.4.3.4 Stres kardiyak manyetik rezonans

Dobutamin stres KMR’si anormal olan hastalarda olumsuz kar-
diyak sonlanimlar ile iskemi kaniti olmayan hastalarda 36 ayhk
izlemde >%99 olaysiz sagkalim arasinda ¢ok degiskenli analizde
bagimsiz bir iliski mevcuttur.?® Benzer veriler adenozinle stres
olusturularak yapilan perfiizyon KMR igin de elde edilmistir.'
Stes ekokardiyografi ve stres SPECT te benzer biyolojik ilkelerin
gecerli oldugu varsayilarak, SV miyokardinda stres ile tetiklenen
yeni duvar hareket bozukluklari (17 segmentli modelde >3 seg-
ment) veya stres ile tetiklenen >%10 (=2 segment) oraninda
geri donustimlu perflizyon defektlerinin yliksek olay riski duru-
munu isaret ettigi kabul edilmelidir.'** Ancak, KMR ile bu ayrimin
SPECT ile benzer sekilde yapilabilecegini kanitlayan veri heniiz
yoktur. Aslinda KMR’da perfiizyon defekti yayginliginin biittin
SV’e oranlanmasi, SPECT’e kiyasla, tam bir kesinlikle yapilamaz;
¢uinkii glinimiizdeki standart KMR cihazlari ile SV’tiin sadece 3
kesiti incelenebilmektedir.

6.4.4 Koroner anatomi kullanilarak risk siniflamasi
6.4.4.1 Koroner bilgisayarli tomografik anjiyografi

Bir calismada, koroner BT’de diisiik ateniiasyonlu plakla pozi-
tif sekillenmis koroner segmentler saptanan hastalarda bu gibi
ozellikleri tasimayan lezyonlari olan hastalara gére AKS gelisme
riski daha fazlaydi.?> Tikayici olmayan plaklar tasiyan koroner
arterlerin sayisi prognostik agidan &nemli gériinmektedir ve
koroner BTA’da ii¢ ana koroner damarin hepsinde plak varligi
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artmis mortalite riski ile iligkilidir (plak saptanmayan bireyler-
le kargilastirildiginda risk orani 1.77).2% Ancak, anlamli koroner
darliklarin tespiti disinda, BTA ile duvar gérintiilemesinin olay
riski siniflamasi agisindan gergek klinik yarari bugiin igin belirsiz-
ligini korumaktadir.

Buytik prospektif calismalar, gerek koroner liimen darlklari-
nin varligi ve yayginligi gerekse tikayici olmayan koroner aterosk-
lerotik plaklarin varligi agisindan koroner BTA’nin prognostik
degerini ortaya koymustur. Mortalite ve majér kardiyovaskiiler
olaylarin ortaya c¢ikmasina iliskin geleneksel risk faktorlerin-
den bagimsiz gliclii bir éngorduriicti degeri oldugu gosterilmis-
tir,'65-167203.20¢ Gnemlj bir nokta olarak, herhangi bir plak yoksa olay
oranlari son derece diisiiktiir (yillik 8lim orani %0.22-0.28).'¢>
Koroner plagi olan ama darligi olmayan hastalarda 6liim orani
nispeten yiiksek, ancak %0.5’ten de dusiktur ki, bu da BT tara-
masinda koroner darlik yoksa prognozun miikemmel oldugunu
dogrulamaktadir. Buna karsilik, sol ana darlik veya proksimal iig
damar hastaligi olan hastalarda tiim-nedenli mortalite icin tek de-
giskenli hazard orani 10.52’dir; bu da, koroner BTA ile tanimlanan
darliklar icin yillik mortalitenin IKA ¢alismalarda bulunana benzer
oldugunu diisiindiirmektedir.*'%* Tek ve iki-damar hastaligi icin
mortalite de IKA calismalarindan beklenen orandadir.*'¢5

Koroner BTA’nin tikayici koroner hastaligi oldugundan fazla
gdsterme egilimi oldugu icin,'%'*® sadece koroner BTA'da gériin-
tiilenen anatomiye dayanarak yiiksek olay riski tagtyan ama fazla
semptomatik olmayan bir hastayr IKA’ya géndermeden 6nce ek
olarak iskemi testi yapilmasi akilci olabilir (Tablo 20).

6.4.4.2 Invaziv koroner anjiyografi

IKA’nin hassas plaklarin tespitinde bilinen kisithliklarina ragmen,
koroner arteriyografide koroner hastaligin yayginligi, limen ti-
kanikhiginin ciddiyeti ve yerlesiminin anjina yakinmasi olan hasta-
larda 6nemli prognostik gostergeler oldugu ikna edici bir sekilde
ortaya konmustur (Tablo 20).*''8!205

Hastalik ciddiyeti ile izleyen kardiyak olay riskini iliskilen-
dirmek igin ¢esitli prognostik endeksler kullanilmistir; bunlar
arasinda en basit ve en yaygin kullanilani hastaligin tek-damar,
iki-damar, t¢-damar veya sol ana (LM) koroner KAH olarak si-
niflandirilmasidir. Tibbi tedavi alan hastalara iliskin CASS kayit
¢alismasinda, normal koroner arterli hastalarin 12-yillik sagkalim
orani %91 idi, bu oran tek-damar hastalari icin %74, iki-damar
hastalari icin %59 ve lic-damar hastalari icin %50 idi (P<0.001).'83
LM koroner arterinde ciddi darlik olan hastalarda tibbi tedavi ile
prognoz kétiiydi. Ciddi proksimal sol én inen (LAD) hastaligi
da sagkalim oranini anlamli derecede azaltmaktaydi. Ug damar
hastaligina >%95 oraninda proksimal LAD darhig eslik ediyorsa
5-yillik sagkalim orani %79 olarak bildirilmekte iken, LAD darhg
olmayan iic-damar hastaliginda oran %79 idi.* Ancak, bu ‘eski’
calismalarda gerek yasam tarzi gerekse ilag tedavisi agisindan
koruyucu tedavinin glinimtizdeki Sneriler diizeyinde olmadig
da dikkate alinmalidir. Buna gore, bu calismalardan elde edilen
olay riski mutlak oranlari olasilikla gelecekteki olaylarin riskini
oldugundan fazla géstermektedir. Belirli anjiyografik senaryolara
karsilik gelen yillik mortalite oranlari web eklerinde Sekil W3’te
bulunabilir.

Damar ici ultrason veya optik koherans tomografi kullanarak
ve koroner lezyonlarin fonksiyonel siddetinin invaziv &lgimi ile
olay riski siniflamasina iliskin daha fazla bilgi bu belgenin web ek-
lerinde bulunabilir.
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Tablo 20 iskemi testi kullanarak risk siniflamasi

Oneriler

IKA (gerekirse FFR ile); ciddi kararli anginasi olan (CCS 3) veya klinik tablosu yiiksek bir olay riskini dustindtiren
hastalarda, 6zellikle semptomlar tibbi tedaviye yetersiz cevap veriyorsa, risk siniflamasi icin 6nerilir.

IKA (gerekirse FFR ile); tibbi tedavi ile asemptomatik veya orta derecede semptomatik olan, non-invaziv risk sinif-
lamasi yiiksek olay riskine isaret eden ve prognozu iyilestirmek icin revaskiilarizasyon diisiiniilen hastalara &nerilir.

IKA (gerekirse FFR ile), non-invaziv testlerle kesin tani konamayan ya da farkli non-invaziv test yéntemleriyle
celiskili sonuglar alinan hastalarda olay riskinin siniflamasi i¢in dustnitilmelidir.

Eger olay riski siniflamasi icin koroner BTA yapilabiliyorsa, ézellikle yiiksek orta TOO olan hastalarda, ciddi
kalsifikasyon olan segmentlerde darliklarin oldugundan fazla degerlendirilebilecegi akilda bulundurulmalidir.
Nadir/hig belirtisi olmayan hastalari iIKA’ye yénlendirmeden &nce ek stres goriintiileme testleri gerekli olabilir.

BTA = bilgisayarli tomografi anjiyografi; CCS = Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti; FFR = fraksiyonel akim rezervi; IKA = invaziv koroner anjiyografi; KKAH = kararli

koroner arter hastaligi; TOO = test 6ncesi olasilik.
* Oneri sinifi.
b Kanit diizeyi.

6.5 Bilinen koroner arter hastaligi
olmayan asemptomatik bireylerde tani
(bkz web ekleri)

Asemptomatik yetiskinlerde yiiksek koroner 8liim yikiini azalt-
ma amaciyla, tarama arastirmalarinda birgok risk faktéri ve risk
belirtegleri &lgiilmekte, ayni zamanda stres testleri uygulanmak-
tadir. Bu hedefe ulasmaya ydnelik cesitli girisimlere iligkin ayrinti-
lar yeni Avrupa Korunma kilavuzunda bulunabilir®” Bu kilavuzun,
bilinen KAH’I olmayan asemptomatik bireylerde testlere iliskin
temel mesajlari, bu belgenin web eklerinde &zetlenmistir. Ame-
rikan Kardiyoloji Birligi/Amerikan Kalp Derneginin (ACCF/AHA)
asemptomatik yetiskinlerde KV risk degerlendirmesine iliskin

son kilavuzu yeni Avrupa kilavuzlarina neredeyse tamamen ben-
zer Sneriler vermektedir> Bu &neriler, bu kilavuzun amacina
goére uyarlanmistir (Tablo 21).

Stres testi yapilmis ve sonucu patolojik bulunmus asemp-
tomatik hastalarin nasil tedavi edilecegine iliskin bu kilavuzdaki
onerilerin 6tesinde veri yoktur. Bununla birlikte, yukarida semp-
tomatik hastalar icin tarif edilen risk siniflamasi ilkeleri bu birey-
ler icin de gecerlidir*® Bu yiizden, diisiik ve orta risk altindaki
hastalar, klinik uygulamada kardiyovaskiiler hastaliklardan korun-
ma tizerine Avrupa Kilavuzunda agiklandigi gibi, koruyucu tedavi
almalidir.¥” Uygun bir endikasyon olmadan yapilan stres testinin
sonuglarina dayanarak (tanimlar igin Tablo 17’ye bakiniz) iKA, sa-
dece yiiksek olay riski altindaki hastalarda dustintlmelidir. Uygun

Tablo 21 Kararh koroner arter hastaligi riski olan asemptomatik hastalar icin testler

Oneriler

si disuntlmelidir.

EI?Ge’rtansiyonu veya diyabeti olan asemptomatik eriskinlerde, KV risk degerlendirmesi icin istirahat

oletimii dustinulmelidir.

Orrta risk altidaki asemptomatik eriskinlerde (orta risk tanimi igin bkz. SCORE-www.heartscore.org),
KV risk degerlendirmesi igin, karotis ultrasonografiyle aterosklerotik plaklari arastirarak karotis
intima—medya kalinhiginin &lgtilmesi, ayak bilegi—kol indeksi l¢timii veya BT ile koroner kalsiyum

koroner kalsiyum 6l¢tilmesi dstiniilebilir.

Diyabeti olan, 40 yas ve iistii asemptomatik eriskinlerde KV risk degerlendirmesi icin BT kullanarak

Hipertansiyonu veya diyabeti olmayan asemptomatik erigkinlerde istirahat EKG’si dustinilebilir.

dustinlebilir.

Orrta riskli asemptomatik eriskinlerde (orta risk tanimi icin bkz. SCORE — www.heartscore.org),
(yogun bir egzersiz programina baslamay diisiinen sedanter yetiskinler dahil), 6zellikle egzersiz
kapasitesi gibi EKG disi belirtegler dikkate alinacaksa KV risk degerlendirmesi igin egzersiz EKG’si

Diyabeti olan asemptomatik yetiskinlerde veya KAH icin giiclii bir aile 6ykiisii olan asemptomatik
yetiskinlerde veya onceki risk degerlendirme testleri yiiksek KAH riskini diisiindiiren kisilerde
(6rn. koroner arter kalsiyum skoru 400 veya {izerinde vb.), stres gérintileme testleri (MPG,
stres ekokardiyografi, perfiizyon KMR) ileri diizey KV risk degerlendirmesi icin diistindlebilir.

degerlendirmesi icin stres goriintiileme testleri gerekli degildir.

Distik veya orta riskli (SCORE temel alinarak) asemptomatik eriskinlerde ileri KV risk

BT = bilgisayarli tomografi; KAH = koroner arter hastaligi; KMR = kardiyak manyetik rezonans; KV = kardiyovaskiiler; MPG = miyokart perfiizyon gériintiilemesi;

SCORE = sistemik koroner risk degerlendirmesi.
* Oneri sinifi.

b Kanit diizeyi.

¢Kanir diizeyini destekleyen kaynak(lar).
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tedavi sonrasi prognozun diizeldigini gésteren verilerin hala eksik
oldugunu hatirlamak 6nemlidir.

Kamu giivenligi ile ilgili meslekleri olan kisilere (6rnegin, hava-
yolu pilotlari, kamyon ya da otobiis séforleri) ya da profesyonel
veya Ust diizey sporculara sik sik egzersiz kapasitesinin deger-
lendirmesi ve KAH’I da igeren olasi kalp hastaliklarini tespit et-
mek icin periyodik egzersiz testi yapilmaktadir. Bu yaklagimi hakli
cikarmak igin yeterli veri olmamasina ragmen, bu incelemeler
bazi durumlarda tibbi-yasal nedenlerden dolayi yapiimaktadir. Bu
kisilerde standart egzersiz elektrokardiyografisine goruntiileme
eklenmesi esigi, ortalama bir hastaninkinden daha diisiik olabilir.
Bunlarin disinda, diger asmeptomatik kisiler igin yukarida tartisi-
lan hususlarin aynisi bu bireyler icin de uygulanir.

6.6 Bilinen koroner arter hastaligi olan
hastalarda yonetim

Bilinen KKAH olan hastalarin klinik gidisleri kararli devam edebi-
lecegi gibi, kararsiz dénemler, ME ve kalp yetersizligi ile komplike
hale de gelebilir. Hastaligin seyri sirasinda revaskiilarizasyon(lar)
gerekli olabilir. Bu klinik durumlardaki hastalarin yéntemine ilis-
kin neriler ilgili kilavuzlarda yer almaktadir."8%!17223!

KKAH’li hastalarin izleminde farkl stratejilerin etkisini de-
gerlendiren randomize galismalar bulunmamaktadir. Ozellikle,
asemptomatik hastalarda izlem amaciyla herhangi bir stres tes-
ti yapilmasinin klinik sonuglari iyilestirebilecegine dair veri yok-
tur.?? Ancak, disiik olay riski durumunu (Sekil 3) belgeleyen bir
ilk degerlendirme sonrasinda, testin gegerlilik siiresinin bitiminde
ve hastanin prognozu daha belirsiz ve olasilikla daha kétii bir du-
ruma geldiginde, prognozun tekrar degerlendirilmesi distintlebi-
lir (Tablo 22). Bilinen KAH olmayan hastalarda normal bir SPECT
miyokard perfiizyon c¢alismasinin ortalama gegerlilik siiresi daha
uzun (yaklasik 5,5 yil) olmasina ragmen, 6nceki kilavuzlarda 3 yil-
Ik bir dénemden bahsedilmistir.*>** Buna karsilik, bilinen KAH
olan kisilerde gecerlilik siiresi daha kisadir ve yas, kadin cinsiyet
ve diyabet varhig gibi klinik risk faktdrlerinden olumsuz etkile-
nir?* Bu nedenle, stres testlerinin tekrarlanmasina gerek olup
olmadigi konusunda klinik degerlendirme gereklidir ve ayni stres
ve gdriintiileme testleri kullanilarak yapilmalidir.?'

Uzlasi ile agagidaki oneri yapilabilir:

6.7 Ozel tanisal degerlendirmeler:
‘normal’ koroner arterlerle anjina
(bkz web ekleri)

iIKA’nin ilk yillarindan itibaren, eforla gelen gogiis agrisi ya da
hasta ve/veya hekim tarafindan uygunsuz oldugu diisiiniilen ne-
fes darligi yakinmasi nedeniyle tanisal girisim yapilan hastalarin
¢ogunda, ozellikle kadinlarda, anlamli tikayici KAH olmadigi bi-
linmektedir.?*>%¢ Bu hastalar siklikla asagida belirtilen ve her biri
farkh patolojiye sahip olan g&gus agrisi tiplerinden biri ile karsi-
miza gikarlar:

(I Cogunlukla tipik 6zellikte (ancak siiresi uzamis olabilir ve
eforla iligkisi tam olarak tutarli olmayabilir), stres testlerinde
siklikla anormal sonug veren ve genellikle mikrovaskiiler has-
taliga baglh oldugu distinilen anjina (mikro-vaskiler anjina).
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Tablo 22 KKAH’si olan hastalarin yeniden
degerlendirilmesi

Oneriler

Takip vizitlerinin, KKAH icin tedavi

baslandiktan sonraki ilk yilda her 4-6 ayda

bir yapilmasi énerilir; sonrasinda aralar

yilda bir olacak sekilde genisletilebilir.

Goriismeler pratisyen hekimler tarafindan

Kapllmall, stiphelenilmesi halinde 1
ardiyologa yonlendirilmelidir.

Bu gorismeler, dikkatli bir ykii ve

klinik olarak uygun biyokimyasal testleri

icermelidir.

istirahat EKG’sinin yilda bir kez goriilmesi

ve anginal durumda degisiklik olmasi veya

bir aritminin gelistigini destekleyen 1

belirtilerin ortaya ¢ikmasi veya elektriksel

iletiyi etkileyebilecek ilag degisikligi

durumunda yeniden EKG gekilmesi 6nerilir:

Egzersiz EKG veya uygunsa stres

gorintiilemenin, yeni baslayan veya

tekrar eden semptomlarin varliginda I

kararsiz durum atlatildiktan sonra

tekrarlanmasi 6nerilmektedir.

Sinif* | Diizey®

Asemptomatik hastalarda énceki testin
gecerlilik siiresi doldugunda ("garanti

g ) 11b
sliresi”) stres testi kullanilarak prognozun
tekrar degerlendirilmesi distiniilebilir.
Egzersiz EKG’nin tekrarlanmasi yalnizca
son testten en az 2 yil sonra b

distindlebilir (klinik durumda degisiklik
olmadig siirece).

EKG = elektrokardiyogram; KKAH = kararli koroner arter hastaligi.
2 Oneri sinffi.
®Kanit diizeyi.

(2) Yeri ve siiresi bakimindan tipik &zellikte ama &zellikle istira-
hatte gelen (atipik anjina) ve koroner spazma bagli olabilen
(vazospastik anjina) agri.

(3) Sol hemitoraksin kiigiik bir bélimunii kapsayan, birkag saat
veya hatta giin sirebilen, nitrogliserin ile rahatlamayan ve
carpinti ile tetiklenebilen agri (anjina disi agri, siklikla kas is-
kelet sistemi kaynaklidir).

Belirtilerin koroner anatomi ile klinikopatolojik bagintisi igin,
litfen bu belgenin web eklerine bas vurunuz. Mikrovaskiiler an-
jinasi olan hastalarda siklikla klasik aterosklerotik risk faktdrle-
rinin atipik sekilde bir araya geldigi goruliir ve bu hastalar cesitli
non-invaziv stres testlerine tabi tutulan, hatta revaskiilarizasyon
amaciyla tekrarlayan IKA girisimleri yapilan genis bir hasta grubu-
nu olusturur. Mikrovaskiiler hastalik, anjiyografik olarak anlamli
darliklar (Blyuk esittir isareti olacak %70) ile birlikte olabilir. Bu
hastalar olasilikla, basarili revaskiilarizasyon yapilsa dahi belirtileri
degismeyen veya sadece hafif derecede diizelen yaklasik %20 ora-

ninda kiiciik bir hasta grubuna dahildirler."2%

Buna karsilik, vazospastik anjinasi olan hastalar 6ncelikle isti-
rahatte gogis agrisi hissederler ve bu nedenle acil koroner anji-
yografi de yapilabilir. Anjiyografinin mantigi, bu hastalarda tedavi
edilebilecek olasi bir tam veya tama yakin tikali lezyonu, dolayisiy-
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la ST-yuikselmeli akut koroner sendromu (AKS), ST-elevasyonu
olmayan MFE’yi veya kararsiz anjinayi atlamamakutir.

Tabii ki, torasik agri ayni zamanda gastro-dzofajiyal reflii has-
taligina, kas-iskelet problemine, aortik hastaliga veya perikardi-
yal hastaliga bagl olabilir. Anjina-disi gégtis agrisi olan bu grubun
yonetimine iliskin ayrintili bir tartisma bu kilavuzun amaglarinin
disindadir.

6.7.1 Mikrovaskiiler anjina
6.7.1.1 Klinik tablo (bkz web ekleri)

Birincil koroner mikrovaskiiler hastalik, yeterince tipik gogis
agrisi tanimlayan hastalarda, EKG ve/veya stres testlerinde mi-
yokart iskemisi diisiindiiren patolojik bulgular olmasina ragmen
koroner anjiyografide epikardiyal koroner arterlerde sabit veya
dinamik tikaniklik saptanmamasi durumunda akla gelmelidir.>
Mikrovaskiiler hastalik hipertrofik kardiyomiyopati veya aort
darlig gibi 6zel hastaliklarda da gelisebilir?** ve bu durumda ikincil
koroner mikrovaskiler hastalik olarak tanimlanir (bu kilavuzda
ele alinmamistir).

Arteryel hipertansiyon (ventrikil hipertrofisi olsun olma-
sin), gégus agrisi ve ‘normal koroner arterleri’ olan gruplarda
siklikla goézlenmektedir. Koroner mikrovaskiiler hastaligin so-
nuglari-hala siklikla ‘hipertansif kalp hastaligi’ dense de, diyabetik
veya aile dykisu vaskiiler hastalik yéniinden giicli olan hasta-
larda da gorilebilir- diyastolik disfonksiyona yol agan, azalmis
koroner akim rezervi ve sonrasinda interstisyel ve perivaskiiler
fibrozdur.® Hastaligin ge¢ déenmlerinde dahi, epikardiyal plaklar
ve darliklar gelisebilir ve bazen klinik tabloya hakim olabilir.®

6.7.1.2 Patogenez ve prognoz (bkz web ekleri)

Koroner mikrovaskiiler hastaligin klinik belirtileri, patogenezi ve
prognozuna iligkin ayrintilh bilgiler bu kilavuzun web eklerinde
tartisilmistir.

6.7.1.3 Koroner mikrovaskiiler hastaligin tani ve tedavisi (bkz
web ekleri)

Mikrovaskiiler anjinasi olan hastalarin tani ve tedavisi karmasik
bir sorundur. Eforla ortaya ¢ikan anjinasi olan bir hastada, ko-
roner arteriyografide (koroner BTA ve IKA) normal veya tika-
yici olmayan koroner arterler goriilirse ama MPG’de egzersiz
ile tetiklenen iskeminin nesnel bulgulari da varsa (egzersiz EKG
testinde ST-¢Skmesi, iskemik degisiklikler) tani konabilir. Siklik-
la DSE sirasinda duvar hareket bozukluklari gézlenmez (Tablo
23).24° Bu tip agriy! kalp disi gégiis agrisindan ayirt etmek gerek-
lidir. Koroner mikrovaskiiler hastaligi olan olgularin 6nemli bir
kisminda, intrakoroner asetilkolin enjeksiyonu ile distal koro-
nerlerde daha belirgin olmak lizere, bazen miskovaskiiler bolge-
yi de icine alabilen, diffiiz koroner arteryel spazm ortaya ¢ika-
rilabilir?*' Mikrovaskiiler hastaligi olan olgularin klinik belirtileri
saf vazospastik anjinasi olan hastalardan farkli olup, istirahatteki
belirtilere ek olarak genellikle eforla ortaya gikan yakinmalar
tanimlarlar.

Mikrovaskiiler hastalik tanisini (ve asagidaki bazi 6nerileri)
destekleyen invaziv ve non-invaziv yéntemler bu belgenin web
eklerinde tartisiimistir.
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Tablo 23 Koroner mikrovaskiiler hastalik
siiphesi olan hastalarda arasgtirma

Oneriler Sinif* | Diizey®

Egzersiz veya dobutamin ekokardiyografi,

anjina ve ST degisikligi ile iliskili bolgesel

duvar hareket bozuklugu gelisip Ila
gelismedigini tespit etmek icin

dusunilmelidir.

Koroner akim rezervinin non-invaziv

o6l¢limii igin, intravendz adenozini

takiben ve istirahatte transtorasik 1Ib
Doppler ekokardiyografi ile LAD’nin

diyastolik koroner kan akiminin élgtilmesi
dustinilebilir.

Koroner arteriyogram gorsel olarak

normalse, endotel bagimli ve endotel

bagimli olmayan koroner akim rezervini
degerlendirmek ve mikrovaskiiler/ 1Ib
epikardiyal vazospazmi tespit etmek igin,
koroner arteriyografi sirasinda Doppler
olgtimleri ile intrakoroner asetilkolin ve
adenozin uygulanmasi distindlebilir.

FFR = oransal akim yedegi; LAD = sol &n inen arter.
2 Oneri sinifi.
b Kanit diizeyi.

6.7.2 Vazospastik anjina
6.7.2.1 Klinik tablo

Vazospastik anjinali hastalar tipik lokalizasyonda olan, istirahat si-
rasinda ortaya ¢ikan ama eforla iligkili olmayan-veya sadece bazen
iliskili olabilen-anjinal agri ile karsimiza gikar. Bu tip agri tipik ola-
rak gece ve sabah erken saatlerde gelir. G6gus agrisi siddetli ise,
hasta bu nedenle hastaneye bagvurabilir. Nitratlar siklikla agriyi
birkag dakika igerisinde gegirir. Spazma bagli istirahat anjinasi sik-
likla kararli tikayici aterosklerozu olan hastalarda gézlenir, buna
karsilik spazma bagli efor anjinasi bazen tikayici olmayan aterosk-
lerozu olan hastalarda da gelisebilir.>*?

67.2.2 Patogenez ve prognoz (bkz web ekleri)

Vazospastik anjinanin bu &zellikleri bu belgenin web eklerinde
tartisilmistir.

6.7.2.3 Vazospastik anjinanin tanisi
6.7.2.3.1 Elektrokardiyografi

Vazospazm sirasindaki EKG klasik olarak ST-segment yiiksel-
mesi gosteren EKG olarak tanimlanir. Anjiyografik olarak, bu
hastalarda genellikle fokal tikayici spazm (Prinzmetal anjina
veya variyant anjina) gézlenmektedir?*® Ancak, koroner va-
zospazmi olan ¢ogu hastada, anjiyografide distal bdlgelerde
daha belirgin olan diffiiz subtotal vazospazm s6z konusudur.
Bu tip spazm siklikla mikrovaskiiler spazm ile iliskilidir ve
mikrovaskiiler ve istirahat anjinasi olan hastalarda karsimiza
cikar. Diger hastalarda, vazospamin provokasyonu sirasinda
ST-segment sapmasi gériilmez.**?* Vazospazm ataklari kendi-
liginden, hizla diizelme egilimi gosterdigi icin, durumun 12-de-
rivasyonlu EKG ile belgelenmesi siklikla glictiir Bu hasta-
larda tekrarlayan 24-saatlik EKG izlemleri anjinal belirtiler
sirasinda ortaya ¢ikan ST-segment sapmalarini ortaya ¢ikarabilir.
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6.7.2.3.2 Koroner arteriyografi

6.7.2.3.3 Anijina sirasinda ST-yiikselmesinin gosterilmesi ve koro-
ner arteriyogramin normal olmasi variant anjina tanisi olasiligini
belirgin &lclide arttirsa da, daha az bulgu elde edilen veya klinigi net
olmayan olgularda siklikla tani konusunda belirsizlik dogmaktadir.

Koroner arteriyografi sirasinda spontan spazm, vazospastik
anjina digiindiiren bulgulari olan hastalarda sadece rastlantisal
olarak gézlenir. Bu nedenle, provakasyon testleri koroner spazm
varligini ve tipini gésterme amaciyla siklikla uygulanmaktadir. Hi-
perventilasyon ve soguk basing testi koroner spazmi belirlemede
nispeten disiik bir duyarlihiga sahiptir. Bu nedenle, glinimizde
koroner spazmi provoke etmek icin bircok merkez koroner ar-
tere asetilkolin enjeksiyonu uygulamaktadir (Tablo 24). Asetilko-
lin, aralikli olarak, giderek artan dozlarda 200 mg’a kadar enjekte
edilir?* intrakoroner ergonovinin artan dozlarda 60 mg’a kadar
artan dozlarda uygulamasi da benzer sonuglar verir.2*

Koroner spazm lokal veya yaygin olabilir. Literatiirde ltimenin
nitrogliserin enjeksiyonu sonrasi damar g¢apina gére %75-99 oran-
da azalmasi spazm olarak tanimlanmaktadir,?”’ ancak epikardiyal
spazm olmadan da ST-segment ¢okmesinin eslik ettigi ciddi gogus
agrisi goriilebilir?*® Bu son fenomene mikrovaskiiler spazm denir
ve siklikla mikrovaskiiler anjina &ykist olan hastalarda gériliir.
Limende <%30 oraninda azalma genellikle spastik olmayan ko-
roner segmentlerde goriilur ve yiiksek doz asetilkolin veya ergo-
novin provokasyonuna ‘fizyolojik’ konstriktor yaniti temsil eder.

Koroner spazmin asetil kolin veta ergonovin ile provokasyo-
nu giivenli bir testtir,***° ancak ajanin selektif olarak sol veya sag
koroner arter infiizyonu gereklidir. Non-invaziv intravenéz ergo-
novin provokasyon testi de tanimlanmistir ve elektrokardiyogra-
fik izleme ekokardiyografi veya perfiizyon sintigrafisi ile destek
vermek bu testlerin duyarlilik ve dzgiilliginu arttirir' Ancak,
ergonovinin intravendz enjeksiyonu ile coklu koroner arterlerde

Tablo 24 Vazospastik angina siiphesinde tanisal
testler

Oneriler Sinif* | Diizey®

Angina sirasinda miimkiinse bir EKG
cekilmesi dnerilir.

Koroner arteriyografi, karakteristik ataklar
halinde istirahat gégiis agrisi ve nitrat ve/

veya kalsiyum antagonistleri ile ¢éziilen 1
ST segment degisiklikleri olan hastalarda

altta yatan koroner arter hastaliginin
yayginligini belirlemek igin onerilir.

Ambulatuar ST segment izlemi, kalp hizi
artmaksizin gelisen ST-segment sapmasini Ila
tespit etmek igin duslintlmelidir.

intrakoroner provokasyon testleri,

koroner arteriyografide normal bulgulari

veya tikayici olmayan lezyonlari olan

hastalarda koroner spazmi saptamak ve lla
spazmin klinik tablosu olanlarda spazmin

yerini ve tipini belirlemek igin

dusitinilmelidir.

EKG = elektrokardiyogram.
= Oneri sinif.
®Kanit diizeyi.
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spazm olusmasi sonucu &lumcil komplikasyonlar gérilebilecegi
icin,* intrakoroner yol tercih edilmektedir. Koroner anatomisi
bilinmeyen veya koroner aretriyografide yiiksek-dereceli darlik
saptanan hastalarda intravenéz ergonovin ile provokasyon testi
onerilmemektedir.

7. Yasam tarzi ve farmakolojik
yonetim

7.1 Risk faktorleri ve iskemi yonetimi
7.1.1 Kararh koroner arter hastalarinin genel yonetimi

KKAH tedavisinin amaci semptomlari azaltmak ve prognozu iyi-
lestirmektir. KAH hastalarinin ydnetimi yasam tarzi degisikligi,
KAH risk faktérlerinin kontrolii, kanita dayal farmakolojik tedavi
ve hasta egitimini igerir. Son ESC kilavuzlarda yasam tarzi degisik-
likleri tarif edilmektedir.3"¢

7.1.2 Yasam tarzi degisiklikleri ve risk faktorlerinin kont-
rolii

7.1.2.1 Sigara

Sigara KVH icin gli¢lii ve bagimsiz bir risk faktoriidur ve gevresel
sigara maruziyeti de dahil olmak tizere tum sigara tiiketimi gesit-
leri KVH hastalarinda 6nlenmelidir?** Sigarayi birakmanin faydasi
yaygin olarak bildirilmistin>** ve sigaranin kesilmesi tiim koruyucu
dnlemlerin en etkilisi olup, ME sonrasi mortalitede %36 azalma ile
iligkilidir?*> KAH hastalarini tedavi eden klinisyenler, bu durumdan
faydalanma avantajina sahip olabilirler ve gelecekteki KAH olay
riskinin sigaranin birakilmasiyla énemli Slgiide azalacagini vurgu-
layabilirler. Bu ytizden, sigara tiiketimi (pasif icicilik de dahil) siste-
matik olarak degerlendirilmeli ve tim sigara kullanicilarina sigarayi
birakma 6nerisinde bulunulmali ve sigara birakimi i¢in destek 6ne-
rilmelidir.” Sigaray1 birakmak karigik bir durumdur ciinkii, sigara
hem farmakolojik hem de fizyolojik olarak yiiksek oranda bagim-
lilik yapar. Ogiit, cesaretlendirme ve farmakolojik yardim tutarl
bir sekilde basari oranini artirir. Nikotin replasman tedavisi KAH
hastalarinda giivenlidir ve rutin olarak &nerilmelidir.>*¢%” Bupro-
pion ve varenicline’in, kararli KAH hastalarinda kullaniimasi bazi
calismalarda giivenli bulunmustur,*®2¢° ancak varenicline’in giiveni-
lirligi yakin zamanda bir meta-analizde KVH’de artista kiigiik fakat
istatiksel olarak anlamli bir iliskisi olmasi nedeniyle sorgulanmistir.

7.1.2.2 Diyet (Tablo 25)

Saghkl bir diyet KVH riskini azaltir. Saglikh bir diyetin kilit taglar
asagida 6zetlenmistir. Enerji alimi, saglkli bir kiloyu (BKi<25 kg/
m?) devam ettirebilecek (veya ulasacak) miktarla sinirlandirilma-
hidir. Genel olarak, saglikl bir diyet icin kurallara uyuldugunda,
baska bir diyet destegine ihtiyag duyulmaz. Cogunlukla yagh balik-
tan alinan N-3 ¢oklu doymamis yag asidi (PUFA) tiiketiminin po-
tansiyel olarak, &zellikle trigliseritlerde azalma seklinde, kardiyak
risk faktorleri tizerinde olumlu etkileri vardir. Ancak, randomize
kontrollii galismalarin hepsinde KV olaylarda azalma izlenmemis-
tir2622¢4 Bu yiizden, giincel kilavuzlar, besin takviyeleri yerine, balik
tiiketimi aracihigiyla PUFA aliminin arttirilmasini énermektedir.?’
Yakin zamanda ‘Akdeniz’ diyetle yapilmis en genis ¢alismada, diyet
sizma zeytin yagl veya kuruyemis ile desteklenmis ve KV hastalik
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Tablo 25 Onerilen diyet alimi

* Doymus yag asitleri toplam enerji aliminin %10’undan az,
yerine ¢oklu doymamis yag asitleri

* Toplam enerji aliminin <%1’i trans doymamis yag asitleri
* Gunliik <5 gr tuz

* Tam bugday tirtinlerinden, meyve ve sebzelerden giinliik
30-45 gr lif alimu.

* Giinliik 200 gr meyve (2-3 porsiyon).
* Gunliik 200 gr sebze (2-3 porsiyon).
* Biri yagh balik olmak iizere haftada en az iki kez balik.

* Alkollii igeceklerin tiiketimi erkeklerde giinliik 2 kadeh
(20 gr/giin alkol) ve gebe olmayan kadinlarda giinliik |
kadeh (10 gr/giin alkol) ile sinirlandiriimali.

Oykiisti olmayan fakat yiiksek KV olay riski altindaki hastalarda,
majér kardiyovaskiiler olay insidansinda azalma izlenmistir.2%

7.1.2.3 Fiziksel aktivite

Diizenli fiziksel aktivite, bilinen KAH’I olan hastalarda KV morb-
dite ve mortalitede azalma ile iliskilidir ve giinliik aktivitelere dahil
edilmelidir. Aerobik egzersiz, yapilandiriimis kardiyak rehabilitas-
yon programinin bir pargasi olarak bilinen KAH olan hastalara
onerilmelidir, ancak hem egzersiz kapasitesi hem de egzersizle
iliskili risklerin degerlendirmesi gerekir. ME, KABG, perkiitan ko-
roner girisim (PKG), kararli anjina pektoris ya da kronik kararli
kalp yetersizligi dykusu olan hastalar, haftada >3 kez, 30 dakika
siiren, orta-siddetli yogunlukta aerobik egzersiz yapmalidir. Se-
danter hastalar, egzersizle iligkili risk siniflandirmasi uygun sekilde
yapildiktan sonra, hafif siddette egzersiz programina baslamalari
konusunda cesaretlendirilmelidir.*” Revaskiilarizasyon adayi olma-
yan ciddi KAH hastalarda, egzersiz egitimi, semptomlarin hafifle-
tilmesi ve prognozun iyilestirilmesi icin alternatif bir yol sunabilir.

7.1.2.4 Cinsel aktivite

Cinsel aktivite, aktivitenin tiirtine bagh olarak, 6 MET e kadar bir
egzersiz is yuku ile iligkilidir (1 MET yaklasik olarak 3.5 ml oksijen
tiiketimi/kg/dak.‘a esittir). Cinsel uyari icin sempatik uyari esastir
ve kalp hizi ile kan basinci (KB) yaniti beklenen egzersiz seviye-
sinden daha yiiksek olabilir. Cinsel aktivite, bu ytizden, iskemiyi
tetikleyebilir ve diger fiziksel aktivitelerde oldugu gibi cinsel iliski
oncesinde de nitrogliserin faydali olabilir.

Hafif anjinasi, basarili koroner revaskiilarizasyonu ve New
York Kalp Cemiyeti (NYHA) sinif | kalp yetersizligi olan hastalar
genellikle, sekstiel aktiviteye yeniden baglamadan &nce &zel bir de-
gerlendirme gerektirmezler. Orta siddette anjinayi da iceren daha
fazla semptomatik kalp hastaligi olan hastalara, risk degerlendirme
ve gliven vermenin bir yolu olarak egzersiz testi yapilabilir. Egzersiz
egitimi, seksuel aktivite sirasinda miyokart oksijen tiiketimini azalt-
mak ve egzersiz kapasitesini iyilestirmek amaciyla desteklenmelidir.

Erektil disfonksiyon (ED) kardiyak risk faktorleri ile iliskilidir
ve KAH hastalarinda daha yaygindir. Erektil disfonksiyon ve KAH
arasindaki ortak payda endotel islev bozuklugudur ve antihiper-
tansif ilaglar-6zellikle beta-blokerler ve tiyazitler- erektil disfonk-
siyon riskini arttirmaktadir.
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Yasam tarzi ve farmakolojik girisimler-kilo verme, egzersiz,
sigara birakma ve statin tedavisi dahil-ED’yi iyilestirmektedir.?¢’
Fosfodiesteraz tip 5 (PDES5) inhibitorleri ile farmakolojik tedavi
(sildenafil, tadalafil ve vardenafil) etkili, giivenli ve kararli koro-
ner arter hastaligl olan erkeklerde iyi tolere edilen ilaglardir?%®
Yukarida tanimlanan distik riskli hastalar sikhkla kardiyak deger-
lendirme yapilmadan PDES5 inhbitérlerini alabilirler. Bununla bir-
likte, nitrik oksit saglayicisi kullanimi, yani isosorbit mononitrat
ve isosorbit dinitrat gibi nitrogliserin preparatlari, vazodilatasyon
tzerine sinerjistik etki ve hipotansiyon, hemodinamik kollaps
riski nedeniyle, PDES inhibitorleri kullanimi igin mutlak kontra-
endikasyondur. Dusiik kan basinci, ciddi kalp yetersizligi (NYHA
Il-1V), direngli anjina ya da yakin zamanda KV olay &ykiisti olan
hastalarda PDES inhibitérleri énerilmez.2*%?° Hastalar, PDES5 in-
hibitorleri ile nitratlar arasindaki potansiyel olarak zararl etki-
lesim hakkinda bilgilendirilmelidir. Hasta PDE5 inhbitorii alirken
gogiis agrisi gelisirse, ilk 24 (sildenafil, vardenafil) ile 48 (tadalafil)
saat icinde nitrat verilmemelidir.

7.1.2.5 Kilo yénetimi

Hem kilo fazlahgi hem de obezite, KAH’da &lum riski artisi ile
iliskilidir. Obez ve asir1 kilolu kisilerde, kan basinci, dislipidemi
ve glukoz metabolizmasi tizerine olumlu etkiler elde etmek igin
kilo verme 8nerilmektedir.?’ Uyku apnesi semptomlarinin varlig,
ozellikle obez hastalarda, dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir.
Uyku apnesi, KV mortalite ve morbiditesinde artis ile iligkilidir.?”!

7.1.2.6 Lipit yénetimi

Dislipidemi, farmakolojik ve yasam tarzi girisimleri ile, lipit ki-
lavuzlarina gére tedavi edilmelidir.? Bilinen KAH'1 olan hastalar,
kardiyovaskiiler olaylar icin ¢ok yiiksek riskli kabul edilir ve dii-
siik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol (LDL-K) seviyesinden
bagimsiz olarak statin tedavisi dusiinilmelidir. Tedavi hedefleri
LDL-K <70 mg/dl (1.8 mmol/I'den az) ya da hedef diizeye ulagi-
lamiyorsa >%50 LDL-K azaltiimasidir. Hastalarin ¢ogunda statin
monoterapisi ile bu hedefe ulagilabilir. Diger girisimler (6rnegin,
fibratlar, resinler, nikotinik asit, ezetimib) LDL kolesteroliint dii-
stirebilir, fakat bu alternatiflerin klinik sonuglar tizerine higbir fay-
dasi bildirilmemistir. Yiiksek trigliserit ve diisik HDL kolesterol
(HDL-K) duzeyi artmis KVH riski ile iligkili olsa da, klinik ¢alisma
kaniti tedavi hedeflerini belirlemek igin yetersizdir ve bu nedenle
‘endike degil’ olarak kabul edilmelidir.

KKAH igin PKG yapilan hastalarda, yiiksek doz atorvastatin
tedavisinin, hem statin almamis hem de kronik statin tedavisi al-
tindaki hastalarda, islem sirasindaki ME sikligini azalttigi gésteril-
mistir.>72 Bu yiizden, PKG &ncesi yiiksek yogunluklu statin ile
yeniden yiikleme dustinilebilir.¢*

7.1.2.7 Arteryel Hipertansiyon

Yiiksek KB’nin kontrolii icin 6zel bir dikkat sarf edilmelidir, fakat
hipertansiyon tanimi i¢in 24-saatlik ambulatuar ve ev KB izlemi
esik degerleri muayenehane ya da klinikte &l¢tilenden farkhdir
(Tablo 26’ya bakiniz). Yiiksek KB; KAH'In yani sira kalp yeter-
sizligi, serebrovaskiiler hastalik ve bdbrek yetersizligi icin de
major bir risk faktorudiir. Hipertansiyonu olan KKAH hastala-
rinda, sistolik kan basincinin (SKB) <140 mmHg ve diyastolik kan
basincinin <90 mmHg'ya indirilmesini 6nermek icin yeterli kanit
vardir. Giincel verilerle dayanarak, SKB/DKB degerlerini 130—
139/80-85 mmHg araligi igindeki degerlere disiirmeyi énermek
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Tablo 26 Farkh kan basinci 6lcme yontemleri
ile hipertansiyon tanisi icin kan basinci esik
degerleri (Umpierrez ve ark 2012’den
uyarlanmistir 273),

SKB (mmHg) DKB (mmHg)

Ofis KB 140 90
Ev KB 135 85
Ambulatuar KB
24-saat 130 80
Giindiiz saatleri (veya uyanik) 135 85
Gece saatleri (veya uykuda) 120 70

DKB = diyastolik kan basinci; KB = kan basinci; SKB = sistolik kan basinci.

akilcr olabilir. Diyabetiklerde KB hedefi <140/85 mmHg olarak
dnerilmektedir (asagiya bakiniz).?”?73

7.1.2.8 Diyabet ve diger hastaliklar (ayrica bélim 9 ve web ekle-
rine bakiniz)

Diabetes mellitus KV komplikasyonlar igin giigli bir risk fakto-
ri olup, koroner hastaligin ilerleme riskini artirir ve dikkatli bir
sekilde, genellikle glikolize hemoglobin (HbAlc) <%7 (53 mmol/
mol) ve bireysel bazda <%6.5-6.9 olacak sekilde (48-52 mmol/
mol), tedavi edilmelidir. Glukoz kontroli; yas, komplikasyonlarin
varligi ve diyabetin siiresi gibi hastanin 6zelliklerine bagl olarak
bireysel degerlendirmeler temelinde yapilmalidir.

Diger hastaliklarda oldugu gibi, anjiyografik olarak kanitlanmis
KAH’1 olan diyabetik hastalarda, kilo yénetimi, egzersiz &nerileri
ve LDL-K hedefi <70 mg/dl (1.8 mmol/l) olacak sekilde statin
tedavisi gibi risk faktorlerinin tedavisine dikkat edilmesi dneril-
mektedir.?? Diyabetik hastalarda geleneksel KB tedavi hedefi, yani
130 mmHg'nin alti, calismalardaki sonlanim kanitlari tarafindan
desteklenmemektedir ve hastalarin ¢ogunda bu hedefe ulagmak
zordur. Bu nedenle, KAH’I olan diyabetik hastalarda KB hedefi
<140/85 mmHg'dir. Anjiyotensin dénistiiriicii enzim (ADE) inhi-
bitéri ya da renin-anjiyotensin reseptdr blokeri, bébrek koruyu-
cu etkilerinden dolay her zaman tedaviye dahil edilmelidir.?7?7427>

Kronik bébrek hastaligi (KBH) olan hastalar ytiksek risk altin-
da olup, risk faktorleri ve KB ile lipit hedeflerine ulasmak icin 6zel
ilgi gerektirirler. KBH -2 evresinde (GFH >60-89 mL/dk/1.73
m?) statinler genellikle iyi tolere edilirken, evre 3-5 KBH’da bsb-
reklerden atilimi disiik olan statinler (atorvastatin, fluvastatin,
rosuvastatin) secilmelidir.®?

7.1.2.9 Psikososyal faktérler

Depresyon, anksiyete ve sikinti hissi KAH hastalarinda yaygindir.
Hastalar psiko-sosyal sikinti agisindan degerlendirilmeli ve uygun
bakim saglanmalidir. Klinik olarak énemli depresyon, anksiyete ya
da sinirlilik varhiginda, ilag ya da isbirligi icinde bakima y&nlendi-
riniz. Bu yaklagsim semptomlari azaltabilir ve yasam kalitesini art-
tirabilir, ancak kardiyak sonlanim noktalari tizerinde kesin yararl
bir etkisi olup olmadigina dair kanitlar belirsizdir.*’

7.1.2.10 Kardiyak rehabilitasyon

KAH hastalarinda kapsaml bir kardiyak rehabilitasyonla birlesti-
rilmis etrafli bir risk azaltma rejimi énerilmektedir.’”?¢ Kardiyak
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rehabilitasyon siklikla ME veya yakin zamanda yapilan koroner
girisim sonrasinda onerilse de, kronik anjinasi olanlar da dahil
tim KAH hastalarinda diistintilmelidir. Egzersiz temelli kardiyak
rehabilitasyon total KV mortalite ve hastaneye bagvurulari azalt-
mada etkilidir,?’® fakat, toplam ME veya revaskiilarizasyon (KABG
ya da PKG) iizerine etkileri, dzellikle uzun dénemde, daha az
belirgindir.2’"%7¢

Kanitlar ayrica saglikla iligkili yasam kalitesi (QoL) tzerine
yararl etkilere isaret etmektedir. Secilmis alt-gruplarda, merkez-
temelli kardiyak rehabilitasyon, benzer yarar diizeyine sahip ev
temelli rehabilitasyon ile degistirilebilir. Kardiyak rehabilitasyona
hasta katihmi, 6zellikle kadinlar, yash ve sosyoekonomik diizeyi
dusiik hastalarda, ¢ok diisiik kalmaktadir ve rehabilitasyon mer-
kezlerine sistematik sevk bu konuda yararl olabilir.

7.1.2.11 influenza agisi

Yillik grip asist KAH hastalarinda ve 6zellikle yaslilarda &neril-
mektedir.?%28

7.1.2.12 Hormon replasman tedavisi

On yillar boyunca, epidemiyolojik ve laboratuvar ¢alismalarindan
elde edilen kanitlar, dolagimdaki &strojenlerin KVH riski tizerin-
de faydali etkisi olduguna inanmamiza ve hormon replasman te-
davisinin (HRT) faydali olarak yorumlanmasina neden olmustur.
Ancak, genis randomize calismalarinin sonuglari bunu destekle-
memis; tam tersine, HRT’nin 60 yas tizeri kadinlarda KVH riskini
arturdigini saptanmigtir.®!

Mekanizmalar belirsizdir ve, daha erken yasta (yani, menopoz
zamaninda), saglam vaskiiler endoteli ve daha az KV risk faktérii
olan kadinlarda baglansa bile, HRT’nin etkisi hala tartisiimakta-
dir?®? Bununla birlikte, HRT giiniimiizde, birincil ve ikincil KVH
korumasinda &nerilmemektedir.

7.1.3 Kararh koroner arter hastaligi olan hastalarda far-
makolojik tedavi

7.1.3.1 Tedavi amaglari

Kararli KAH hastalarinin tedavisinin iki farmakolojik hedefi,
semptomlarin diizelmesi ve KV olaylarin 6nlenmesidir.

Anjinal semptomlarin diizelmesi. Hizli olarak etki eden nit-
rogliserin formiilasyonlari, anjina epizodu ortaya ¢iktiginda ya da
semptom olusmasi muhtemel oldugunda (anjinanin acil olarak te-
davi edilmesi ya da 6nlenmesi), anjinal semptomlarin hizli olarak
duzeltilmesini saglar. Anti-iskemik ilaglarin- ayni zamanda yasam
tarzi degisiklikleri, duizenli egzersiz, hasta egitimi ve revaskiilari-
zasyonun- tiimiiniin uzun dénemde semptomlarin ortadan kaldi-
rilmasi ve azaltiimasinda rolii vardir (uzun dénem &nleme).

KV olaylarin ortaya gikmasini énleme: koroner hastalikta ME
ve 6limii 6nlemek igin gabalar birincil olarak akut trombotik olay-
larin insidansini azaltmaya ve ventrikiil islev bozuklugunun gelisme-
sini 6nlemeye odaklanmaktadir. Bu hedeflere: (i) plak ilerlemesini
azaltan; (ii) enflamasyonu azaltarak plagi kararli hale getiren ve (iii)
(plak riptiirii ya da erozyon meydana gelirse trombozu 6nleyen
farmakolojik ve yasam tarzi girisimleri ile ulagilir. Genis bir hasar-
Il miyokart alanini besleyen koroner arterlerinde ciddi lezyonlari
olan hastalarda, kombine bir farmakolojik ve revaskiilarizasyon
stratejisi, kalp perfiizyonunu arttirarak veya alternatif perfiizyon
yollari saglayarak prognozu iyilestirmek icin ek firsatlar verir.
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7.1.3.2 ilaglar

KKAH icin optimal tibbi tedaviyi destekleyen kanitlar yeniden
gdzden gecirilmis ve bagka yerlerde ayrintilandirilmis,?®® ve asag)-
da 6zetlenmistir. Tablo 27 ana yan etkileri, kontraendikasyonlari
ve herbir ilag sinifi i¢in baslica ilag-ilag etkilesimlerini gostermek-
tedir. Tablo 28 ilag tedavisi icin &nerileri sunmaktadir.

7.1.3.3 Anti-iskemik ilaglar

7.1.3.3.1Nitratlar. Nitratlar, aktif nitrik oksit komponenti ile etki
ederek ve 6n yiiku azaltarak arteriyolar ve venéz vazodilatasyon
yapar ve efor anjinasinin iyilesmesini saglarlar.

Akut efor anjinasi icin kisa etkili nitratlar. Sublingual
nitrogeliserin efor anjinasi icin standart baslangic tedavisidir. An-
jina basladiginda, hasta oturmali (ayakta durma senkopa neden
olur, uzanma vendz doniist ve kalbin isini artirir) ve agri gecene
kadar her 5 dakikada bir, sublingual nitrogliserin (0.3-0.6 mg) al-
malidir ya da |5 dakika icinde maksimum 1.2 mg alir. Nitrogliserin
spreyleri daha hizli etki eder. Nitrogliserin, yemek sonrasi akti-
vite, emosyonel stres, cinsel aktivite ve soguk hava gibi anjinanin
beklendigi durumlarda profilaktik olarak kullanilabilir.?¢3

Isosorbit dinitrat (5 mg dilaltr) anjinal ataklari yaklagik | saat siire
ile gidermeye yardimcidir. Dinitratin hepatik yolla mononitrata d6-
nistiminiin gerekmesi nedeniyle antianjinal etki stiresinin baglamasi
(3-4 dakika icinde) nitrogliserinden daha yavasti. Oral alimini taki-
ben hemodinamik ve anti- anjinal etkiler saatler surer, bu da sublin-
gual nitrogliserinden daha uzun antianjinal koruma saglar.

Anjina proflaksisinde uzun etkili nitratlar. Uzun etkili
nitratlar 8-10 saatlik nitratsiz ve distik nitrath stre birakilma-
dan uzun siire kullanilirsa etkin olmayi stirdiremezler (tolerans).
Endotel disfonksiyonun kétiilesmesi uzun etkili nitratlarin potan-
siyel bir komplikasyonudur, bu nedenle efor anjinali hastalarda
uzun etkili nitratlarin pratikte rutin kullanimi &nerisinin tekrar
degerlendirilmesi gerekir.

[sosorbit dinitrat (oral preparat) siklikla anjina profilaksisi igin
verilir. Onemli bir plasebo-kontrollii calismada, tek 15-20 mg oral
doz sonrasi 6-8 saat egzersiz siiresi 5nemli dlgude iyilesmis, fakat,
akut tedavi sirasinda devamli daha yiiksek plazma isosorbit dinit-
rat konsantrasyonuna ragmen, ayni dozlar tekrarlanarak giinde
dort kez verildiginde, egzersiz siiresinde sadece 2 saat iyilesme
olmustur.® Uzun saliniml isosorbit dinitrat formiilasyonlarinin
farkli zamanlama ile giinde iki doz (sabah 40 mg ve 7 saat sonra
tekrar) verilmesi cok merkezli genis bir calismada plasebodan us-
tlin bulunmamistir.?®** Bu nedenle, isosorbit dinitratla yapilan uzun
stireli tedavi kanita dayal degildir.

Mononitratlarin isosorbit dinatratlara benzer dozaj ve et-
kileri vardir. Nitrat toleransi-benzer bir sekilde potansiyel bir
sorundur- yavas salinimh preparatlar kullanilarak &nlenebilecegi
gibi, doz ve uygulama zamaninda degisiklikler de yapilabilir.28>2%
Bu nedenle, sadece giinde iki defa hizli salinimli preparatlar ya da
cok ytiksek doz yavas salinimli mononitrat-giinde iki kez-stirekli
anti-anjinal fayda saglar.

Transdermal nitrogliserin bantlari uzun sireli kullanimda 24
saati kapsayamamaktadir. |12 saatlik araliklarla kesintili bir uygu-
lama etkilerin 3-5 dk. icinde baslamasini ve 3-5 saat siirmesini
saglar. Kronik uygulamada ikinci ya da tglinct dozlara iliskin et-
kinlikle ilgili hicbir veri yoktur.

Nitratin yan etkileri. Hipotansiyon en ciddi, bas agrisi ise nit-
ratlarin en sik yan etkisidir. Bas agrilari (aspirin bunlari gecirebilir)
uyum kaybini hizlandirabilir, ama siklikla da gegicidir.

Tedavi basarisizligi. Uyumsuzluk disinda, tedavi basarisizhig da
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nitrik oksit direnci ve nitrat toleransi ile iliskilidir.

Nitrat ilag etkilesimleri. Cogu farmakodinamik olup, vazodi-
lator etkinin kalsiyum kanal blokerleri (KKB) ile kuvvetlenmesi
ornektir. Erektil disfonksiyon ya da pulmoner hipertansiyon teda-
visi icin kullanilan secici PDES inhibitorleri (sildenafil ve digerleri)
ile birlikte hipotansiyon olabilecegine dikkat edilmelidir. Sildenafil
kan basincini yaklagik 8.4/5.5 mmHg azaltir ve nitratlarla birlikte
etkisi daha da artar. Yanlislikla yapilan PDE5-nitrat kombinasyonu
durumunda, acil olarak c-adrenerjik agonistleri ya da norepinefri-
ne ihtiyag duyulabilir. Nitratlarin ai-adrenerjik blokerler ile birlikte
verilmemesi gerekir. Prostatla ilgili problemleri olan erkeklerde ve
tamsulosin alanlarda(al, ve ol bloker) nitrat verilebilir.

7.1.3.3.2 Beta-blokerler. Beta-blokerler, kalp hizini, kontraktilite,
atriyoventrikdiler ileti ve ektopik aktiviteyi azaltmak igin dogrudan
kalp lizerine etki ederler. Ek olarak, diyastol siiresini uzatarak ve
iskemik olmayan bélgelerde vaskiiler direnci arttirarak iskemik
alanlarin perflizyonunu arttirabilirler. ME sonrasi hastalarda, beta-
blokerler, KV 8liim ve ME icin %30 risk azalmasi saglamistir.?®” Bu
nedenle, KKAH hastalarinda beta-blokerler koruyucu olabilirler,
fakat, plasebo kontrolli galismalardan elde edilmis destekleyici
kanit yoktur. Bununla birlikte, REACH kaydindan yapilan yeni bir
retrospektif analiz, sadece KAH risk faktéri, bilinen ME Sykiisi
ya da MFE’siz KAH'’1 olan hastalarda beta-bloker kullaniminin daha
diistik kardiyovaskiiler olay riski ile iligkili olmadigini géstermis-
tir2%® Analiz icin egilim skoru (propensity skor) eslemesi kullanil-
masina ragmen, randomize degerlendirmenin giicinde olmadig
unutulmamalidir. Diger kisithliklar arasinda, ME sonrasi hastalarda
beta-bloker ¢alismalarinin ¢ogu, statinler ve ADE inhibitorleri gibi
diger ikincil koruma tedavilerinin uygulanmasindan énce yapilmig
olup, beta-blokerlerin ¢agdas tedavi stratejilerine eklendiginde
etkinligiyle ilgili belirsizlik stirmektedir. Beta-blokerler egzersizle
iliskili anjinanin kontroliinde, egzersiz kapasitesini iyilestirmede
ve hem semptomatik hem de asemptomatik iskemik epizodlarin
sinirlandiriimasinda agik bir sekilde etkilidir. Anjina kontoli agi-
sindan, beta-blokerler ve KKB’leri benzerdir.?*? Beta-blokerler
anjina kontrolu icin dihidropiridinlerle (DHP) kombine edilebi-
lirler.2*27 Beta-blokerlerin diltiazem ya da verapamil ile kom-
binasyon tedavisinden bradikardi ya da AV blok riski nedeniyle
kaginilmalidir (Tablo 27).

Avrupada en ¢ok kullanilan beta-blokerler; metoprolol,2”® bi-
soprolol, atenolol ya da nevibolol gibi baskin [3 -blokaj &zelligi
olanlardir. Selektif olmayan B-o.l blokeri olan karvedilol de sik
kullanihir. Ttim bunlar kalp yetersizligi olan hastalarda kardiyak
olaylari azaltir?** Ozetle, ME sonrasi hastalarda ya da kalp ye-
tersizliginde beta-bloker kullanimiyla ilgili prognostik fayda igin
kanitlar vardir. Bu verilerden yola gikarak, kararli KAH hastala-
rinda beta-blokerlerin kontraendikasyon olmadan, anti-anjinal te-
davide ilk basamak olabilecegi kabul edilebilir. Nebivolol ve bisop-
rolol kismen bobrek araciliglyla atilir; buna karsilik, karvedilol ve
metoprolol karaciger tarafindan metabolize edilir ve bu yiizden,
bobrek bozuklugu olan hastalarda daha giivenlidirler.

7.1.3.3.3 Kalsiyum kanal blokerleri. Kalsiyum antagonistleri (yani
KKBler) 6ncelikle vazodilasyon ve periferik vaskiler direncin
azaltilmasi ile etki ederler. KKB’ler, kimyasal olarak DHP ve non-
DHP gibi iki gruba siniflandirilabilen heterojen bir ilag grubudur.
Ortak farmakolojik &zellikleri, vaskiler diiz kas ve miyokartta
L-kanalinin agiliminin selektif inhibisyonudur. DHP ve non-DHP
arasindaki farklar, kalsiyum kanal gézenekleri tizerinde farkli bag-
lanma bdlgelerine ve DHP ajanlarinin (amlodipin, nifedipin, felodi-
pin) daha yiiksek vaskiiler selektivitesine gore ifade edilir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2014, Suppl. 4



Q 2013 ESC Kararli Koroner Arter Hastaligi Yénetimi Kilavuzu

Tablo 27 Anti-iskemik ilaglarin major yan etkileri, kontrendikasyonlari, ilag — ilag etkilesimleri ve

giivenlik 6nlemleri (Liste ayrintih degildir; detaylar icin liitfen iiriin bilgilerine bagvurunuz.)

ilag sinifi Yan etkiler®

Kisa etkili ve uzun
etkili nitratlar?®

* Bas agrisi
* Ates basmasi
* Hipotansiyon

* Senkop ve postural hipotansiyon

* Refleks tasikardi
* Methemoglobinemi

B-blokerler?'2733026 | o Bitkinlik, depresyon®**
* Bradikardi
* Kalp blogu
* Bronkospazm
* Periferik vazokonstriksiyon
* Postural hipotansiyon
* Empotans
* Hipoglisemi/maskelenmis
hipoglisemi belirtileri

KKB'ler: kalp hizi * Bradikardi

diistiriici?3%4 * Kalp ileti bozukluklari
* Disiik ejeksiyon fraksiyonu
* Konstipasyon
* Gingiva hiperplazisi

KKB’ler: * Bas agrisi
Dihidropridinler?” | « Ayak bilegi sisligi
EEEE * Bitkinlik

* Ates basmasi

* Refleks tagikardi
ivabradin®” » Gorsel rahatsizliklar

* Bas agrisi, bag donmesi

¢ Bradikardi

* Atriyal fibrilasyon

« Kalp blogu
Nikorandil'” * Bas agrisi

* Ates basmasi

 Bas donmesi, gligstizliik

* Bulanti

 Hipotansiyon

¢ Oral, anal, gastrointestinal
tilserasyonlar

 Gastrik rahatsizlik

¢ Bulanti

* Bas agrisi

* Hareket bozukluklari

Trimetazidin®'53'®

Ranolazin?'83!7318 * Bag dénmesi
 Konstipasyon
* Bulanti

* QT uzamasi

Kontrendikasyonlar iiE

* PDES inhibitorler
(sildenafil veya benzeri
ajanlar)

* o-adrenerjik blokerler

* KKBleri

* Hipertrofik obstruktif
kardiyomiyopati

* Disiik kalp hizi veya kalp | ¢ Kalp hizi diistirticti
ileti bozukluklari KKB
* Kardiyojenik sok, * Siniis nodu veya AV
* Astim ileti baskilayicilar
* KOAH dikkat; inhale
steroidler ve uzun etkili
[B-agonistlerle tam tedavi
altindaysa kardiyoselektif 3
blokerler kullanilabilir**
* Ciddi periferik arter hastaligi
* Dekompanse kalp
yetersizligi
* Vazospastik anjina

* Dusiik kalp hizi veya kalp
ritim bozuklugu

* Hatsa siniis sendromu

* Konjestif kalp yetersizligi

* Dusiik KB

* Kardiyojenik sok

« Ciddi aort darlig

* Obstruktif
kardiyomiyopati

* Kardiyodepresanlar
(B-blokerler, flekainid)
» CYP3A4 substratlari

e CYP3A4 substratlari

* Disiik kalp hizi veya kalp
ritim bozukluklari

* Alerji

» Ciddi karaciger hastaligi

* QTc uzatan ilaglar

* Makrolid antibiyotikler
* Anti-HiV

* Anti-fungal

* PDES inhibitcrleri
(sildanafil veya benzeri
ajanlar)

« Kardiyojenik sok
* Kalp yetersizligi
« Diisuik kan basinci

* Allerji

* Parkinson hastaligi

* Tremor ve hareket
bozukluklar

« Ciddi bobrek yetersizligi

* Hig raporlanmamis

* CYP450 substratlari
(digoksin, simvastatin,
siklosporin)

* QTc uzatan ilaglar

* Karaciger sirozu

Giivenlik
onlemleri

* Diyabetikler
* KOAH?*®

e Yas >75
* Ciddi bobrek
yetersizligi

* Orta derece
bébrek
yetersizligi

* Yaglilar

Allopiirinol*? » Dokinti * Asirt duyarhlik * Merkaptopiirin/ « Ciddi bobrek
* Gastrik rahatsizlik Azotiopirin yetersizligi
AV = atriyoventrikiiler; HIV = insan immiindeficiency viriisti; 1IE = ilag ilag etkilesim; KKBler = kalsiyjum kanal blokerleri; KKY = konjestif kalp yetersizlii;

KOAH = kronik obstruktif akciger hastaligi; PDES = fosfodiesteraz tip 5

2Cok sik veya sik; terapétik sinif icindeki 6zel ilaglara gére dgisiklik gésterebilir.

® Atenolol, metoprolol CR, bisoprolol, karvedilol.
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Tablo 28 Kararl koroner arter hastalarinda farmakolojik tedaviler

Endikasyonlar

‘ Sinif* ‘Dl‘.izey"‘ Kay*©

Genel 6neriler

Optini\al medikal tedavi anjina/iskemi iyilestirilmesi icin en az bir ilag arti olaylari 8nlemek igin ilaglari
tanimlar.

Hastay: hastalik, risk faktorleri ve tedavi stratejisi hakkinda bilgilendirmek &nerilmektedir.

Tedavi baglanmasindan kisa siire sonra hastanin cevabinin degerlendirilmesi dnerilmektedir.

Anjinaliskemi gegirilmesi

Kisa etkili nitratlar énerilmektedir.

ilk sira tedavi kalp hizini ve belirtileri kontrol etmek icin B-blokerler ve/veya kalsiyum kanal blokerleridir.

ikinci sira tedavi igin kalp hizi, kan basinci ve toleransa gére uzun etkili nitratlar veya ivabradin veya
nikorandil veya ranolazin eklenmesi 6nerilmektedir.

ikinci sira tedavi igin trimetazidin kullanilmasi diistiniilebilir.

Komorbidite/toleransa gére segilmis hastalarda ikinci sira tedavinin birinci sira olarak kullanilmasi
dusunilebilir.

Genis iskemik alani (>%10) olan asemptomatik hastalarda [-blokerlerin kullanilmasi dusiiniilebilir.

Vazospastik anjinasi olan hastalarda, kalsiyum kanal blokerleri ve nitratlarin kullanilmasi distindlebilir

ve B-blokerlerden kaginilmalidir.

Olay 6nlenmesi

Tum KKAH hastalarina giinliik disiik doz aspirin 6nerilmektedir.

333,334,
366

Aspirine toleranssizlik durumunda alternatif olarak klopidogrel endikedir.

335

Tiim KKAH hastalarina statinler énerilmektedir.

62

(veya ARBler) kullaniimasi &nerilmektedir.

Diger durumlarin varhiginda (6r: kalp yetersizligi, hipertansiyon veya diyabet) ADE inhibitdrlerinin

348,349,
351,352

ADE = anjiyotensin déniistiiriicii enzim; KKAH = kararli koroner arter hastaligi.
2 Oneri sinifi.

b Kanit diizeyi.

<Kanit diizeylerini destekleyen referanslar.

4Prognoz iizerinde yararliligi gésterilememistir.

Non-DHP’ler, nodal inhibisyon sayesinde, kalp hizini azaltma
(kalp hizini dustiren ajanlar, verapamil ve diltiazem) egilimindedir-
ler ve bu, anti-anjinal 6zelliklerini agiklamaktadir.

* Non-dihidropiridinler (kalp hizini diisiiren kalsiyum
kanal blokerleri)

Verapamil. KKB’ler arasinda, verapamilin, anjinanin tiim cestile-
ri (efor, vazospatik, kararsiz), supraventrikiiler tasikardiler ve hiper-
tansiyonu igeren, onaylanmis genis bir endikasyon yelpazesi vardir.

indirekt kanitlar, kalp blogu, bradikardi ve kalp yetersizlii ris-
ki ile birlikte iyi bir giivenilirliginin oldugunu géstermektedir. Me-
toprolol ile karsilastirildiginda, anti-anjinal aktivite benzerdir.2®
Atenonol ile karsilastirildiginda, KAH’1 olan hipertansiyon hasta-
larinda, verapamil daha az yeni diyabet, daha az anjinal atak,*®® ve
daha az psikolojik depresyona neden oldu.*** Verapamil ile beta-
bloker kombinasyonu kalp blogu riski nedeniyle tavsiye edilmez.

Bunun yerine beta-bloker-DHP kombinasyonunu kullaniimalidir.

Diltiazem. Dustik yan etki profili ile birlikte, efor anjinasinin
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tedavisinde diltiazemin verapamile gére avantajlari vardir.?*® Ve-
rapamil gibi, periferik vazodilastayon, egzersizle iliskili koroner
konstriksiyonun duzelmesi hafif bir negatif inotropik etki ve sinus
nod inhibisyonu yoluyla etki eder. Diltiazem ve verapamili karsi-
lastiran higbir sonlanim ¢alismasi yoktur. Verapamille oldugu gibi,
KAH ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda kullanimi, be-
ta-bloker ile kombinasyonu dnerilmemektedir.

* Dihidropiridinler

Uzun etkili nifedipin. Bu ajan, az ciddi yan etkileri olan giigli
bir arteryel vazodilatatérdir. Uzun etkili nifedipin, 6zellikle, be-
ta-bloker tedavisine eklendiginde, hipertansif anjinasi olan hasta-
larda test edilmistir.”’ Genis bir plasebo kontrollii ¢alisma olan
ACTION calismasinda, uzun etkili nifedipinin, KKAH hastalarinda
glivenli oldugu kanitlandi ve kardyovaskiler girisim ve koroner
anjiyografi ihtiyacini azalttr.””” Nifedipinin kontraendikasyonlari
azdir (ciddi aort darligi, obstriiktif kardiyomiyopati ya da kalp ye-
tersizligi) ve beta-blokerle dikkatli kombinasyonu genellike mim-
kiindir ve istenir. Vazodilatasyona bagli yan etkileri, bas agrisi ve
ayak bilegi 6demidir.
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Amlodipin. Amlodipin ¢ok uzun yarilanma émri ve iyi tolere
edilebilirligi sayesinde, giinde ¢ ya da iki defa alinan diger ajan-
lardan farkli olarak, giinde tek doz anti-anjinal ve antihipertansif
etkili ajan olmustur. Baslicasi ayak bilegi 6demi olsa da, yan etki-
leri azdir. Kan basinci normal olan KAH hastalarinda, 24 aylik bir
calismada, amlodipin KV olaylari azaltti.** Egzersizle olusan iske-
mi beta-blokere (atenolol) gére amlodipinle daha etkili azaltilir ve
kombinasyon daha da iyidir.3%

Bununla birlikte, KKB-Beta-bloker kombinasyonu, ‘optimal
olarak tedavi edilen kararli efor anjinasr’ seklinde raporlanan bazi
calismalarda bile genellikle az kullanilir.

Digerleri. Felodipin, lacidipin ve lercanidipin diger uzun etkili
DHP’lerin 6zelliklerine sahiptir.

7.1.3.3.4 ivabradin. ivabradin, siniis diigiim I(f) pacemaker akimini
selektif olarak inhibe ederek kalp hizini dustiren ajandir. Boylece
inotropizm ya da kan basincina etki etmeden miyokardiyal oksi-
jen talebini azaltir*” Avrupa Tibbi Uriinler Ajansi tarafindan, siniis
ritminde, kalp hizi 60 atim/dak’yi gecen, beta-blokerlerle yeterli
derecede kontrol edilemeyen ya da tolere edemeyen hastalarda
kronik kararli anjina pektoris tedavisi icin onaylanmistir22°3%7 jvab-
radin, KKAH hastalarinda atenolol ya da amlodipin kadar etkiliydi;
Atenolol tedavisine giinde 2 defa 7.5 mg ivabradin eklenmesi kalp
hizinin ve anjinal semptomlarin daha iyi kontrol edilmesini sagla-
di.373% Morbidity-Mortality Evaluation of the If Inhibitor Ivabradine
in Patients With Coronary Artery Disease and Left Ventricular
Dysfunction (BEAUTIFUL) calismasina dahil edilen ve anjina &ykii-
sii olan 1507 hastada, ivabradin, KV birincil sonlanim noktalari olan
bilesik KV 8ltim, ME ve KY nedeni ile hospitalizasyonu ve ME nede-
niyle hospitalizasyonu azaltti. Bu etki kalp hizi 70 atm/dak ve iize-
rinde olanlarda belirgindi.*®® Bu nedenle ivabradin, tek baginda yada
beta-blokerlerle kombine edildiginde etkili bir anti-anjinal ajandir.

7.1.3.3.5 Nicorandil. Nicorandil, nikotinamidin nitrat turevidir ve
uzun dénem anjina tedavisinde kullanilabilir,'”” ve beta-bloker ve
KKB’den sonra eklenebilir. EMA tarafindan onaylanmasina rag-
men FDA’dan onay almamistir. Nicorandil epikardiyal koroner
arterleri dilate eder ve vaskiiler diiz kaslarda ATP duyarl potas-
yum kanallarini (KATP) uyarir. Prospektif Impact Of Nicorandil in
Anjina (IONA) calismasinda, KKAH olan 5126 hastanin ortalama
1.6 yil takibinde, KV olaylar %14 oraninda azaldi (géreceli risk
0.86; P=0.027). Bununla birlikte, semptomlarda diizelme bildi-
rilmedi.'"”” Uzun dénem oral nicorandil kullanimi kararli anjinasi
olan hastalarda koroner plagi kararli hale getirebilir®'' Ara sira
olan yan etkiler, oral, intestinal ve parianal iilser olusumudur.

7.1.3.3.6 Trimetazidin. Trimetazidinin giinde t¢ kez 20 mg dozda
propranolol ile benzer anti-anjinal etkinligi vardir ve anti-iskemik
metabolik modiilatérdiir. 312 Trimetazidin grubunda, kalp hizi ve
hiz x basing ¢arpimi istirahatte ve maksimum egzersizde sabit kal-

mis, boylelikle mekanik olmayan bir anti-iskemik etki géstermis-
tir.3|3'3|4

EMA tarafindan 2012 Haziran ayinda yeniden gézden gegi-
rildigi gibi, beta-blokaja (atenolol) eklenen trimetazidin (gitinde 2
defa 35 mg), eforla iligkili miyokart iskemisini iyilestirmektedir.?'>
Parkinson hastaligi ve hareket bozukluklarinda[tremor (titreme),
kas sertligi ve yiirime bozukluklari ve huzursuz bacak sendro-
mu gibi] kontraendikedir. Diyabetik kisilerde, trimetazidin 6énkol
glukoz alimini arttirirken, Hb 1 Ac ve glisemiyi iyilestirmektedir.?'¢
Trimetazidin, KKAH hastalarinda genis sonlanim ¢alismalarinda
degerlendirilmemistir.

7.1.3.3.7 Ranolazin. Ranolazin anti-iskemik ve metabolik
ozellikleri ile birlikte, ge¢ sodyum akiminin segici bir inhibitorii-
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diir3'73'® Giinde 500-2000 mg dozu anjinayi azaltmakta ve kalp
hizi ve kan basincinda degisiklik olmadan egzersiz kapasitesini
arttirmaktadir.’'® ilk basamak ilaglari (beta-blokerler ve/veya kal-
siyum antagonistleri) tolere edemeyen yada yetersiz olan hasta-
larda, ek tedavi olarak ranolazin kullanimi 2009 yilinda EMA tara-
findan onaylanmistir3'® Yakin zamanli ST elevasyonsuz miyokart
enfarktiisii ile bagvuran 6560 hastanin dahil edildigi Metabolic
Efficiency with Ranolazine for Less Ischemia in Non-ST-Elevation
Acute Coronary Syndromes:Thrombolysis In Myocardial Infarc-
tion (MERLIN-TIMI 36) calismasinda,®'” ranolazin tedavisinin ge-
nel bir faydasi gésterilmedi. MERLIN ¢alismasina alinan ve daha
onceden kronik anjinasi olan hastalarda, ranolazin tekrarlayan
iskemiyi azaltmistir [hazard orani (HR) 0.78; P=0.002].3%3?' Ko-
roner olay sonrasi ¢alisilanlarda, ranolazin yeni yiikselen HbAlc
insidansini %32 oraninda azaltti.**® Yakin zamanda yapilan TERISA
study (Type 2 Diabetes Evaluation of Ranolazine in Subjects With
Chronic Stable Angina), ¢alismasi, ranolazinin bir ya da iki anti-
anjinal ilag alan 949 diyabetik hastada kararl anjina epizotlarini
azalttigini gosterdi ve daha az sublingual nitorgliserin kullaniima-
sina neden oldu ve bu faydalar daha dusiik HbAI diizeyine sahip
olanlardan ziyade, daha yiiksek HbA I c diizeyi olan hastalarda be-
lirgindi. Bu sonuglar, ranolazinin, dzellikle daha sik ilag tedavisine
bagiml olan yiiksek HbA ¢ diizeyi olan hastalarda, diger kokles-
mis anti-anjinal ilaglara ek olarak eklenebilecegini gésteriyor.3??

Ranolazinin plazma seviyesi, sitokrom P3A (CYP3A)
inhibitorleri(diltiazem, verapamil, makrolid grubu antibiyotikler,
greyfurt suyu) ile artar. Ranolazin atilimi renal ve hepatik yetersiz-
likte azalir®'” Ranolazin QTc'yi uzatir ve bu yiizden, QT uzamasi
olan ya da QT’yi uzatan ilag alanlarda dikkatli kullanilmalidir.?"”

7.1.3.3.8 Allopiirinol. Ksanthine oksidaz inhibitdri olan allo-
pirinol gut hastalarinda urik asidi azaltir ve ayni zamanda anti-
anjinaldir. Kisith klinik kaniti olsa da, KKAH hastasi olan 65 kiside
yapilan randomize gapraz (cross-over) bir calismada, giinde 600
mg allopurinol, ST-segment ¢dkmesi ve gdgiis agrisi olusuncaya
kadar gecen zamani artrmistir®?® Bébrek yetersizliginde, bu gibi
ylksek dozlarin toksik yan etkileri olabilir. Optimal olarak tedavi
edilen KKAH hastalarinda, allopiirinol oksidatif stresi azaltmis,?%
ve kalp yetersizliginde ATP’yi korumustur.3**

7.1.3.3.9 Molsidomin. Bu direkt NO saglayicisinin isosorbit
dinitrata benzer sekilde anti-iskemik etkileri vardir3* Uzun etkili,
glinde bir kere 16 mg dozu, giinde iki defa 8 mg alinan doz kadar
etkilidir3?

7.1.3.4 Dustik kan basinci olan hastalar

Antianjinal ilaglar ¢ok dusiik dozlarda kullanilmali, ivabradin (si-
nis ritmindeki hastalarda), ranolazin ya da trimetazidin gibi kan ba-
sinci tizerine sinirli ya da hig etkisi olmayan ilaglar tercih edilmelidir.

7.1.3.5 Distik kalp hizli hastalar

KKAH hastalarinda istirahat kalp hizinin yiiksek olmasinin
olumsuz sonuglar agisindan bagimsiz bir risk faktéri oldugu bir-
¢ok calismada gésterilmistir. Major kardiyovaskiiler olaylar ve is-
tirahat kalp hizi arasinda dogrusal bir iliski vardir ve daha duistik
kalp hizlari ile birlikte KV riskte kalici azalma olmaktadir.*3326-328
Cesitli ilaglar kullanarak kalp hizinda azalmanin klinik faydasi gés-
terilmektedir. Kalp hizini 60 atm/dk’nin altina diisiirmek KKAH
hastalarinda 6nemli bir tedavi hedefi olsa da, diistk kalp hizi ile
basvuran hastalar farkli bir sekilde tedavi edilmelidir. Kalp hizini
distren ilaglardan (beta-blokerler, ivabradin, kalp hizinin azaltan
KKB’ler) kaginilmali ya da dikkat ederek kullanilmali ve gerekti-
ginde ¢ok dusiik dozlarda baglanmalidir. Kalp hizini azaltici etkisi
olmayan anti-anjinal ilaglar tercih edilmelidir.
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7.2 Olaylardan korunma

7.2.1 Antitrombositer ajanlar

Antitrombositer ajanlar trombosit agregasyonunu azaltir ve ko-
roner trombus olusumunu onleyebilir. Kararli KAH hastalarinda
fayda ve risk arasinda olumlu orani ve diistik maliyeti nedeniyle,
dusiik doz aspirin ¢cogu vakada segilecek ilagtir. Bazi hastalarda
klopidogrel de diistinilebilir. Antitrombositer ajanlarin kullanimi
kanama riskini arttirmaktadir.

7.2.1.1 Distik doz aspirin

Arteriyel trombozdan farmakolojik korunmanin temel tagini as-
pirin olusturmaya devam etmektedir. Bu ilag COX-1’i ve dolayi-
siyla tromboksan iiretimini geri donussiiz sekilde inhibe ederek
etkisini gésterir; bu inhibisyon, aspirinin 275 mg/giin kronik kulla-
nimiyla tamamlanmaktadir. Antitrombositer etkinin aksine, daha
ylksek dozlarda aspirinin gastrointestinal yan etkileri artmakta-
dir. Optimal risk-fayda oraninin, giinde 75-150 mg aspirin dozu ile

saglandigr gériinmektedir.?32-3%

7.2.1.2 P2Y 12 inhibitérleri

Tienopiridinleri iceren P2Y12 inhibitorleri trombosit adenozin
difosfat (ADP) reseptér P2Y12 antagonisti olarak calisirlar ve
boylece tombosit agregasyonunu onlerler. Kararl koroner arter
hastalarinda tienopiridin kullanimini destekleyen biiytik ¢alisma
Clopidogrel vs. Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events
(CAPRIE) calismasidir. Bu ¢alismada ME &ykdis, inme &ykusi ya
da periferik vaskiiler hastalik (PVH) &ykiisu olan ti¢ hasta grubun-
da KV olaylari 6nlemede aspirin ile karsilastirildiginda (uygun bir
gilivenlik profiliyle de) klopidogrelin genel bir faydasi gosterilmis-
tir33 Klopidogrelin faydasi periferik hasta alt-grubundan kaynak-
lanmistir ve karsilastirilan aspirin dozu (325 mg/giin) en giivenli
doz olmayabilir. Bu nedenle, klopidogrel, 6zellikle aspirine tole-
ransi olmayan KVH hastalarinda, ikinci basamak tedavi olarak 6ne-
rilmelidir. Prasugrel ve tikagrelor, klopidogrele gore daha yiiksek
trombosit inhibisyonu saglayan yeni P2Y 12 antagonistleridir.3¢3%
AKS hastalarinda klopidogrel ile karsilastirildiginda, hem prasugrel
hem de tikagrelor KV sonuglarda anlamli azalma ile ilskilidir,3*33
fakat, KKAH hastalarinda bu ilaglarin faydasi hig bir klinik calismada
degerlendiriimemistir. Kararsiz anjina pektoris ya da ST segment
elevasyonu olmayan miyokart enfarktiisii hastalari kararli hale
getirildikten ve tibbi olarak tedavi edildikten sonra gliglendirilmis
platelet inhibisyonunun faydali etkisini destekleyen veri yoktur.3*

7.2.1.3 Antiplatelet ajanlarin kombinasyonu

Aspirin ve bir tienopiridin kombinasyonunu igeren ikili antipla-
telet tedavi AKS hastalarinda -akut faz gectikten sonra da- ya
da elektif PKG yapilan KKAH hastalarin tedavisinde standart-
ur.'33833934%2 Ayrica, Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk
and Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance (CHA-
RISMA) calismasinda,*® Ozellikle ME &ykiisii olan koroner arter
hastalarinda ve kanitlanmis atero-trombotik hastaligi olan hasta-
larin post-hoc (¢oklu karsilagtirmali) analizinde anlaml bir fayda
gozlemlenmesine ragmen, ikili antiplatelet tedavi kararl vaskii-
ler hastaligi ya da ateroembolik olay riski olan hastalarda fayda
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saglamamistir>** Kombine antiplatelet tedavi yakin zamanda da
protez-aktive resptdr tip | (PAR-1),**' ile test edildi. Birincil et-
kinlik sonlanim noktasi-KV 6liim, ME ya da inme birlegimi- kararli
aterosklerozu olan hastalarda standart antiplatelet tedaviye ek
olarak varopaxar ile dnemli &lgiide azaldi ve bu fayda ME sonrasi

345 Bununla birlikte, intrakrani-

hasta grubunda &zellikle belirgindi.
yal kanamayi da iceren orta-siddetli kanama riskini arttirmaktadir.
Btiiniiyle, post-hoc analizlere gére, kombine antiplatelet tedavi
sadece iskemik olay riski yiiksek olan segilmis hastalarda faydali

olabilir, fakat KKAH hastalarinda sistematik olarak énerilemez.

7.2.1.4 Antiplatelet ajanlara kéti yanit

Antiplatelet yanitta genis bir degiskenlik vardir ve bu gibi teda-
vilere kilavuzluk etmek icin fonksiyonel ve/veya genetik deney-
lerin kullaniminda son zamanlarda biiyiik bir ilgi ortaya ¢ikmistir.
Nonkompliyans, hizlannis platelet devri, ilag etkilesimleri, hasta
karakteristikleri (yas, cinsiyet, diyabet gibi) ve tek niileotid poli-
morfizmi [sitokrom P450 2C19 (CYP2C19+2), Klopidogrel ATP
baglayici kaset alt ailesi B tiyesi (ABCBI))’i igeren birgok faktor,
aspirin ve/veya klopidogrel tedavisi lizerinde yiiksek platelet re-
aktivitesine neden olur. Ozellikle klopidogrelle ilgili olmak iizere,
antiplatelet ajanlara yanit tizerine genetik degiskenligin etkisi AKS
ve planlanmis PKG hastalarinda iyi belirlendi; fakat kararli KAH
hastalarinda belirlenmemistir3* Bununla birlikte, kararh KAH
hastalarinda genetik test yapilmasiyla ilgili suanda 6neri yoktur.
PKG vyapilacak kararli KAH hastalarinda rutin olarak platelet

fonksiyon testi énerilmemektedir.(Bsliim 8’e bakiniz).>*

7.2.2 Lipit diisliriicii ajanlar (lipit tedavisine bakiniz, yu-
karida)

Dokiimente edilmis KAH’1 olan hastalar ¢ok yiiksek riskli olarak
kabul edilirler ve ESC/Avrupa Ateroskleroz Derneginin dislipi-
demi kilavuzunun onerileri dogrultusinda statin ile tedavi edil-
melidir.? LDL-K tedavi hedefi, <1.8 mmol/L ve/veya hedeflenen
seviyeye ulasilamazsa 50%’den fazla azaltiimasidir.

7.2.3 Renin-anjiyotensin-aldosteron sistem blokerleri

Anjiyotensin dénustiirticii enzim inhibitdrleri, kalp yetersizligi
olanlar1, >3 sadece vaskiiler hastalik 8ykiisii**'** ya da yiiksek
riskli diyabeti olanlari da iceren 6zel hasta altgruplari arasinda,
toplam mortalite, ME, inme ve kalp yetersizligini azaltr’** Bu
ylizden, &zellikle birlikte ortaya ¢ikan hipertansiyon, SVEF <40%,
diyabet ya da KBH'1 olan KKAH hastalarinda, kontraendike olma-
dikga, tedavide ADE inhibitori kullanilmasi uygundur.

Bununla birlikte, aterosklerozu olan ve sol ventrikiil fonk-
siyonu korunmus hastalarda ADE inhibitérlerinin tiim nedenli
oliim, KV mortalite, liimciil olmayan ME, inme ve kalp yetersiz-
ligini azaltud tim klinik calismalarda gésterilmedi.’*'*23% Hiper-
tansiyonu olan KKAH hastalarinda, Anglo Scandinavian Cardiac
Outcomes Trial (ASCOT) ¢alismasindaki perindopril/amlodipin
ve Avoiding Cardiovascular Events Through Combination The-
rapy in Patients Living With Systolic Hypertension (ACCOMP-
LISH) calismasindaki benazepril/amlodipin gibi, ADE inhibitérii
ve DHP KKB’den olusan kombinasyon tedavisi tercih edilir3%¢%7
Aksine, ADE inhibitorii tedavisine ARB eklenmesi, faydada bir
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artig olmadan, daha fazla olumsuz olayla iligkiliydi.>*®3*°

Bu yiizden, KKAH hastalarinda, ADE inhibitérii endike oldu-
gunda fakat tolere edilemediginde, ARB alternatif tedavi olabilir.
KKAH hastalarinda ARB’nin faydali etkilerini gésteren hicbir kli-
nik ¢alisma yoktur.

ME sonrasi, 6nemli renal disfonksiyonu ya da hiperkalemisi
olmayan, zaten terapétik dozlarda ADE inhibitoru ve bir beta-
bloker alan, SVEF <40% ve diyabetik ya da kalp yetersizligi olan
hastalarda spirinolakton ya da eplerenon ile aldosteron blokaji
dnerilmektedir.>°

1.3 Diger ilaglar
7.3.1 Analjezikler

Secici siklooksijenaz-2(COX-2) inhibitdrlerinin ve geleneksel
secici olmayan non-steriot anti-inflamatuvar ilaglarin kullanimi
artritde ve kanseri 6nlenmesi icin yapilan yakin dénemdeki ¢alis-
malarda KV olay riskinde artis ile iligkili bulundu ve kullanimlari
dnerilmez.*'3% Artmis KV riski olan ve agri kesici ihtiyaci olan
hastalarda, en dusiik etkili dozda, &zellikle kisa dénem ihtiyaglar
igin, asetominofen ya da aspirin ile baglamak &nerilmektedir.

Yeterli agri kontrolii icin NSAI ilaglar gerekirse, bu ajanlar en
dusiik etkili dozlarda ve mumkiin olan en kisa siirede kullaniima-
ldir. Aterosklerotik vaskiiler hastaligi olan hastalarda-ve 6zellikle
de KKAH-diger nedenlerden dolayi endike oldugunda, NSAID
tedavisi, etkili platelet inhibisyonu saglamak icin duisiik doz aspirin
ile kombine edilmelidir.

7.4 Strateji

Figiir 4 KKAH hastalarinin tibbi tedavisini 6zetlemektedir. Bu yay-
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B

Kisa etkili nitratlar, arti
-

* Beta blokerler veya i)
KKB-kalp hizi

* Eger kalp hiz: diisiik veya toleranssizlik/
kontraendikasyon varsa KKB-DHP diisiin

* Eger CCS Anjina >2 ise Beta bloker+
KKB-DHP disiin

Ekle ya da
degistir (bazi

y I:.V_I
sira)

val aiarda l.

Ivabradin

Uzun etkili nitrat
Nikorandil
Ranolazin®
Trimetazidin®

gin strateji hastanin eslik eden hastaliklari, kontraendikasyonlar,
kisisel secim ve ilag fiyatlarina gore ayarlanmalidir. Tibbi tedavi, g6-
gus agrisi tedavisi icin sublingual nitrogliserinin yani sira, anjinanin
azaltilmasi ve prognozun iyilestirilmesi icin en az birer ilacin kom-
binasyonundan olusur. Kalp hizi ve semptomlari kontrol etmek
icin ilk basamak tedavide bir kisa etkili nitrata, bir beta-bloker ya
da KKB’nin eklenmesi 6nerilmektedir. Semptomlar kontrol edile-
mezse, diger secenek ile degistirme (KKB ya da beta-bloker) ya
da bir beta-blokerin DHP KKB ile kombine edilmesi énerilir. Kalp
hizini dustiriicii KKB ile beta-blokerin kombinasyonu &nerilme-
mektedir. Semptomlar tatmin edici bir sekilde kontrol edilemezse,
ikinci basamak tedavi olarak diger anti-anjinal ilaglar kullanilabilir.
Hem KKB hem de beta-blokerlere tolerans ya da kontraendikas-
yonu olan segilmis hastalarda ikinci basamak ilaglar, ilk basamak
olarak kullanilabilir. Olay &nlemeye, en iyi sekilde antiplatelet ajan-
lar ve statinlerin recete edilmesi ile ulagilir. Segilmis hastalarda,
ADE inhibitérleri ya da ARB’lerin kullanimi dustnilebilir.

7.5 KKAH 6zel formlarinin tedavisi

7.5.1 Mikrovaskiiler anjina

Vazospastik anjinasi olan tiim hastalar optimal koroner risk fak-
tor kontroliine ulagsmalidir. Nedenleri hakkinda kisith bilgi nede-
niyle semptomatik tedavi ampiriktir. Ayrica, degisken hasta seci-
mi, kiigiik 6rneklem biiytiklugu, yetersiz dizayn ve mikrovaskiiler
hastaligin klinik iyilesmesinin gésterilmemesi nedeni ile mevcut
terapétik ¢alismalarin sonuglari kesin kabul edilemez.
Geleneksel anti-iskemik ilaglar, tibbi tedavide ilk secenektir.>
Anijinal ataklarin tedavisi igin kisa etkili nitratlar kullanilabilir, fakat
siklikla kismen etkili olurlar. Beta blokerler, baskin semptom efor-
la ilskili anjina oldugu igin, akla uygun bir yaklagim gibi gériinmek-
tedir. Betablokerlerin aslinda, bir¢ok ¢alismada semptomlart iyi-

Olay 6nlenmesi

* Hayat tarzi degisikligi
* Risk faktorleri kontrolii

+ Hastayi egit
* Aspirin®

* Statinler

* ADEI veya ARBleri diisiin

+ Dustin: Anjiyo — PKG —
Stentleme veya KABG

Sekil 4 Kararli koroner arter hastalarinda tibbi tedavi. ADE|I = anjiyotensin dénistiiriicii enzim inhibitori; CCS = Kanada
Kardiyovaskiiler Toplulugu; DHP = dihidropiridin; KABG = koroner arter baypas greftleme; KKB = kalsiyum kanal blokeri;

PKG = perkiitan koroner girisim.
2 Diyabetikler icin veri.
btoleranssizlik varsa klopidogrel diistin.
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lestirdigi bulundu ve 6zellikle artmis adrenerijik aktivite (6rnegin,
istirahattaki ya da dusiik is yiikii altinda yiiksek kalp hizi) kaniti
olan hastalarda, ilk tedavi segenegi olmalidir.

Kasiyum antagonistleri ve uzun etkili nitratlar klinik ¢aligma-
larda degisken sonuglar gosterdi ve yetersiz semptom kontroli
durumunda beta blokerlere ek olarak kullanildiginda daha fay-
dalidirlar. Bununla birlikte, kalsiyum antagonistleri, nemli dl¢u-
de degisken efor anjina esik degeri olan hastalarda ilk basamak
tedavisi olabilir®’ Optimal anti-iskemik ilag tedavisine ragmen,
Israrci semptomlari olan hastalara, birgok diger tedavi segenek-
leri 6nerilmektedir. ADE inhibitdrleri (ve muhtemelen ARB’ler),
anjiyotensin II'nin vazokonstriktor etkilerine karsi yénde etki
ederek mikrovaskiiler fonksiyonu iyilestirebilir; kiiclik calismalar-
da semptomlari ve egzersiz sonuglarini iyilestirdiler ve &zellikle
hipertansiyon ya da diyabeti olan hastalarda faydal olabilirler.
o-Adrenerijik antagonistler sempatik sistem aracili vazokonstriik-
siyonu azalatabilirler ve klinik faydalari genellikle hayal kirici olsa
da bireysel bazda diistinulebilir. Nicorandil ile yapilan kiigtik bir
calismada egzersiz kapasitesinde iyilesme gdzlemlendi.’*® Muhte-
melen, birincil olarak endotel fonksiyonundaki iyilesme ile olusan
anjinal semptomlardaki diizelme, statinlerle ve &strojen replas-
man tedavisi ile bildirilmistir3¢*3”' Onceki ilaglarin farkli kombi-
nasyonlarina direngli anjinasi olan hastalarda, diger tedavi sekille-
ri onerilebilir. Xanthine tiurevleri (aminofilin, bamifilin) adenozin
reseptor blokaji ile anjinayr azaltmak igin anti-iskemik tedaviye
eklenebilir; adenozin aslinda kardiyak iskemik agrinin majér bir

Tablo 29 Mikrovaskiiler anjina olan hastalarda
tedavi

Oneriler

Tim hastalarin aspirin ve
statin iceren ikincil
korunma almasi
onerilmektedir.

ilk sira tedavi olarak
B-blokerler énerilmektedir.

Eger B-blokerler ile yeterli
semptomatik yarar
saglanamazsa ya da tolere
edilemezlerse kalsiyum
antagonistleri
onerilmektedir.

Refrakter belirtileri olan
hastalarda ADE inhibitorleri
ya da nikorandil
dustinilebilir.

Yukarida listelenmis ilaglara
refrakter belirtileri olan
hastalarda ksantin tiirevleri b
veya ndrostimulatdr teknik-
ler gibi farmakolojik olma-
yan tedaviler distiniilebilir.

373-375

ADE = anjiyotensin déniistiiriicii enzim.

2 Oneri sinifi.

b Kanit diizeyi.

¢Kanit diizeylerini destekleyen referanslar.
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aracisidir (Tablo 29’a bakiniz). Ranolazin ya da ivabradin gibi yeni
anti-iskemik ilaglarin mikrovaskdler anjinasi olan bazi hastalarda
iyi etkileri oldugu gosterildi. Sonug olarak, refraktér anjina duru-
munda, ek mudahaleler tartisilabilir (refraktor anjina boliim
9’a bakiniz).

Mikrovaskiiler anjinasi olan hastalarda, semptomlarin tibbi te-
daviye duyarliligi cok degiskendir ve tatmin edici semptom kont-
rolii saglamadan &nce farkli ilag kombinasyonlarinin denenmesine
ihtiya¢ duyulur.

7.5.2 Vazospastik anjina tedavisi

Vazospastik anjinasi olan tiim hastalar, 6zellikle sigara birakma ve
aspirin yoluyla, optimal koroner risk faktér kontroltine ulagsmalidir.
ilagla iliskili bir neden (6rnegin, kokain ya da amfetaminler) siste-
matik olarak arastiriimali ve tespit edilirse tedavi edilmelidir. Va-
zospastik anjinanin kronik énleme tedavisi temel olarak KKB’lere
dayanir.¥’¢ Bu ilaglarin ortalama dozlari (240-360 mg/giin verapa-
mil ya da diltiazem, 40-60 mg/giin nifedipine) genellikle hastalarin
%90’ Inda spazmi dnler. Uzun etkili nitratlar bazi hastalarda tedavi-
nin etkisini arttirmak icin eklenebilir ve nitrat toleransini 6nlemek
icin, gintin iskemik epizotlarin en sik ortaya ¢iktigi dénemini kap-
sayacak sekilde planlanmis olmalidir. Beta blokerler verilmemelidir;
geride o aracili vazodilatasyonla karsilanmamig {3 aracili vazokons-
triksiyon biraktiklari icin spazma uygun ortam olusturabilirler:

Vakalarin %10’nunda, ¢ogu hastada refraktorlik genellikle
kisa siireler ile sinirli olmasina ragmen, koroner arter vazospaz-
mi standart vazodilator tedaviye direnglidir. Bu kritik donemlerde
cok yiiksek kalsiyum antagonisti ve nitrat dozlari gegici iskemik
epizotlar 6nler. Bu tedavinin de yetersiz oldugu ¢ok nadir has-
talarda, guanetidin ya da klonidin gibi anti-adrenerijik ilaglarin ek-
lenmesi faydali olabilir.*”” Kimyasal ya da cerrahi sempatektominin
yani sira,*”® spazm yerine PKG ile stent implantasyonu (anlamli
darligi yoklugunda bile),’”® da bildirilmistir; fakat nerilmemek-
tedir. Yiiksek oranda sessiz iskemik epizotlar ve olasi aritmiler
nedeniyle, 24 saat ambulatuvar EKG izlemi tedavinin etkinligini
dogrulamak i¢in kullanilabilir.

Otomatik kardiyoverter defibrilatér ya da pacemaker imp-
lantasyonu, koroner spazm tibbi tedaviye az ya da belirsiz yanit
veriyorsa iskemiyle iliskili yasami tehdit edici tasiaritmiler ya da
bardiaritmileri olan hastalarda endikedir.

8. Revaskiilarizasyon

8.1 Perkiitan koroner girisim

Teknik, donanim, stentler ve adjuvan tedavideki gelismeler nede-
niyle, KKAH ve uygun koroner anatomisi olan hastalarda, PKG
rutin ve giivenli bir islem haline gelmistir. KKAH hastalarindaki
islemle ilgili mortalite riski <%0.5’tir.*¥382 KKAH’nda tibbi tedavi
ve KABG ile karsilastirildiginda PKG’nin etkinligi genis bir deger-
lendirme konusu olmustur.

8.1.1 Stentin gesidi ve ikili antiplatelet tedavi

Ciplak metal stentler implantasyon sonrasi 6-9 ay icinde anjiyog-
rafik olarak %20-30 restenoz rekiirrens orani ile iliskilidir. ilag sa-
linimli stentler anjiyografik restenoz ve iskemi nedenli tekrarlayan
revaskiilarizasyon insidansini azaltmaktadir. ilag salinimli stentlerin
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Tablo 30 Kararh koroner arter hastalarinda stentleme ve periprosediirel antitrombositer stratejiler

Oneriler Sinif* Diizey® Kay*©
Stentleme yapilacak KKAH hastalarinda uzun siireli IATT icin kontrendikasyon yoksa ISS énerilmektedir. | 172
Elektif stentleme icin aspirin énerilmektedir. | 172
Elektif stentleme igin klopidogrel 6nerilmektedir. | 172
Tedavi kesintisi olmaksizin klopidogrel tedavisi altinda stent trombozu gelisen hastalarda prasugrel "

veya tikagrelor dustinulebilir. a -
Gp llb-llla antagonistleri yalnizca destek icin diistiniilebilir. lla 172
Ozel veya yiiksek riskli durumlarda (6r: gegirilmis stent trombozu hikayesi; komplians sorunlari;

direng stiphesi; yliksek kanama riski) sonuglar tedavi stratejisini degistirecekse trombosit islev 11b -
testleri veya genetik testler dustindlebilir.

Elektif stentlemede 6zel yiiksek riskli durumlarda (6r: sol ana stentleme; stent trombozu igin yiiksek b _
risk; diyabet) prasugrel veya tikagrelor diisiiniilebilir.

) I ) - - . ) 386,388,
Klopidogrel ile éntedavi (koroner anatomi bilinmediginde) énerilmemektedir. 387
Elektif stentleme &ncesi veya sonrasi antitrombositer tedaviyi ayarlamak igin rutin trombosit islev 347398
testi (klopidogrel ve aspirin) dnerilmemektedir. '

Dustik riskli elektif stentlemede prasugrel veya tikagrelor 6nerilmemektedir.

IATT = ikili antitrombositer tedavi; ISS = ilag salinimli stent; KKAH = kararli koroner arter hastaligi.

2 Oneri sinifi.
b Kanit diizeyi.
¢Kanit diizeylerini destekleyen referanslar.

ilk jenerasyonunda bu fayda, stent trombozunu énlemek igin daha
uzun ikili antiplatelet tedavi gerektirmesi, gecikmis endotelizas-
yon ve hafifce daha yiiksek ge¢ ve ¢ok ge¢ stent trombozuna®®
ragmen, bu fayda kapsamli bir sekilde gosterilmistir. ilk nesil siro-
limus salimimli stentler (SES) ve paklitaksel saliniml stentler basa
bas randomize kontrollii calismalarda karsilagtirilmigtir. SES’lerde
anjiyografik sonuglar daha iyiydi ve tekrarlayan revaskiilarizasyon
agisindan istatiksel agidan anlamli fark olarak degerlendirildi.*®* En
son ya da ikinci nesil iSS’ler(daha ince strutlar ve biyolojik olarak
parcalanabilen ya da daha fazla biyolojik olarak uyumlu polimer-
ler), ilk nesil iSS’ler ile karsilastirildiginda, hem etkinlik hem de
giivenlik agisindan klinik sonuglar agisindan daha uisttindti.*® ikinci
nesil iSS’ler-tiim biiyiik gelenlerin hepsinin dahil edildigi galigma-
larda test edilmis ve kanitlanmis sonuglari olan diger iSS’ler ile
karsilastirilmig olanlari tercih ederek-ikili antiplatelet tedavi igin
kontraendikasyonu olmayan KKAH olan hastalarda bu nedenle
onerilen segenektir(Tablo 30°a bakiniz).

Yakin zamanl bir metaanalizde, kateterizasyon laboratuva-
rinda uygulanan klopidogrel ile karsilastirildiginda, kararli hasta-
larda elektif PKG oncesi klopidogrel tedavisinin mortalite veya
majér kardiyak olaylari azaltmadig gosterildi.*® Bircok randomi-
ze calisma ve bu metaanalizi temel alarak-yaygin pratik kullnimin
aksine-diyagnostik koroner anjiyografi yapilan ve ayni zamanda
PKG yapilma olasaligi olan KKAH hastalari koroner anatomi
dgrenilmeden &6nce klopidogrel ile tedavi edilmemelidir.?%-3¢
Stent (anlamli KAH olmamasi ya da KABG cerrahisi gerekmesi)
gerektirmeyen hastalarda kateterizasyon &ncesi, rutin IATT’nin
kanama riski, PKG yapilanlarda iskemik olaylar agisindan tespit
edilebilir bir faydaya gére dengelenmemistir. AKS hastalarindaki
ezici avantajlarina ragmen-ve 6zellikle diyabetik hastalarda-rando-
miza kontrollii calismalarin yoklugundan dolay, prasugrel ya da
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ticagrelor kullanimi elektif PKG yapilan hastalarda &nerilemez.
Bununla birlikte, bu ilaglarin onay olmadan (offlabel) bazi yiiksek
riskli hastalarda kullanimi, &zellikle belgelenmis stent trombozu
olan vakalarda, yaygin bir uygulamadir. Stent implantasyonu son-
rasi, antiplatelet tedavinin erken birakilmasi stent trombozu riski
icin major bir risk faktériidiir ve bundan kaginiimalidir.383%

Giincel kilavuzlar ilk nesil stentler sonrasi 6-12 ay arasi IATT
kullanimini 6nermektedir.'’? Yeni nesil iSS’ler daha dsiik stent
trombozu ile iligkilidir,**'**? ve kayit calismalarindan ve randomize
kontrollu calismalardan elde edilen son veriler kararli koroner
arter hastaligi olan hastalarda daha kisa siire IATT kullaninimin
yeterli olabilecegini gosterdi.’**% Alti aydan daha uzun IATT’nin
risk-fayda orani dustintldigiinde-ve bir yildan fazla siireyi iceren
farkh tedavi surelerini arastiran devam eden calismalardan ge-
lecek bilgileri beklerken-biz, ESC’nin su andaki, en son nesil iSS
kullanilarak PKG ile revaskiilarizasyon yapilan KKAH hastalarinda
6-12 ay IATT onerisini destekliyoruz (daha fazla ayrinti ve dneri-
ler icin bslim 9.5’e bakiniz).'” Daha kisa siireli kullanim (1-3 ay)
yuksek kanama riski olan hastalar ya da ertelenemez cerrahisi
ya da eszamanli antikoagiilan kullanimi olan hastalarda- klopidog-
rel kullaniminin anlamli yarari sadece kiigiik dlgekli bir ¢alismada
anlamli avantaj gosterilmistir- mantikhdir (What is the Optimal
antiplatElet and anticoagulant therapy in patients with oral anti-
coagulation and coronary StenTing (WOEST)).3”

8.1.2 Stenozun ciddiyetinin intrakoroner degerlendiril-
mesi (fraksiyonel akim rezervi, intravaskiiler ultrason ve
optik koherans tomografi) (web eklerine bakiniz)

Noninvaziv stres goriintileme kontraendike, nondiagnostik ol-
dugunda ya da bulunmadiginda, adenozin infiizyonu sirasinda FFR
Slgtimii hemodinamik ya da fonksiyonel olarak anlamli stenozu
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Tablo 31 KKAH’da fraksiyone akim rezervi/
intravaskiiler ultrason/optik koherans
tomografi kullanimi

Oneriler Sinif* | Diizey®* | Kay*

FFR iskemi kaniti bulun-
madiginda hemodinamik
olarak anlamli koroner
lezyonlarin belirlenmesi
icin dnerilmektedir.

399,401,
405

Anijina belirtileri veya
pozitif stres testi olan
hastalarda FFR <0,80 olan
stenozlarin revaskiilarizas-
yonu &nerilmektedir.

400

Lezyonlari nitelendirmek
icin IVUS veya OKT
kullaniimasi dustiniilebilir.

404,406

Stent yerlestirilmesini
gelistirmek igin IVUS veya
OKT kullanilmasi
dustinulebilir.

404

iskemi ile iligkili olmayan
veya FFR <0,80 olmayan
anjiyografik olarak orta
stenozlarin revaskiilarizas-
yonu énerilmez.

399,405

FFR = fraksiyone akim rezervi; IVUS = intravaskiiler ultrason; OKT = optik
koherans tomografi; KKAH = kararli koroner arter hastaligi.

* Oneri sinifi.

b Kanit diizeyi.

¢Kanit diizeylerini destekleyen referanslar.

belirlemede, iskemi indiiklemede, revaskiilarizasyon gerekliligi-
ni degerlendirmede bilhassa yararlidir (Tablo 3/’e bakiniz). FFR
degeri >0.80 olan hastalarda, CMS calismalarinda, tibbi tedavinin
hemen revaskiilarizasyondan daha iyi sonuglar sagladigi gosteril-
mistir.''®723% Buna gére, bir hastada stenoz varsa ve FFR degeri
>0.80 ise (iki dlcim ya da adenozin inflizyonu sirasinda) olan bir
hasta revaskiilarize edilmemelidir. Son TheFractional FlowReser-
ve vs. Angiography for Multivessel Evaluation (FAME-2) calismasi,
stenozu ve FFR <0.80 FFR olan KKAH hastalarinda optimal tibbi
tedaviye ek olarak PKG ile revaskiilarizasyondan fayda (sadece
azalmis acil revaskdilarizasyon ihtiyacindan dogan bir fayda, bu ne-
denden dolayi calisma DSMB tarafindan erken sonlandiriimistir)
gordiigiini dogruladi. Iskemisi olmayan hastalar sadece tibbi teda-
vi ile miikemmel sonuglar alirlar.*® Calisma dnemli sinirlamalardan
zarar gorse de (Calismanin agik dogasi ‘acil’ revaskiilzarizasyon
kararini etkilemis olabilir; dustk riskli popiilasyon), FFR klinik ola-
rak etkin bir sekilde PKG’ye rehberlik edebilir.

FFR, genellikle, pratik olarak her zaman FFR’in <0.80 olacag
ylksek dereceli (anjiyografik olarak %90) lezyonlarda kullanigl
olmamasina ragmen, ¢ogu belirsiz klinik durumlarda ne zaman
revaskiilarize edilmesi karari tzerinde yardimci olabilir. Boyle
bir durum, ¢cok heterojen bir popiilasyonda ortaya ¢ikan ‘coklu
damar hastaligidir’. Bu hastalarda, FFR &l¢iimi revaskiilarizasyon
stratejisini (PKG karsi KABG) ve koroner arterlerde kritik yer-
lerde bulunan stenozun stenozun fonksiyonel degerlendirmesine
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gore revaskdlarizasyonun kapsamini degistirebilir. Revaskdlarizas-
yon agsindan diger bir kritik durum majér prognostik dnemi olan
ve tedavinin tipini belirleyen LM stenozudur. Yakin zamanda yapi-
lan tek merkezli calismada, LM stenozunun ciddiyetinin belirlen-
mesinde anjiyografi her zaman giivenilir degildir ve FFR>0.80 ise

revaskiilarizasyonun ertelenmesi giivenli bir yaklagim olabilir.*'

Bu kilavuzlarla ilgili FFR’in faydal olabilecegi diger bir durum
AKS sonrasi hastalardir. Akut koroner olaydan sorumlu lezyon
tedavi edildikten sonra hasta kararli ya da kararli hale getirilmis
edilmis KAH hastasi olarak kabul edilebilir. Akut faz sonrasi no-
ninvaziv stres testleri/gériintiileme hemen yapilmasi miimkiin ol-
mayabilir; kotraendike ya da tehlikeli olabilir. Yakin zamanda AKS
gecirmis hastalarda, olaydan sorumlu olmayan stenoz, ilk islemde
ya da asamali isglemlerde FFR ile degerlendirilebilir.394%

intravaskiiler ultrason kullanimi (IVUS) KKAH olan hastala-
rin farkh bircok lezyon alttiplerinde genis bir sekilde arastirildi
(Tablo 31’e bakiniz). FFR’In aksine, IVUS bir gdériintiileme tani
aracidir ve stenozun fonksiyonel siddetinin degerlendirmesiyle
ilgili bilgi vermez. Daha 6nceleri major epikardiyal arter steno-
zu icin 3.5 ya da 4 mm? ve sol ana stenoz icin 6.0 mm? olarak
kabul edilen esik degerlerinin giivenilmez oldugu ve FFR ile zayif
korele oldugu gosterilmistir. Bu degerlerin, referans damar boyu-
tuna gore diizeltilmis kesin IVUS &lciimleri alindiginda sonuglar
biraz daha iyidir. Tedavi endikasyonu konuldugunda, daha fazla
bilgiye ihtiyag duyuldugunda, IVUS, damar boyutu ve plak icerigi
agisindan lezyonun anatomik bir tanimlamasini sagladigi ve stent
genislemesi ve strut apozisyonunu kontrol edebilmemize olanak
verdigi icin FFR gére ¢ok daha ustundir. Daha yakin zamanda,
optik koherens tomografi (OKT) lipit plagin fibréz baslik kalinhig
olclimuni de iceren ylzeyel iceriklerinin detayh degerlendirile-
bilmesini saglayan ustiin ¢ozinirligi (<10 birimin diizeltilmesi
gerekli) ile yeni bir intrakoroner gérintiileme araci olarak gelis-
tirildi.*** Hassas plagi olan KKAH hastalarinda OKT’nin yararliligi
belirlenmemistir*™ ve kararsizlik bulgularinin varligina dayanarak
fonksiyonel olarak kritik olmayan lezyonlarin tedavisi kesinlik-
le 6nerilmez. Goérintu elde etme tekniklerinin kolaylastirilmasi
stent ekspansiyonu ve yerlestiriimesinin optimize edilmesini ve
stent iyilesmesinin uzun dénem degerlendirmesini saglar.***

8.2 Koroner arter bypass cerrabhisi

8.2.1 Arteryel vs. venoz greftler

Son 25 yildi, KABG'yi destekleyen temel teknik LAD koroner
arter icin IMA kullnimi ve gerektiginde tamamlayici olarak ven
greft kullanimi olmustur. Bu, 1986 yilinda, Cleveland Klinikte,
IMA-LAD’nin sagkalimi iyilestirdigini ve sonrasinda ME insidan-
sini, rekiiren anjina ve tekrarlayan revaskiilarizasyon ihtiyacini
azaltugini gésteren yeni ufuklar agan yayini izlemistir.*”

Ondan sonra, birgok anjiyografi ¢calismasi, KABG sonrasi er-
ken ve geg¢ dénemde, ven greftlerine gore, her iki IMA greftinin
acik kalmada ustiin oldugunu gésterdi.*®4® En 8nemlisi, bu Ustiin
greft acikhg sagkalim agisindan faydali gériinmektedir. 2001 yilin-
da, tek (SIMA) ve bilateral (BIMA) IMA greftlemeyi karsilatiran
sistematik bir derleme, BIMA grefti ile 6liim igin 0.81 hazard ora-
ni ile anlaml sagkalim avantajini bildirdi.*'° Son ¢alismalar, ézellik-
le diyabetik hastalarda,'®’ BIMA greftlerinde sagkalim avantajinin
takipte ikinci ve ticiincii dekada uzadigini raporlamaktadir*''4'2
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BIMA grefti kullaniminin erken postoperatif mortalite ve/
veya morbiditeyi arttirabilecegiyle ilgili 6nceki kaygilar, 3102 has-
tayl, gerektiginde tamamlayici ven greftleri ile birlikte SIMA ya
da BIMA’ya randomize eden kardiyak cerrahi alanindaki en ge-
nis calismalardan biri olan Arterial Revascularization Trial (ART)
calismasinda giderildi.*"* Caligmanin birincil sonlanim noktasi 10
yillik sagkalim iken, | yildaki ara giivenlik analizi her iki grupta %2
oraninda benzer mortalite orani gésterdi ve ME insidansi, 6lim
ya da inmede hig fark yoktu. Fakat BIMA grubunda, sternal yara
rekonstriiksiyonu insidansi hafifce daha yiiksekti (1.9 vs. 0.6%).*3
Sternal agilmaya (dehiscence) zemin hazirlayan anahtar hasta ve
ameliyat faktorlerini belirlemek igin bu bilgi suanda inceleniyor.

Radyal arter de, ikinci bir IMA grefti yerine, ikinci bir arteryel
greft olarak 6nerilmektedir. iki randomize calismada, radyal arter
aciklig ven greftlerine Ustiin ya da esit olarak ¢esitli bicimlerde
rapor edildi.*'"**'> Kiiciik bir ek randomize ¢alismada, sirkiimfleks
koroner sisteme yerlestirildiginde, 5 yillik radyal arter agikhigi an-
lamli olarak ven greftlerine tstiindii.*'¢*"”

Yine de, arter greftlerin potansiyel Usttinliigliniin anjiyografik
ve klinik kanitlarina ragmen, gergek su ki, IMA-LAD harig, bypass
greftlerinin buyiik ¢ogunlugu safen ven greftleri ile yapilmaktadir.
En iyi glincel kanitlar, calisan kalpte (off-pump) yapilan cerrahide ve
acik tekniklerden ziyade endoskopik olarak ven elde edildiginde,
safen ven greftlerinin agiklik oraninin hafif¢e daha disiik oldugunu
s&yliiyor:#18419

8.2.2 On-pump vs. off-pump (galisan kalp) cerrahi (web
eklerine bakiniz)

Calisan kalpte cerrahi baslangigta, neredeyse l¢ dekad &nce
dnerildi.*® Sayisiz randomize ¢alisma ve metaanalizde mortalite
tizerine anlaml bir fayda gésterilmedi;*'“?? fakat, calisan kalpte
KABG ile inme, transfiizyon, peroperatif kanama nedeni ile ope-
rasyon tekrari ve postoperatif komplikasyonlarda azalma vard.
Buna karsilik tekrarlayan revaskiilarizasyon girisimi de fazlaydi. En
genis iki randomize ¢alisma olan, the Veterans Affairs (VA) Rando-
mized On/Off Bypass (ROOBY) (n=2203)*? ve The CABGOff ya
da OnPumpRevascularization Study (CORONARY) (n=4752)*!
calismalarinin her ikisi de birincil bilesik sonlanim noktasinda 30
giinde fark bildirmedi. ROOBY calismasi, birinci yilda, carpan kalp
grubunda bilesik sonlanim noktasinda daha kétii sonuglar (8lim
ve komplikasyon) bildirdi. (9.9 vs. 7.4%) CORONARY calismasi
ise bu yazi yazilirken hala rapor vermemisti. Randomize ¢alisma-
larin aksine, birgok genis egilim esli, genellikle daha yiiksek risk-
li hastalari iceren kayitlar,*>~?> off-pump cerrahi hala az sayida
merkezde yapilmasina ragmen, off-pump cerrahi yapilan hastalar-
da daha dusiik mortalite bildirdi.

8.3 Revaskiilarizasyon ve tibbi tedavinin
karsilastirilimasi

8.3.1 Revaskiilarizasyonun genel kurallari (web eklerine
bakiniz)

Revaskiilarize etme karari, 6nemli koroner arter stenozu varligi-
na, ilgili iskeminin miktarina ve prognoz ve/veya senptomlar iize-
rine beklenen faydaya gére verilmelidir (Sekil 5). Birgok klinik,
anatomik, teknik ve gevresel faktor, revaskiilarizasyonun faydasi
kestirilmeden &nce tartisilabilir (Tablo 32, Sekil 5). Her durumda,
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muhtemel kombinasyonlarin ¢oklugu, kesin 6nerilerin yapilmasini
zorlastirir. Bu bakimdan, belirli bir hastanede belirli bir hasta igin,
klinik karar, tek bagina karar vermeden ziyade, kalp ekibi ile tarti-
sarak uzlagsma ile alinmalidir. Cogu hastada, tercih edilen yaklasim
genellikle kesin oldugundan bu karar bireysellestirilmelidir.

Teknik olarak yapilabildiginde, risk kabul edilebilir diizeyde ve
yasam beklentisi iyi ise, optimal tibbi tedaviye direngli kronik an-
jinada revaskiilarizasyon endikedir. Asagida tartisilan durumlarda
birinci basamak tedavi olarak da kabul edilebilir.

8.3.1.1 Miyokart enfarktiisii sonrasi

Yakin zamanh ST yuikselmeli ME ya da ST yiikselmesiz ME gegiren
201 hastayr dahil eden The Swiss Interventional Study on Silent
Ischemia Type Il (SWISSI Il) calismasi, sessiz miyokart iskemisi
olan kararli hastalarda PKG ile revaskiilarizasyonun ilag tedavi-
sinden daha iyi olup olmadigini arastirdi (asagidaki agiklamaya
bakiniz).

10 yillik takip siiresince, birincil sonlanim noktasi (kardiyak
6liim olmayan yasam siiresi, dlimcil olmayan ME ya da revaskii-
larizasyon) PKG grubunda anlamli olarak daha iyiydi.

PKG ayrica, kardiyak 6liim ve tiim nedenlere baglh 6lim veya
ME oranlarini azaltti. Ayrica, revaskiilarizasyon grubunda iskemi-
nin objektif delili azaldi.**'

The Danish trial in Acute Myocardial Infarction (DANAMI)
calismasi, ilk ME sonrasi trombolitik tedavi alan ve induiklenebilir
miyokart iskemisi olan 503 hastada PKG ya da KABG igin erte-
lenmis stratejiyi koruyucu strateji ile karsilastirdi. Taburculukta
stres testi yapildi ve invaziv stratejiye randomize edilen hastalara
iki hafta iginde anjiyografi yapildi. Kararsiz anjina pektorisi olan
hastalar dahil edilmedi.

Stres testinde hastalarin %25’inde anjina ve iskemi, %16’sinda
sadece anjina ve %57’sinde sessiz iskemi vardi.®? 2.5 yil takipte,
invaziv strateji daha az siklikta anjina ve re-enfarkt insidansinda
azalma ile iligkiliydi. Bu azalma hem semptomatik hem de asemp-
tomatik iskemi durumunda tespit edildi.**

Buna karsilik, the Occluded Artery Trial (OAT) galismasi,
akut ME sonrasi 3-28 icinde rutin PKG stratejisini takiben, 4 yillik
takipte, semptomlari olmayan veya ¢ok az semptomlari olan ve
infarktla iligkili tikal arteri olan hastalar arasinda, 6ltim, re-enfarkt
ya da kalp yetersizligi bakimindan farkedilebilir fayda bulamadi.***
Bununla birlikte, OAT c¢alismasinin bulgulari, ST yiikselmeli ME
gegiren tim hastalara uygulanacak sekilde yorumlanmamalidir;
fakat, sadece ge¢ tikanmis arteri ve hi¢ anjinasi olmayan ya da
¢ok az anjinasi olan hastalara uygulanmalidir. Daha kiigiik olan
iki calisma [The Open Artery Trial (TOAT) and Desobstruction
Coronaire en Post-Infarctus (DECOPI)] rezidii iskemisi ve en-
farktla iligkili arterde persistan total okliizyonu olmayan Q dalgali
ME sonrasi kararl hastalarin benzer durumlari ile ilgilendi ve bu
galismalarda stentlemenin tibbi tedavi lizerinde faydasi gosteril-
medi.“”"”"

Postlitik revaskiilarizasyon ¢alismalari. Fibrinolitik tedavi son-
rasi invaziv ve konservatif yaklasimi karsilastiran eski calismalar
(burada tartisilmadi) hasta sonuglari agisindan farklilik géstermedi.
Fakat bu galismalar stent kullanimi ve modern antiplatelet teda-
vilerden 8nce yapilmistir®"-*° Aksine, sistematik erken PKG ve
iskemi rehberli stratejiyi karsilastiran daha yakin zamanda yapilan
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Anlamli KAH+iskemi

(>%10 miyokart)+OTT

Revaskaiilarizasyon
miimkiin®

-

Revaskiilarizasyon
miimkiindegil®

\

Basarisiz

\

inatgi anginac

Anatomik | Tek; cok damar hastalig;; sol ana; son agik damar;
faktorler kronik total okliizyon; proksimal LAD; syntax skoru.
Klinik Yas; cinsiyet; komorbiditeler; zayiflik; SV islevleri;
faktorler ilag tolerans; klinik skorlar.

Teknik Tam/tam olmayan revaskiilarizasyon; KABG sonrasi;
faktorler PKG sonrasi; asiri tortiozite/kalsifikasyonlar.

Yerel Merkez/operatér hacim/kalitesi; hasta tercihi; yerel
maliyet; erisilebilirlik; bekleyenler listesi.

faktérler

R N

KABG Hibrit

PKG

K&k hiicre tedavisi?

Spinal kord stimiilasyonu?
Eksternal konterpulsasyon?
Kronik agri sendromu yénetimi?
ilag terapisi?

Sekil 5 Kanitlanmis iskemisi olan kararli koroner arter hastalarinda girisim icin evrensel strateji. KABG = koroner arter bypass
greftleme; KAH = koroner arter hastaligi; LAD = sol anteriyor inen; SV = sol ventrikiil; OTT = optimal tibbi tedavi; PKG = perkii-

tan koroner girisim.

2Semptomlar ya da prognoz igin revaskiilarizasyon endikasyonlari (Tablo 32’ye bakiniz).
® Anatomik ya da klinik durumlara bagli olarak revaskiilarizasyon icin uygun degil.

¢Boélim 9’a bakiniz.

randomize galismalar, erken PKG yéniinde olumlu egilimler gos-
terdi ve bir mataanalizde &liim ya da ME’'de azalma gosterildi.*04!

8.3.1.2 Sol ventrikiil disfonksiyonu

Genel olarak, revaskiilarizasyon ‘daha fazla hasta olan’ hastalarda,
ozellikle sol ventrikil disfonksiyonu varliginda, sagkalimi iyilesti-
rir*2# Koroner anjiyografinin ilk zamanlarindan beri, SV dis-
fonksiyonunun, k&tii prognozun en 6nemli gostergelerinden biri
oldugu iyi bilinmektedir.**® Revaskiilarizasyon teknikleri gelistikge,
SV disfonksiyonu koroner revaskiilarizasyon igin bir kontraen-
dikasyon degil de, aksine &nemli bir hedef olmustur. Bir meta-
analizi de iceren bir¢ok eski calisma, hafif-orta siddette sistolik
disfonksiyonu olan kararli hastalarda tibbi tedaviye gére KABG’nin
sagkalimi iyilestirdigini gdsteriyor.**#=52 Bypass cerrahisi ve tibbi
tedaviyi karsilastiran CASS randomize ¢alismasi, lic damar hastaligi
ile birlikte, EF’si %35-49 arasindaki hastalarin altgrubu hari¢ sagka-
Iim agisindan hicbir fark géstermedi;** The more contemporary
Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure (STICH) calisma-
sinda, daha ¢iddi SV disfonksiyonu olan hastalarda KV mortalitenin
(EF<35%), KABG ve tibbi tedavi**® arasinda, 5 yil sonunda, KABG
grubunda mortalitenin ve major KV nedenli hastaneye yatisin azal-
masina ragmen, sagkalim acisindan farklilik gésterilmedi. Ustelik,
eger bilgi alinan tedavi ve protokol bagina analiz edilirse, her iki
tedavi arasindaki genis sayidaki gegisler (crossover) nedeniyle, tiim
nedenlere bagli 6lim arasindaki fark, KABG grubu lehine istatiksel
anlamliiga ulagmaktadir. Bu baglamda, potansiyel olarak 6nemli kli-
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nik yansimalart ile birlikte, bu galisma, cerrahi lehine hafif diizeyde
pozitif sonuglar géstermektedir. Viabilite testi ile yapilan altgrup
analizinde kesin bir sonuca varilamamigtir.*?

8.3.1.3 Coklu damar hastaligi ve/veya genis iskemik bélgeler

Toplam 2649 hastayi iceren, yedi tane randomize ¢alismanin me-
taanalizi ve CASS kaydindan gézlemsel ¢alismalar KABG ve tibbi
tedaviyi karsilastirdi ve li¢ damar hastaligi (ya da sol ana koroner
hastaligr) olan hastalarda cerrahinin sagkalim avantaji sagladigini
gosterdi; fakat, proksimal LAD arti diger majér koroner koroner
arterlerde lezyonlari olan hastalar harig, tek ya da iki damar has-
taligi olanlarda fark gésterilmedi.*>****¢ Ayrica, bu ¢alismalarda
tibbi tedavi ve ikincil koruma ydntemlerinin bugiiniin standartla-
rina gére eskimis oldugu uyarisini akilda tutarak, bu ¢alismalar,
semptomlarin hafiflemesi agisindan cerrahinin tibbi tedaviye gére
daha fazla etkisi oldugunu gésterdi. Daha giincel Medical, Angi-
oplasty, or Surgery Study (MASS Il) calismasinda CABG, PKG ve
tibbi tedavi karsilastirildi. KABG ile tedavi edilen hastalarin daha
iyi bir sagkalimi ve 10 yillik takip boyunca daha az oranda ME
ve ek revaskiilarizasyon ihtiyaci vardi.*** Semptomlarin siddetinin
o6nemi CASS kaydindan iki ¢alismada vurgulandi ve hafif anjina
pektorisi ve tic damar hastaligi olan hastalarda, sagkalim avan-
tajinin hafif-orta SV disfonksiyonu olan hastalarla sinirli oldugu
gosterildi. Diger bir taraftan, ciddi anjinasi olan hastalar arasin-
da, SV fonksiyonundan bagimsiz olarak sagkalim iyilesti. Ayrica,
proksimal stenoz sayisi ne kadar fazlaysa, cerrahi yarar o kadar
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Tablo 32 Optimal medikal tedavi alan kararl koroner arter hastalarinin revaskiilarizasyonu. (ESC/

EACTS 2010 kilavuzlarindan uyarlanmistir.)'”?

Endikasyonlar®

Prognozu OTT altinda
iyilestirmek |i1srarci belirtileri
icin: iyilestirmek
icin:
Sinif* | Diizey®| SinifY | Diizey®| Kay'

damar veya FFR 20,80

Korunmamis sol ana koroner, 2-3 damar hastalig), diyabet veya komorbiditesi olan 172,
hastalarda revaskiilarizasyon icin kalp takimi yaklasimi 6nerilmektedir. 426-428
Sol ana koronerde >%50 darlik.® 172
Herhangi proksimal LAD’de >%50 darlik.® 172
Bozulmus SV islevleri/KKY ile birlikte 2-3 damar hastalig. “ 172
Tek kalan damar (>%50 darlik®). 172
Ispatlanmis genis iskemi alani (>%10) 172
Kisitlayici belirtiler veya OTT'ye cevap vermeyen/toleranssiz belirtiler ile birlikte 172
herhangi bir anlaml stenoz.

Dispne/kalp yetersizligi ile birlikte %50’den fazla darlik olan damarla beslenen en az B429:430 “ 172
%10 miyokart alaninda iskemi veya canlilik

Sol ana koroner veya proksimal LAD veya tek kalan damar disindaki damar disindaki 2325
bir damarla OTT ile kisitlayici olmayan belirtiler veya <%10 iskemik alani besleyen A 172,400

Bu 6nerilerle iliskili referanslar orijinal miyokardiyal revaskiilarizasyon igin ESC kilavuzu Tablo 8'den bulunabilir.
CCS = Kanada kardiyovaskiiler Cemiyeti; KKY = konjestif kalp yetersizligi; FFR = fraksiyone akim rezervi; LAD = sol 6n inen; SV = sol ventrikiil; UD = ulagilabilir degil;

OTT = optimal medikal tedavi; KKAH = kararli koroner arter hastalig.

* Asemptomatik hastalarda, karar stres testinde iskeminin yayginhg kilavuzlugunda alinacaktir.
®Belgelenmis iskemi ya da anjiyografik olarak stenoz capi %50-90 olan lezyonlar igin FFR<0.80.

< Girigsimsel olmayan testlerde degerlendirildigi gibi (SPECT, MRG, stres ekokardiyografi).

4 Oneri sinifi; eKanit diizeyi.
fKanit diizeylerini destekleyen referanslar.

iyiydi.***° Ciddi anjina ya da ciddi veya yaygin iskemi varliginda,
iki damar hastaligi olan hastalarda, gézlemsel ¢alismalar KABG
lehine sagkalim avantajini da destekliyor.'”74!=* Yaygin iskemisi
olan hastalarda revaskiilarizasyondan yarar kavrami Internatio-
nal Study of Comparative Health Effectiveness with Medical and
Invasive Approaches (ISCHEMIA) calismasinda suanda test edili-

yor 197,214,465

8.3.1.4 Sol ana koroner arter hastaligi

Veterans Administration Cooperative Calismasinin |13 hastay
iceren altgrubunda %50 ve daha fazla LM stenozu olan hastalarda
bypass cerrahisinin dikkat gekici farkla sagkalim avantajli oldugu
belirlendi,***’ ve takip eden bir metaanalizde*® ve CASS kayit
calismalarinda dogrulandi.**#° Bu bilginin simdi, LM stenozunun
fonksiyonel siddetini degerlendiren daha yeni veriler ve FFR>80
ise revaskdilarizasyonun gtivenli bir sekilde ertelenebilmesi olasili-

g1 1s1ginda tekrar yorumlanmasi gerekir.*'

Ne olursa olsun, LM KAH (%50 ve daha fazla stenoz) Sinif
| revaskiilarizasyon edikasyonu olmaya devam ediyor.'”>*' LM
KAH hastalarinda, bypass cerrahisi veya PKG ile tibbi tedaviyi
karsilastiran baska randomize kontrollii ¢alisma yapilacak gibi g6-
riinmemektedir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2014, Suppl. 4

8.3.2 Dusiik riskli popiilasyonlarda revaskiilarizasyon
8.3.2.1 Randomize ¢alismalar (web eklerine bakiniz)

Revaskiilarizasyon ve OTT karsilastiriimasini inceleyen eski ran-
domize galismalardan segilenler web eklerinde gézden gegirile-
bilir26:41461472473459474477 Son {i¢ caligma, bu revaskiilarizasyon ve
OTT karsilastirmasi igin en genis ve en bilgilendirici ¢alismalardir.

The Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and
Aggressive Drug Evaluation (COURAGE) calismasi (n=2287)
KKAH’1 ya da iskemisi ve PKG igin uygun koroner lezyonlari olan
hastalarda PKG+OTT ve yalniz OTT’yi karsilastirdi. COURAGE
calismasi icin hedef calisma popiilasyonu, kronik anjinasi pektorisi
Kanada Kardiyovaskiiler Birligi (CCS) Sinif I-1ll olan, kararl post-
ME hastalar ve objektif olarak iskemi kaniti olan asemptomatik
hastalardir. Tim hastalarin anjiyografi olarak tanimlanmis KAH
vardi ve en az bir damar AHA/American College of Cardiology
(ACC) Sinif | ya da Il PKG endikasyonu tasiyordu. KABG o&ykiist
olan hastalar kabul edildi. Bir ya da daha fazla damarda %80 Uzeri
stenozu olan ve genis bir miyokard alanina uzanan hastalar ob-
jektif iskemisi olmadiginda bile galismaya alinabildi. Ortalama 4.6
yil takipte, birincil sonlanim noktasi olan tiim nedenlerden 6lim
ya da oliimciil olmayan ME iki grup arasinda farklik gésterme-
di.®*8 Bununla birlikte, invaziv olarak tedavi edilen hastalarda,
¢ yilhik takipte anjinadan kurtulma anlaml olarak daha iyiydi.
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Bir alt calismada, stres miyokard perflizyon sintigrafisinde
%10’dan fazla iskemisi olan hastalarda &lim ya da ME orani daha
ylksekti. PKG+OTT hastalarinda anlamli iskemi azalamasi izlendi
(33 vs. 19%; P=0.0004). Ozellikle bazal iskemisi orta ve siddetli
olan ve iskemisinde azalma olan hastalarda diizeltiimemis 6liim ya
da ME riski daha duigiiktii.?'*

The Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and Agg-
ressive Drug Evaluation (BARI-2D) calismasi (n=2368) tip 2 di-
yabetes mellitus ve KKAH’I olan hastalarda OTT ile kombine
edilmis PKG ya da KABG'nin (se¢im tedavi eden hekimin takdi-
rine birakilmistir) tek baginda OTT’ten daha iyi olup olmayaca-
gini degerlendirdi.”® Hedef calisma popiilasyonu, tip 2 diyabetes
mellitusu ve anjiyografi olarak dékimente edilmis KAH’1 olan ve
ciddi ya da kararsiz anjinanin hizli kontrolii igin revaskiilarizasyon
gerekmeyen hastalardi. %70’den fazla stenozu olan ve anjina ile
basvuran hastalar, dokiimente edilmis iskemisi olmasa bile ran-
domizasyon igin uygundu. Buna karsilik, hastalarin yaklasik %30’u
pozitif stres testi ile birlikte asemptomatikti. 5 yillik takipte tiim
nedenlerden 6lim olan birincil sonlanim noktasi ve ME ya da
inme oranlari iki strateji arasinda degismedi. En ciddi hastaligi
olan hastalar PKG’den ziyade KABG icin segildi ve erken revas-
kilarizasyondan (OTT ile karsilastirildiginda ME’'de azalma) daha
cok fayda géren daha yiiksek riskli gruptu.

In the Fractional Flow Reserve vs. Angiography for Multives-
sel Evaluation (FAME-2) calismasinda,fonksiyonel olarak anlamli
stenozu (FFR <0.80) olan 888 KKAH hastasi FFR-kilavuzlu PKG
arti OTT ya da sadece OTT olarak randomize edildi.*® Hedef

calisma popiilasyonu, en az bir fonksiyonel olarak anlamli ste-
nozu olan ve ortalama olarak genis miyokart iskemisi alani olan
(ortalama FFR degeri 0.68) hastalardi. Dusiik riskli noniskemik
FFR degerleri olan hastalar randomize edilmedi ve ayr bir kayitta
izlendi. Calisma, FFR <0.80-OTT grubu ile karsilastirildiginda, FFR
<0.80-PKG grubunda hastaneye tekrar bagvuru ve acil revaskiila-
rizasyonda oldukga 6nemli bir azalma oldugu igin Veri Giivenligi
izlem Y&netim Kurulu tarafindan erken sonlandirildi. Oliim ya da
ME oranlarinda iki strateji arasinda fark yoktu. iskemisi olmayan
(kayit) hastalarda, sonuglarin sadece OTT alan grupta olumlu ol-
dugu goruldu.

Kronik KKAH hastalarinda revaskilarizasyon ve tibbi tedavi-
yi karsilastiran yedi buiyiik (200 ya da daha ¢ok sayida) randomize
galisma son on yilda basildi (Tablo 33). Tipik olarak, anjiyogram
sonrasi segilen bu calisma poplilasyonlari, dokiimente edilmis is-
kemisi olan ya da olmayan fakat tipik ya da stuiphelenilen anjinasi
olan, en az bir anlamli koroner arter stenozu gdsterilen, genelde
solV islevi iyi olan, eslik eden hastaligin olmadigi hastalardan,
yuksek anjiyografik riski olan, LM koroner hastaligi, KABG, ¢oklu
damar hastaligi ya da sadece OTT ile tedavi icin ileri tartismaya
gerek duyulmadan revaskdilarizasyonla tedavi edilmesi gereken
lezyonlari olanlar diglanarak segildi.

Miyokardiyal revaskiilarizasyon ve OTT'yi karsilastiran ca-
hismalarin sonuglari, daha iyi semptom iyilesmesi ve daha az acil
revaskiilarizasyon harig, takip sirasinda tibbi tedaviden girisimsel
stratejiye gegis olasiligini kabul ederek, KKAH ile basvuran, an-
jiyografik olarak secilmis hastalardaki mortaliteyi azaltmada OTT

Tablo 33 Yedi en giincel randomize calismanin 6zellikleri

TIME** MASS 11472 SWISSI 114!
Veri toplama (yil) 1996-2000 | 1995-2000 1991-97
Calisma buytiklugu (n)| 301 61l 201
Ortalama yas (yil) 80 60 55
Anjina CCS lI-IvV -1 0
Stres iskemi 69 ub 100
(hastalarin %)
Gegirilmis ME 47 44 100
(hastalarin %)
Ortalama SVEF 52 67 57
(%)
Anijiyografik Hayir Evet Evet
se¢im
Gosterilmis iskemi | Hayir Hayir Evet
zorunlulugu
tlari PKG PKG
Revaskiilarizasyon K AB(\Eleya K ABC\Eleya PKG
Birincil son nokta | Anjina Olum/ME/ Oliim/ME/re-
(BSN) refrakter vaskiilarizasyon
anjina
BSN’de Evet I. yilda hayir | Evet
daha iyi 5. yilda evet
revaskiilarizasyon (KABG)

COURAGE?® | BARI-2D* JSAP#77 FAME-2*°

1999-2004 2001-2005 2002-2004 2010-2012

2287 2368 384 888

6l 62 64 64

0-1ll 0-11 -1 -1V

ubD uD ubD 100

39 38 15 37

62 uD 65 %16 EF<0,50

Evet Evet Evet Evet

Hayir Hayir Hayir Evet

PKG

PKG KABéeya PKG PKG

Olam/ME Oliim Olam/AKS | Oliim/ME/acil
revaskiilarizas-
yon

Hayir Hayir Evet Evet

KABG = koroner arter bypas greftleme; CCS = Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti; ME = miyokart enfarktiisii; PKG = perkiitan koroner girisim; SVEF = sol ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonu; UD = ulagilabilir degil

114

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2014, Suppl. 4



Q 2013 ESC Kararli Koroner Arter Hastaligi Yénetimi Kilavuzu

Uzerine revaskdilarizasyonun avantajinin olmadigini dogrulamada
oldukga tutarlidir. Girisimsel ve cerrahi teknikler son iki dekadda
iyilesmesine ragmen, tibbi tedavi de ayni zaman boyunca gelismistir.

Sonug olarak, OTT, AKS olmayan hastalarda, hem konservatif
olarak tedavi edilenlerde hem de revaskiilarizasyon uygulananlar-
da -sagkalim tzerine revaskdlarizasyonun kendi etkisini azaltacak
sekilde- uzun dénem sonuglari biiyiik 6lgtide iyilestirir.

8.3.2.2 Randomize ¢alismalarin sinirlamalari (web eklerine baki-
niz)

Tum ¢alismalarin genel uygulanabilirliligini kisitlayan sinirlamalari
vardir. Bu sinirlamalar webteki eklerde tartisiimistir. Ozetle:

* Klinik uygulamada yaygin olarak karsilagilan bazi hasta altgrup-
lari yeterince temsil edilmemistir veya kanit miktari yetersiz
gorinebilir veya diger ¢alismalarla geligkilidir.

* Hastalar sadece koroner anjiyografi yapildiktan sonra dahil edil-
di: bu nedenle, bu calismalarda elde edilen gikarimlar koroner
anatomisi bilinmeyen hastalara uyarlanamaz.

OTT’den revaskiilarizasyona gegis oranlari yiiksekti ve baglan-
gicta beklenenden ¢ok daha yiiksekti. Bu da revaskiilarizasyo-
nun, koruyucu yaklasima randomize edilen hastalarin yalnizca
%33-42’sinde ertelendigini gésteriyor.

COURAGE ve BARI 2D calismasinda iskeminin dékimente
edilmesi hasta aliminda zorunlu degildi. Ciddi iskemisi olan ¢cogu
hasta-ve boylece yiiksek riskli kabul edilen-galismada randomi-
ze edilmedi.

.

Revaskiilarizasyon tekniklerinin (6rnegin, PKG igin ISS veya
KABG icin arter greftleri) ve antiplatelet, antikoagiilan, lipit
distrticti ve anti-iskemik ilaglarin hizli gelisimi ¢ogu calismayi
cagdas standartlar ya da yorumlamadaki zorluklar(érnegin, kul-
lanilan stentlerin ¢ogu BMS) nedeniyle eskimis hale getirdi.

.

Bu calismalarda OTT 6zellikle ¢cok iyi gerceklestirildi (gtincel
uygulamayi yansitmiyor) ve klinik uygulamada OTT’nin kapsami
ve gerekliligi hakkinda hekimlerin egitime ihtiyacini vurguluyor.

COURAGE ve BARI 2D calismalari tsttinliikle (superiority) il-
gili istatiksel sonlanim noktasini karsilamada basarisiz oldu ve
bu nedenle ilk olarak girisim yaklagiminin 6liim ve ME tizerinde
nétr oldugunu gésteren tarafsiz ¢alismalard.

Randomize galismalarin bircok metaanalizinde, egilim (propen-
sity) analizli kayitlarinda oldugu gibi, sert(hard) sonuglar tizerin-
de farkli bulgularin oldugu gésterildi.

8.3.2.3 Genel yorumlama

Dustk riskli, kararlh KAH hastalarda, iskemik dékimentasyon
ve dikkatli klinik ve anjiyografik secimden sonra, baslangic ola-
rak OTT stratejisi glivenlidir ve &6zel bir neden yoksa dogrudan
ilk yaklagim olmasi gerekir. OTT siiresi yeterince yapilmadiginda,
kardiyolog ve cerrahlarin revaskiilarizasyon karari verirken, dzel-
likle ytiksek riskli eslik eden hastaliklar, zor anatomi, hafif semp-
tomatik hasta durumunda ya da provokasyonla genis iskemisi
olmayan hastalarda daha tutucu olmalari gerekir. Calismalar, re-
vaskdilarizasyona sik gegisler olmasina ragmen, ¢alisma siiresince,
hastalarin gogunun sadece OTT’de kaldigini gésteriyor.

Baslangic OTT tedavisi basarisiz oldugunda ve hasta sempto-
matik kaldiginda ya da iskemik risk énemli gériindiigiinde, farkl
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seceneklerin tartisilmasi gerekir (OT T nin gui¢lendirilmesi ve re-
vaskiilarizasyon). Avantajlar, sinirlamalar ve Kalp Ekibinin 6nerile-
ri tamamen hasta ile tartismaya sunulmalidir.

Revaskiilarizasyonun erken tehlikeleri iyi bilinmektedir: PKG
sonrasi erken periprosediirel ME, stent rombozu ya da ge¢ stent
restenozu (ikinci nesil iSS ile ok azalmisti, KABG sonrasi peri-
operatif ME) inme, bilissel islev bozuklugu, cerrahi yara enfeksi-
yonu, uzamis hastane yatisi ve rehabilitasyon. Semptomlarin daha
iyi diizelmesi ve mortalitenin belirgin fazla olmamasi, daha az ilag,
daha az hastaneye gelis ve global olarak iyilesmis yasam kalitesi ile
birlikte ilk yil icinde daha az revaskiilarizasyon, baslangicta revas-
kilarizasyon stratejisinin (PKG ya da KABG) avantajlaridir. OTT
sonrasi revaskiilarizasyonun semptomlarin iyilesmesi (izerine
avantaji ise zamanla azalmaktadir. Kisa dénemde OTT giivenlidir
ve bu calismalarin diistk risk kriterlerini karsilayan hastalarda 5
yila kadar mortalite agisindan revaskiilarizasyon kadar gtivenlidir.
Bununla birlikte, OTT daha yiiksek dozlar gerektirir ve ilag sayis
tedavi uyumunu, yan etkileri, ilag etkilesimlerini, yasam kalitesi,
hastalara ve Uglinct taraf 6deyenlere uzun dénem maliyeti ve
tclinct taraf 6deyenleri direkt etkileyebilir.

8.3.2.4 Gésterilmis iskemisi olan kararli koroner arter hastalari-
nin yénetimi icin devam eden ¢alismalar

Bircok calisma yaygin iskemisi olan hastalarin revaskdlarizasyon-
dan fayda gérdugunu soyluyor ve bu fayda, iskemi ciddiyse ve
iskemideki azalma anlamliysa uzun dénem sagkalim faydasi olarak
goriilebilir. Bu hipotez, pozitif randomize galismalar ‘Asympto-
matic Cardiac Ischaemia Pilot ‘(ACIP) ve SWISS Il —-BARI 2D’deki
KABG popiilasyonunun altgrup analizi ve FAME 2’deki PKG’nin
sonuglari ile birlikte- revaskiilarizasyon ile elde edilmis faydada
iskeminin kilit rol oynadigini géstermesine ragmen, prospektif
olarak yeterince incelenmemistir. 2400431 46!

Stres testi sirasinda dékimente edilmis klinik olarak anlaml
iskemi ya da anjiyografi sirasinda tespit edilen darligin hemodina-
mik olarak degerlendirilmesine dayanarak anjiyografi 6ncesi-son-
ra degil- (COURAGE ve BRAI 2D’de oldugu gibi) invaziv yakla-
sima karar verme hipotezinin kesinlikle tekrar degerlendirilmesi
gerekir. Bu hipotez halen randomize calismalarda degerlendiri-
liyor: devam eden ISCHEMIA calismasinda, koroner anjiyografi
oncesi, dokiimente edilmis miyokart iskemisi oldugunda, hastalar
konservatif OTT stratejisi ya da invaziv strateji koluna randomize
ediliyor ve birincil sonlanim noktasi 6ltim ya da ME’dir.

8.4 Perkiitan koroner girisim vs koroner
arter baypass grefti (web eklerine bakiniz)

8.4.1 Yeni veriler ve oneriler

KKAH hastalarinda PKG ve KABG igin goreceli endikasyonlar
son &nerilerde acikga belirlendi.'”22!748!42 Hastalarin nasil, ne za-
man ve revaskiilarize edilip edilmeyecegi ile ilgili bir uzlasmaya
ulagsmak icin Kalp Ekibinin degerinde artan bir algilama olmustur.
Sekil 6 ve 7de karar verme siirecinin kolaylastirilmasina yardimci
olacak ve yerel olarak kabul gérmiis protokollerle her hastanin
sistematik tartisiimasi ihtiyacini 6nlemek igin algoritmalar goste-
rilmektedir (PKG ve KABG ile ilgili endikasyonlart ilgilendiren si-
nif ve kanit diizeyleri icin spesifik miyokart revaskiilarizasyon ESC
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Proksimal segmentte belirgin darlik® olan koroner arter sayisi

l

| veya 2 damar hastaligi

l

Proksimal LAD katilimi

l_‘_l

Yok Var

1

Syntax skoru <22

l

3 damar hastaligi

7N\

Syntax skoru =23

Kalp Takimi Tartigmasi®

Dusiik
cerrahi
risk

l

Sekil 6 Sol ana koroner arter katilimi olmadan kararli koroner arter hastaliginda perkiitan koroner girisim (PKG) veya koroner
arter baypas greftleme (KABG). LAD = sol 6n inen; KABG = koroner arter baypas greftleme; PKG = perkiitan koroner girisim.
2>%50 darlik ve iskemi kaniti; iki anjiyografik gortintiide >%90 darlik, veya FFR =0.80.

®K ABG hasta komorbiditesi ya da &zellikleri kalp takiminca tartisiimayi gerektirmedikce cogu hastada tercih edilen secenektir. Yerel
uygulamaya gére (zaman kisitlamasi, isytikii) resmi multidisipliner takim tartismasi gerekli degilse KABG’ye dogrudan aktarima bu
diisiik riskli hastalarda izin verilebilir (ESC/EACTS Miyokardiyal Revaskiilarizasyon 2010 kilavuzundan uyarlanmistir).

Kilavuzlarina bakiniz)."”? Kilavuzlar tiim hastalarda ve her iki islem
icin optimal tibbi tedavinin dnemini ve sol ana koroner hastalig ya
da ¢oklu damar hastaligi olan hastalarda revaskiilarizasyon tizerine
olan ¢ogu kararda kalp ekibinin kilit roltiniin nemini vurguluyor.
Bu 6zellikle tg¢ damar hastaligi olan hastalar SYNTAX skoru =22
olarak geldiklerinde ya da tek bir revaskiilarizasyon teknigi ile tam
revaskiilarizasyon bagarilamadiginda ya da diyabet oldugunda ge-
cerlidir. Bu hastalar icin KABG ¢ogunlukla tercih edilen secenek
olmalidir.

SYNergy between percutaneous coronary intervention with
TAXus and cardiac surgery (SYNTAX) calismasinda, ic damar ya
da sol ana koroner arter hastaligi olan 1800 hasta KABG ya da
PKG koluna randomize edildi. SYNTAX calismasinin 5 yillik sonug-
larinin yayinlanmasi baslangi¢ bulgularini dogruladi ve PKG grubun-
da, biiylk Sl¢tide artmis tekrarlayan revaskiilarizasyondan dolays,
12 ayda daha yiiksek oranda majér kardiyak veya serebrovaskiiler
olay vardi. #8344 5 yllik takipte, tiim nedenlerden &liim PKG ile
%13,9 ve KABG ile %1 1.4'tli ve kardiyak liim KABG lehine %9 ve
%5.3'tli (p=0.003). Ayrica KABG ile MACE anlamli olarak azald:.*®

iiging olarak, bu faydada SYNTAX skorunun iist iki tertili et-
kili olmustur; SYNTAX skoru 22 ve daha az oldugunda tim son-
lanim noktalarinda PKG ve KABG etkili olmasina ragmen, 6zel-
likle SYNTAX skoru 33 ve daha fazla olanlanlarda 5 yilda KABG
lehine agik bir fayda vardi. Orta ya da yiiksek SYNTAX skoru
olan hastalarda, PKG ile MACE anlamh olarak artti (ara skor,
KABG grubunda %25,8, PKG grubunda %36; p=0.008; yiiksek
skor, %26.8 vs. %44.0;9=0.0001).
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Bu bulgular, PKG ve KABG sonuglarini karsilastiran bir¢cok
egilim esli genis kayitlarda bildiirilen KABG faydalari ile tutar-
dir. 87 Aslinda, yakin bir zamanda yayinlanan ve ¢ok sayida
bazal karakteristikleri eslesen 7235 hasta ciftini iceren bir ¢alig-
mada, 8 yillik sagkalim orani KABG igin %78 ve stentleme igin
%71.2 idi (HR 0.68; 95% GA 0.64-0.74; P<0.001). Anatomik
gruplar icin, ‘Hazard raito’lar LAD proksimalini igeren g da-
mar hastaligl olan hastalarda 0.53 (P<0.001) ile iki damar fa-
kat LAD’de hastaligi olmayan hastalarda 0.78 (P=0.05) arasinda
degismekteydi. Birgok bazal risk faktérlerine gére katmanlandi-
rilmig tim altgruplarinda KABG sonrasi daha dusiik olim riski
gdzlemlendi.* Yakin zamanda, the Asymptomatic atrial fibril-
lation and Stroke Evaluation in pacemaker patients and the at-
rial fibrillation Reduction atrial pacing Trial (ASSERT) calismasi
86244 KABG ve 103549 PKG egilim egsli iki ya da tig damar KAH
olan hastada sagkalim raporu yayinladi. 4 yillik takipte, PKG gru-
bunda, KABG ile karsilastirildiginda, mortalitede artig vardi. Is-
tatiksel ayarlamaya ragmen, bu buyuk kayit karistirici faktorler
ve daha hasta olan hastalarin PKG grubuna atanmis olabilecegi
ihtimalini ortadan kaldiramaz.*®

SYNTAX'da, LMS hastaligi olan 705 hastanin sonuglari, geriye
kalan ti¢ damar hastaligi olan hastalardan farklihk géstermektedir.
Bu hastalarda, 6liim ya da ME bakimindan KABG ve PKG arasinda
bir fark yoktu (8.4% CABG vs. 7.3% PCl; P=0.64); fakat KABG
grubunda daha yiiksek inme insidansi vardi (4 vs.1.2%; P=0.02).
Tekrarlayan revaskiilarizasyonda KABG’nin avantaji %12 ve stent
icin %20 azaldi.(P=0.004).
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Sol ana koroner arterde anlaml darlk®

l

+1 damar hastaligi

7N

Ostiyum/mid gévde Distal bifurkasyon

|

+2 veya 3 damar hastaligi

7N

Syntax skoru <32 Syntax skoru =33

ek Diisiik
rahi Kalp Takimi Tartismasi® cerrahi
risk®

!

k>

Sekil 7 Sol ana koroner arter tutulumu olan kararli koroner arter hastaliginda perkiitan koroner girisim (PKG) veya koroner
arter baypas greftleme (KABG). LAD = sol 6n inen; KABG = koroner arter baypas greftleme; PKG = perkiitan koroner girisim.
2>%50 darlik ve iskemi kaniti; iki anjiyografik gértintiide >%70 darlik, veya FFR =0.80.

®Genellikle tercih edilen secenek. Yerel uygulamaya gére (zaman kisitlamasi, isyiikii) resmi multidisipliner takim tartisma olmaksizin
dogrudan karar alinabilir, ancak tercihen yerel kabul edilmis protokollere gére (ESC/EACTS Miyokardiyal Revaskiilarizasyon 2010

kilavuzundan uyarlanmistir).

‘Premier of Randomized Comparison of Bypass Surgery vs.
Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in Patients with Left
Main Coronary Artery Disease’ (PRECOMBAT) calismasi, sol
ana kok (LMS) hastaligi olan 600 hastay: dahil eden diger bir ran-
domize galismadir. KABG igin %4.7 ve PKG igin %4.4 oraninda
birlesik 8liim, serebrovaskiiler olay ve ME bildirmistir.*®® Ayri-
ca inme insidansi 6nemli 6lgiide SYNTAX’dan daha diisiiktii ve
PKG(0.4%) ve KABG(0.7%) icin benzerdi. Left Main SYNTAX'in
altgrup analizi oldugu ve PRECOMBAT calismasinin sert (hard)
klinik sonlanim noktalarindaki fark: tespit edecek giigte olmadig-
nin kabul edilmesi gerekir. Buna gére, ileride, bu derece karsiklik
ile birlikte LM revaskiilarizasyonunun optimal yéntemini belir-
lemek icin genis randomize kontrollii ¢alismalara ihtiyag vardir.
[6rnegin, the Evaluation of XIENCE PRIME or XIENCE V vs.
Coronary Artery Bypass Surgery for Effectiveness of Left Main
Revascularization (EXCEL)].

Bu arada, sol ana koroner hastaliginin anjiyografik 6zellikleri
PKG ve KABG se¢iminde anahtar roldedir (kalsifikasyon, osteal/
mid/distal, LM boyutu, distal lezyonlar vb.). En azindan daha dii-
stik siddette LMS hastaliginda, PKG-iistiin olmasa da-KABG’ye en
azindan esit sonuglar Uretir.

The Design of the Future Revascularization Evaluation in pa-
tients with Diabetes mellitus: Optimal management of Multives-
sel disease (FREEDOM) calismasi (ayrintilar igin diyabet bdlum
9.2’ye bakiniz)—PKG’ye karsi KABG ile tedavi edilen hastalarda
5 yillik birincil iskemik sonuglarda anlamli azalma géstermistir—
onceki calismalar géz 6niine alindiginda, her iki revaskiilarizasyon
yontemi teknik olarak mimkiin oldugunda ¢oklu damar hastaligi
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olan diyabetik hastalarda, fatal olmayan inme riskinde artis olsa da
KABG cerrahisinin belirgin mortalite faydasi oldugunu sdyliiyor.

LIMA-LAD ve en az LAD disindaki bir koroner arter PKG’ini
bilestiren melez (hibrit) koroner revaskiilarizasyonun (Sekil 5)
rolii artmaktadir ve ¢coklu damar hastaligi olan hastalar ve iki re-
vaskdilarizasyon tekniginden biri igin teknik sorunlar, eslik eden
hastaliklar, greft konduitleri ya da PKG igin giris (6rnegin, ok-
lizyon) sorunlari olan revaskiilarizasyon dykist bulunan hasta-
lar icin bir secenektir. Bu yontem her iki tip revaskiilarizasyon
avantajlari ile tam revaskiilarizasyona izin verir. Higbir randomize
calisma yayinlanmayip, simdiye kadar sadece kiigiik hasta serileri
bildirildigi icin kesin 6neriler yapilamamaktadir.

8.4.2 Randomize ¢alismalarin hedef popiilasyonlari (web
eklerine bakiniz)
Son iki dekad boyunca, PKG ve KABG'y: karsilagtiran, muhte-
melen calisilan popiilasyonun disiik riskli olmasi nedeni ile iki
calisma arasinda sagkalim agisindan tutarh bir sekilde bir fark bil-
dirilmeyen yaklasik 20 calisma olmustur.*°

Aksine, birgok propensity esli kayit ¢alismasi tutarh olarak,
hala karistirici faktérlere duyarli olabilmesine ragmen, tekrarla-
yan girisim ihtiyacinda belirgin azalma ile birlikte, girisim sonrasi

485-487

KABG’nin sagkalima faydasini gosterdi.

8.5 Skorlar ve kararlar (web eklerinde
bakiniz)

8.5.1 Skorlar (web eklerine bakiniz)

Girisimsel ve cerrahi skorlar farkl revaskiilarizasyon stratejile-
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rinin riskini degerlendirmek icin gelistirilmistir.*?*%°' KABG ve
PKG’yr karsilastiran randomize calismalarda bu skorlarin pros-
pektif olarak dogrulanmasi olmamasina ragmen, bireysel hasta-
larda karar verme araglarindaki gibi, &neriler biyiik dlclide -ve
simdi uygulama- bu skorlara dayanmakatdir.

8.5.2 Revaskiilarizasyonun uygun kullanimi (web ekleri-
ne bakiniz)

Uygunluk kriterleri, bir islem uygun gérilduginde, uzman gérus
birligine dayanir*? Ancak, gériintilleme ve revaskiilarizasyonun
maliyeti, artan fakat uygun incelemenin altinda geldiginden, bu
onemli ve karmasik bir kayg alanidir.

9. Ozel Gruplar ya da Hususlar

9.1 Kadinlar (web eklerine bakiniz)

Koroner arter hastaligi erkeklere gére kadinlarda 5-10 yil daha
gec gelisir. Yakin zamanh c¢alismalar, KAH nedenli lumlerdeki
azalmalarin daha geng¢ kadinlar igin gecerli olmadigini goster-
mektedir ki bu kadinlarda sabit kalmistr.** KVH kilavuzlar ge-
nelde, oncelikli olarak erkeklerde yapilan arastirmalara dayanir
ve 2006’dan beri klinik arastirmalara dahil edilen ortalama kadin
yiizdesi %30’dur.** KVH risk faktérleri, dagilimlari zamanla ve
bolgeler arasinda degismesine ragmen, kadin ve erkeklerde ayni-
dir** Kadinlardaki KAH semptomlarinin erkeklerinkinden farkli
olduguyla ilgili yaygin bir anlayis vardir. Bunlardan bazisi kadin-
larin daha ileri yaslarda bagvurmalari ve ilerleyen yasla birlikte
semptomlarin daha az spesifik olmasindan kaynaklanir. Birgok ¢a-
lisma, hem akut hem de kronik KAH bakiminda, kismen hastaligin
prezentasyonu ve patofizyolojisi ile iliskili olarak, cinsiyetle iliskili
farkhiliklarin oldugunu géstermektedir. Erkeklerle karsilastirildi-
ginda, kadinlarda, mortalite, inme ve vaskiiler komplikasyonlari
iceren, daha ¢ok islemsel komplikasyon olur. Ayrica kadinlarin
KABG sonrasi daha gok komplikasyon orani vardir; fakat calisma-
lara alinan kadin sayilari kisith olmasina ragmen, bulgular, sonuglar
agisindan cinsiyetle iliskili farkliliklari géstermez.***” Bununla bir-
likte, kadin hastalarda PKG ve KABG diisiiniilirken daha tutucu
bir yaklasim benimsemek mantikli olabilir.

Muhtemelen, kadinlar ve erkeklerdeki KAH arasindaki en
onemli fark, erkeklerden iki kat daha sik ME ve anjina ile basvu-
ran kadinlarin anlamli obstriiktif KAH’inin olmamasidir.?#° (mik-
rovaskiiler anjinadaki 6.7.1 béliimiine bakiniz).*® Ancak, kadin-
larin ‘normal’ koroner arterleri oldugu kavrami, bdyle kadinlar
arasinda yaklagik %80’inin pozitif yeniden sekillenme ile gizlenen
kesin koroner aterosklerozu oldugunu gésteren Women'’s Ische-
mia Syndrome Evaluation (WISE) icinde olan IVUS alt ¢alismasi
isiginda yeniden gézden gecirilmesi gerekir.*” Yeterli ¢alismaya
dayali kanitlar elde edilene kadar, gégus agrisi ile bagvuran ve
obstriiktif koroner hastaligi olmayan kadinlar KVH risk faktor-
leri icin taranmali ve KVH &nleme kilavuzlarinda® anlatildigi ve
bireysellestirilmis semptomatik anjina tedavisince desteklendigi
(mikrovaskiiler anjina ve vazospastik anjina tedavisindeki 7.5. ve
7.5.2 bolumlerine bakiniz) gibi risk siniflamasina gére tedavi edil-
melidir. Glinimiizde, birincil ve ikincil KVH korumasinda HRT
onerilmemektedir.
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9.2 Diyabetik hastalar (web eklerine
bakiniz)

KVH’ye baglh mortalite, yas ve cinsiyet esli diyabetik olmayan
kisilerle karsilastirildiginda, diyabetik erkeklerde ig¢ kat ve diya-
betik kadinlarda 2-5 kat artmaktadir. Son KVH &nleme Avrupa
kilavuzlarinda <%7 (<53 mmol/mol) HbAlc hedefi ve 140/85
mmHg kan basinci hedefi 6nerilmektedir. Onemli KAH’nin pre-
velansinin yiiksek oranda olmasi ve fahis sekilde ytiksek kardiyo-
vaskiiler mortalite, asemptomatik hastalari da icerecek sekilde
genisletilmis rutin taramanin yararlihigini distindiirebilir. Klinik
faydayr dogrulayan calisma sonuglarinin olmayisi nedeniyle bu
strateji 6nerilmiyor. Diyabetiklerde koroner arter revaskdilarizas-
yonu sorun olusturmaya devam etmektedir. Tercih edilen revas-
kiilarizasyon yéntemi olarak PKG ya da KABG kullanimina karar
vermenin klinik faktorlerle birlikte anatomik faktorler ve diger
lojistik ya da yerel faktorlere dayanmasi gerekir (Bolim 8 ve Sekil
6’ya bakiniz). Kural olarak tek damar hastaligi olan diyabetik has-
talarda PKG &nerilir. Tersine, FREEDOM calismasinin sonuglarina
gore, kalp ekibi toplantisinda tartisildiktan sonra, ¢oklu damar
hastaligi olan diyabetik hastalarda KABG &nerilir.

9.3 Kronik bobrek hastaligi olan
hastalar(web eklerine bakiniz)

Kronik bébrek hastaligi KAH igin bir risk faktoridir ve KAH ile
glicli bir sekilde iligkilidir, sonuglar {izerine ve terapétik kararlar
tizerinde biiyiik etkisi vardir. ilag ve iyotlu kontrast ajan kullanimi,
hastalari daha fazla komplikasyona maruz birakmaktadir. Bu grup
hastalar da klinik galismalarda yetersiz olarak arastirilmistir ve
gliclu kanita dayal tip sinirhidir.

9.4 Yash hastalar (web eklerine bakiniz)

Bu popiilasyon bir¢ok bakimdan &zgiindiir:

(1) Daha yiiksek eslik eden hastalik prevelansi.

(2) Bu popiilasyon genellikle yetersiz tedavi edilir ve klinik calig-
malarda az temsil edilir.

(3) Atipik semptomlar nedeniyle tani koymada ve stres testi yap-
mada zorluk

(4) Hastalar KABG’den daha ¢ok PKG’ye sevk edilir; fakat revas-
kularizasyon tipini segmede yas tek kriter olmamalidir.

(5) Koroner revaskiilarizasyon sirasinda ve sonrasinda daha yiik-
sek komplikasyon riski.

9.5 Revaskiilarizasyon sonrasi hasta (web
eklerine bakiniz)

Tedavi ve ikincil koruma, hastalarin motivasyonlari yiiksek oldu-
gunda, hospitalizasyon sirasinda baglatilmalidir. Takip stratejileri,
sadece restenoz ve greft okliizyonunun tespitine degil, hastalarin
semptomlari, islevsel durumu ve ikincil korumaya odaklanmalidir.
Oneriler agagidaki tabloda verilmistir.
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Tablo 34 Revaskiilarize edilmis kararli koroner arter hastalarinin takibi

Oneriler

‘ Sinif* | Diizey® Kay*

Genel 6nlemler

Tuim revaskiilarizasyon yapilmis hastalarin ikincil korunma almasi ve takip ziyaretlerinin planlanmasi nerilmektedir.

500

Hastalarin taburculuk 6ncesi ise baslama ve tam aktiviteye gegis hakkinda bilgilendirilmesi &nerilmek-
tedir. Hastalara eger belirtiler (yeniden) baslarsa acil tibbi temasta bulunmalari tavsiye edilmelidir.

Antitrombositer tedavi

TATT, genellikle aspirin, stresiz olarak 6nerilmektedir.

172,333,
501-505

IATT, CMS sonrasi en az bir ay endikedir.

501,502,

IATT, 2. jenerasyon ISS sonras 6 ile 12 ay endikedir.

504,505

ve distik kanama riski olan hastalarda | yildan uzun kullanilabilir.

IATT yiiksek iskemik riski (8r: stent trombozu, IATT altinda rekiirren AKS, ME sonrasi/yaygin KAH)

504,505

tedavi durumlarinda | ile 3 ay kullanilabilir.

IATT, ISS sonrasi, yiiksek kanama riski olan veya ertelenemeyen cerrahi veya eslik eden antikoagiilan

11b

Goriintileme yonetimi

Semptomatik hastalarda, stres EKG yerine stres goriintiileme (stres ekokardiyografi, MRG veya MPS) endikedir.

kal tedavi &nerilmektedir.

Stres goriintiilemede disiik riskli iskemik bulgulari (miyokardin <%5’i) olan hastalarda optimal medi-

anjiyografi énerilmektedir.

Stres goriintiilemede yiiksek riskli iskemik bulgulari (miyokardin >%10’u) olan hastalarda koroner

Belirtilerden bagimsiz olarak revaskiilarizasyon sonrasi geg (6 ay) stres goriintiileme testi stentleme
sonrasi restenoz veya greft okliizyonu gerceklesen hastalari tespit etmek icin distiniilebilir.?

kontrol anjiyografi yapilmasi distintlebilir.

Yiiksek riskli PKG sonrasi (6r: LM koroner hastaligi) belirtilerden bagimsiz olarak geg (3-12 ay)

PKG sonrasi erken veya geg sistematik kontrol anjiyografi 6nerilmemektedir.

AKS = akut koroner sendrom; CMS = ciplak metal stent; IATT = ikili antitrombositer tedavi; ISS = ilag salinimli stent; EKG = elektrokardiyogram; LM = sol ana koroner;
MPS = miyokart perfiizyon sintigrafisi; MRG = manyetik rezonans gériintiileme; PKG = perkiitan koroner girisim; TATT = tekli antitrombositer tedavi.

* Oneri sinifi.

b Kanit diizeyi.

¢Kanit diizeylerini destekleyen referanslar.

dErken stres testi endike olan 8zel hasta alt grubu:

* Giivenligin kritik oldugu meslekteki (6r. pilotlar; séforler)hastalar ve yarismaci atletler.

« Yiiksek oksijen tiiketimi gerektiren aktivitelere baglamak isteyen hastalar.

9.6 Onceden koroner arter bypass greft
revaskiilarizasyonu olan hastalarin
tekrar revaskiilarizasyonu (web eklerine
bakiniz)

Onceden KABG yapilan hastalarin tekrarlayan revaskiilarizasyo-
nu klinik bir sorun tegkil etmektedir.>%-% Tercih edilen revaskii-
larizasyon ydnteminin belirlenmesinde acik greftlere gelebilecek
potansiyel hasar, safen ven greftlerinde intraliiminal embolizas-
yon, uygun arter ve vendz konduitlerin olmayisi ve greft-bagimsiz
dolagimin kararsizligi kadar; hastanin yasi, eslik eden hastaliklar
ve koroner hastaligin yayginlig da géz éniinde bulundurulmalidir.
Diskret greft lezyonu olan ve SV islevi korunmus ya da girisime
uygun nativ damari olan hastalarda PKG tercih edilebilir. Damar-
lar PKG igin uygun olmadiginda ve bypass greft yerlesimi icin iyi
distal hedef damarlar varsa tekrar bypass cerrahisi tercih edilebi-
lir. Safen ven greft miidahalelerinde distal emboli koruma cihaz-
larinin kullanimi 6nerilmektedir. Herhangi bir yapilan revaskiila-
rizasyon stratejisine, tibbi tedavinin antianjinal ilaglarla optimize
edilmesi ve risk faktdrlerinin azaltiimasi eklenmelidir.
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9.7 Kronik total okliizyonlar (web
eklerine bakiniz)

Koroner anjiyografi icin sevk edilen tim hastalarin %15-30’unda
kronik total okliizyon (KTO) tespit edilir. Kronik total okliizyonla
koti prognoz baglantilidir. Genis iskemik alanlari ya da okliizyo-
nun semptomlari olan hastalarda revaskiilarizasyonun tartigilmasi
gerekir. KTO’nun perkiitan koroner girisimi (PKG) teknik olarak
zordur ve gelismis teknikler ve 6zel ekipman ile asinalik gerekti-
rir. Cerrahi tedavi, distal bypass grefti implantasyonu ile birlikte,
ayni zamanda tartismaya deger bir segenektir.

9.8 Direngli anjina (web eklerine bakiniz)

Direngli anjina terimi, KAH varliginda, tibbi tedavi, anjiyoplasti ya
da koroner arter bypass greft ile birlikte yeterli kontrol edileme-
yen, klinik olarak belirlenmis geri doniistimlii miyokart iskemisi ne-
deniyle olusan kronik bir durum olarak tanimlanir. Bu hasta grubu
icin, bazi yeni farmakolojik secenekler (ilaglar kismindaki bdlim
7.1.3.2 béltimiine bakiniz) ve farmakolojik olmayan tedavileri (Tab-
lo 35’ bakiniz) iceren bir dizi tedavi segcenegi ortaya cikmistir.
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Tablo 35 Direngli anjina tedavi secenekleri

Oneriler Sinif Kay*

Optimal tibbi tedavi ve
revaskiilarizasyon strateji-
lerini bosa ¢ikaran direngli
anjinasi olan hastalarda
semptomlarin giderilmesi
icin EECP diisiintilmelidir.

509,510

Optimal tibbi tedavi ve
revaskiilarizasyon strateji-
lerini bosa gikaran direngli
anjinasi olan hastalarda
semptomlarin diizeltilmesi
icin TENS dstndilebilir.

Optimal tibbi tedavi ve
revaskiilarizasyon strateji-
lerini bosa ¢ikaran direngli
anjinasi olan hastalarda
yasam kalitesinini ve semp-
tomlarin iyilestirilmesi igin
SCS dusiiniilebilir.

Optimal tibbi tedavi ve
revaskiilarizasyon strateji-
lerini bosa gikaran direngli
anjinasi olan hastalarda
TMR yapilmamalidir.

EECP = giiglendirilmis harici konturpulsasyon; TENS = transkiitan elektriksel
sinir stimiilasyonu; TMR = transmiyokardiyal revaskiilarizasyon; SCS = spinal
kord stimiilasyonu.

2 Oneri sinifi.

b Kanit diizeyi.

¢Kanit diizeylerini destekleyen referanslar.

Farmakolojik olmayan tedaviler arasinda, gliglendirilmis harici
konturpulsasyon tedavisi ve nérostimiilator tekniklerin, hem iskemi

yuki hem de mortaliteyi azaltma konusunda tatmin edici kanit olma-
masina ragmen semptomlari azaltabilecegi ve hayat kalitesini arttira-
bilecegi gosterilmistir. Aksine transmiyokardiyal veya perkiitan miyo-
kardiyal revaskiilarizasyondan etkisiz olduklari igin vazgegilmistir.

9.9 Birinci basamak balkim (web eklerine
bakiniz)

Birinci basamak hekimlerinin KKAH olan hastalarin tedavisi ve
tespitinde nemli bir rolii vardir. Ozellikle:

+ lleri degerlendirme ve inceleme gerektiren olasi KKAH semp-
tomlari olan hastalari tespit etme

* KKAH hastaligi gelisme riski yiiksek olan hastalari tespit etme
ve hastalarin gelecekteki riskini azaltmak icin hayat tarzina ve
tedaviye miidahalelerle birlikte degistirilebilir risk faktorlerinin
etkin yonetilmesini saglama

* KKAH’I olan hastalarin optimal tibbi tedavinin ve uygun vaka-
larda perkutan girisim ya da cerrahinin semptom kontrolii ve
prognoz lizerine olan faydasinin farkinda olmalarini saglama

* KKAH'’I olan hastalarin takibinde, uygun araliklarla, hastalarin
klinik semptomlarini, tibbi tedavisini ve risk faktérlerini yeni-
den degerlendirme igin birinci basamak hekimlerine yonelik
sistematik bir yaklasim olusturma.

9.10 Kanitlardaki bosluklar (web eklerine
bakiniz)

Bu kilavuzlar, mevcut kanitlardaki bazi temel sinirlamalardan,
en iyi goriintiileme yontemlerindeki belirsizlikler, en iyi ¢agdas
farmakolojik yaklasimin ne oldugu ve miyokardiyal revaskiilari-
zasyondan elde edilen gergek fayda konusundaki belirsizlik gibi
konulardan muzdariptir.

“2013 ESC Kararli Koroner Arter Hastaligi Yénetimi Kilavuzu”nun STE metni, Avrupa Kardiyolojide Akreditasyon Kurulu (EBAC) tarafindan kredilendirilmistir.
EBAC, Avrupa Birligi Tip Uzmanlari (UEMS) biinyesinde bir enstitii olan, Avrupa Siirekli Tip Egitimi Akreditasyon Konseyinin (EACCME) kalite standartlarina
gore calismaktadir. EBAC/EACCME kilavuzuna uygun olarak, bu programa katilan biitiin yazarlar, makalede yanliliga yol acabilecek potansiyel ¢ikar catismalarini
agiklamistir. STE etkinliklerinden 6nce katilimcilara biitiin olasi gikar gatismalarinin agiklanmis olmasindan, Organizasyon Komitesi sorumludur.

Bu makale i¢in STE sorulari su adreste mevcuttur: European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi

http://www.escardio.org/guidelines.
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