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Önsöz

K›lavuzlar ve Uzman Uzlafl› Belgeleri, hekimlerin özgül bir has-
tal›¤› olan bireylerde belirli bir tan› veya tedavi sürecinin sonla-
n›m üzerindeki etkisini ve risk-yarar oran›n› dikkate alan ve
mümkün olan en iyi tedavi stratejisini seçmelerine yard›mc› ol-
mak üzere konuyla ilgili tüm kan›tlara dayanan tedavi tavsiye-
leri sunmay› hedefler. Çok say›da çal›flmada, kan›ta dayal› arafl-
t›rmalar›n özenli biçimde incelenmesine dayanan k›lavuz tavsi-
yelerinin klinik uygulamada kullan›lmas› durumunda hasta son-
lan›mlar›nda düzelme meydana geldi¤i gösterilmifltir.

Geçti¤imiz y›llarda hem Avrupa Kardiyoloji Derne¤i (ESC),
hem de baflka kurulufllar ve ilgili derneklerce çok say›da k›lavuz
ve uzman uzlafl› belgesi yay›nlanm›flt›r. Belge bollu¤u, özellikle
ayn› konuyla ilgili farkl› belgeler aras›nda çeliflkilerin bulunmas›
hekimlerde zihin kar›fl›kl›¤›na neden olabilece¤inden, k›lavuzla-
r›n itibar›n› ve güvenilirli¤ini tehlikeye atmaktad›r. Bu güçlük-
lerden kaç›n›labilmek için ESC ve di¤er kurulufllar K›lavuz ve
Uzman Uzlafl› Belgeleri haz›rlamak ve yay›nlamak amac›yla ya-
rarlan›labilecek olan tavsiyeler yay›mlam›fllard›r. ESC’nin k›la-
vuz haz›rlama konusundaki tavsiyeleri ESC web sayfas›nda yer
almaktad›r (www.escardio.org). Bu önsözde yaln›zca temel ku-
rallar hat›rlat›lmaktad›r.

Özetle ESC, tan› ve tedaviye yönelik ifllemleri elefltirel bir fle-
kilde ele almak ve belirli bir hastal›¤›n tedavisi ve/veya önlen-
mesi için tavsiye edilen yaklafl›mlar›n risk-yarar oran›n› de¤er-
lendirmek amac›yla literatürü kapsaml› bir flekilde gözden ge-
çirmek üzere, bu alanda görev yapan uzmanlar belirlemektedir.
Verilerin bulunmas› durumunda, beklenen sa¤l›k sonlan›mlar›y-
la ilgili tahminler de kapsama al›nm›flt›r. Belirli ifllemlerin veya
tedavilerin lehinde ve aleyhinde olan kan›tlar›n gücü, ana hat-
lar› afla¤›da gösterilmifl olan önceden tan›mlanm›fl tavsiye dere-
celendirme ve kan›t düzeyi ölçeklerine göre tart›lmaktad›r. 

Yaz›m kurulunun Görev Grubu üyelerinden ve belge elefltir-
menlerinden gerçek veya potansiyel ç›kar çat›flmas› olarak alg›-
lanabilecek tüm iliflkilerle ilgili aç›klay›c› raporlar haz›rlamas› is-

tenmifltir. ESC’nin merkezi olan European Heart House’da sak-
lanmakta olan bu aç›klama formlar›na ESC baflkan›ndan yaz›l›
talepte bulunulmas› durumunda ulafl›labilmektedir. Yaz›m afla-
mas›nda ç›kar çat›flmalar›nda meydana gelebilecek de¤ifliklikler
ESC’ye bildirilmelidir.

K›lavuzlar ve tavsiyeler kolay yorumlanabilecek formatta su-
nulmufltur. Bunlar, genel olarak kabul edilebilir tan› ve tedavi
yaklafl›mlar›n› tan›mlamak suretiyle hekimlerin rutin günlük uy-
gulamada klinik kararlar› verebilmesine yard›mc› olmal›d›r. An-
cak belirli bir hastan›n bak›m›yla ilgili nihai karar hastan›n bak›-
m›ndan sorumlu hekim taraf›ndan verilmelidir.

ESC Uygulama K›lavuzu Kurulu (Committee for Practice
Guidelines: CPG) Görev Gruplar›, uzman gruplar› veya uzlafl›
kurullar›nca kaleme al›nan yeni K›lavuzlar›n ve Uzman Uzlafl›
Belgelerinin haz›rlanmas›nda denetim ve eflgüdüm sa¤lamakta-
d›r. Kurul ayn› zamanda bu K›lavuzlar›n ve Uzman Uzlafl› Bel-
gelerinin onaylanmas›ndan da sorumludur. 

Belge son fleklini ald›ktan ve Görev Grubundaki tüm uzman-
larca onayland›ktan sonra gözden geçirilmesi için d›flar›daki uz-
manlara sunulur. Baz› durumlarda belge, tart›fl›lmas› ve eleflti-
rel olarak incelenmesi için ilgili konuda çal›flan ve Avrupa’da bu
alanda önde gelen sayg›n görüfl sahibi uzmanlardan oluflan bir
kurula sunulabilir. Gerekli bulunursa, bir kez daha gözden ge-
çirilir ve sonra da CPG ve ESC kurulunun seçilmifl üyelerince
onaylanarak yay›mlan›r.

Yay›mland›ktan sonra mesaj›n da¤›t›m› son derece önemli-
dir. Yöneticilere yönelik özetlerin yay›mlanmas› ve tavsiyelerin
el kitab› formunda ve PDA’ya indirilebilecek flekilde üretilmesi
yararl› olacakt›r. Ancak araflt›rmalar kendilerine yönelen son
kullan›c›lar›n s›kl›kla k›lavuzlar›n varl›¤›ndan habersiz oldu¤unu
veya basitçe bunlar› uygulamaya koymad›¤›n› göstermifltir. Bu
nedenle bilginin yayg›nlaflt›r›lmas›n›n önemli bir bilefleni olan
uygulama programlar› gereklidir. ESC, üye ulusal derneklere ve
Avrupa’daki önde gelen sayg›n görüfl sahibi uzmanlara yönelik
toplant›lar düzenlemektedir. ESC üyesi derneklerce onaylan-
d›ktan sonra, k›lavuzlarla ilgili ulusal düzeyde, uygulama top-
lant›lar› gerçeklefltirilebilir ve gerekli durumlarda bunlar yerel
dillere çevrilebilir. 

Her fley dikkate al›nd›¤›nda, K›lavuz veya Uzman Uzlafl› Bel-
gelerini kaleme alma görevi, yaln›zca en yeni araflt›rmalar›n da-
hil edilmesini de¤il, ayn› zamanda e¤itime yönelik araçlar›n ge-
lifltirilmesini ve tavsiyelerle ilgili uygulama programlar›n› da kap-
samaktad›r. Klinik araflt›rmalar›n, k›lavuz yaz›m›n›n ve bunlar›n
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klinik uygulamaya konulmas›n›n oluflturdu¤u döngü yaln›zca
gerçek klinik uygulama ile k›lavuzlarda yer alan tavsiyelerin
uyum içinde oldu¤unu do¤rulayan araflt›rma ve kay›tlar›n dü-
zenlenmesi ile tamamlanabilir. Bu tip araflt›rmalar ve kay›tlar ay-
n› zamanda s›k› k›lavuz uygulamalar›n›n hasta sonlan›mlar› üze-
rindeki etkisinin kontrol edilebilmesini de sa¤lar.

Girifl 

Kararl› angina pektoris s›k karfl›lafl›lan ve bazen yeti kayb›na
yol açan bir hastal›kt›r. Hastalarda tan› ve prognoza yönelik
de¤erlendirme  için yeni gereçler gelifltirilmesinin yan› s›ra, çe-
flitli tedavi stratejilerine iliflkin veritabanlar›nda sürekli bir ev-
rim olmas›, mevcut k›lavuzlar›n gözden geçirilip güncellefltiril-
mesini zorunlu k›lmaktad›r. Bu nedenle, görev grubu çok ge-
nifl bir yelpazede yer alan uzmanlardan görüfl alm›fl, sadece
tedavilerin etkinlik ve güvenli¤ini dikkate alarak de¤il, bunla-
r›n maliyeti ve kaynaklar›n eriflilebilirli¤ini de düflünerek, ka-
rarl› angina pektorisin tedavisine iliflkin en iyi güncel yaklafl›m-
lar üzerinde görüfl birli¤i sa¤lamaya çal›flm›flt›r. Görev Grubu,
bu k›lavuzlar›n genellikle makrovasküler ama baz› vakalarda
mikrovasküler olmak üzere, koroner arter hastal›¤›na (KAH)
ba¤l› miyokard iskemisinin yol açt›¤› angina pektoris fizyopa-
tolojisi ve tedavisini yans›taca¤› düflüncesiyle yola ç›km›flt›r.
Ayr›ca, Görev Grubu k›sa süre önce yay›mlanm›fl baflka k›la-
vuzlar›n konusunu oluflturan birincil korunmayla ilgilenme-
mektedir2 ve tart›flmalar› ikincil korunmayla s›n›rl› tutmufltur.
Bu belgeyle büyük oranda örtüflen, yeni yay›mlanm›fl k›lavuz
ve uzlafl› bildirisi, k›lavuzun internetteki eksiksiz versiyonunda
liste olarak sunulmaktad›r. 

Tan›m ve fizyopatoloji

Kararl› angina, tipik olarak efor veya duygusal stresle ortaya ç›-
kan ve istirahat ya da nitrogliserinle geçen, gö¤üs, çene, omuz,
s›rt ya da kollarda a¤r› hissedilen bir klinik sendromdur. Daha az
tipik olarak, rahats›zl›k epigastrik alanda da hissedilebilir. Bu te-
rimi, sendromun miyokard iskemisine atfedilebildi¤i vakalarla s›-
n›rland›rmak ola¤ansa da, özofagus, akci¤erler ve gö¤üs duva-
r›ndaki hastal›klar da tümüyle ayn› semptomlara neden olabil-
mektedir. Miyokard iskemisinin en s›k görülen nedeni atero-
sklerotik KAH olmakla birlikte, obstrüktif ateromatöz koroner
hastal›k olmadan da (bu belgede yer almayan) hipertrofik veya
dilate kardiyomiyopati, aort darl›¤› veya di¤er nadir kardiyak du-
rumlar da miyokard iskemisine yol açabilmektedir. 

Epidemiyoloji

Her iki cinsiyette angina prevalans› yaflla birlikte h›zla artmakta,
45-54 yafllar›ndaki kad›nlarda %0.1-1’den, 65 -74 yaflta kad›n-
larda %10-15’e, 45-54 yafllar›ndaki erkeklerde %2-5’ten, 
65-74 yafllar›ndaki erkeklerde %10-20’ye ç›kmaktad›r. Buna gö-
re, ço¤u Avrupa ülkesinde genel nüfusun her bir milyonunda 
20 000-40 000 kiflide angina bulundu¤u hesaplanabilir. 

Do¤al seyir ve prognoz

Kronik kararl› anginayla iliflkili prognoz konusunda bilgiler, uzun
süreli, ileriye dönük, topluma dayal› çal›flmalar, antianginal tedavi-
ler üzerine klinik çal›flmalar ve gözleme dayal› kay›t çal›flmalar›n-
dan elde edilmektedir. Kay›t çal›flmalar›nda seçmeye iliflkin yanl›-
l›k, mevcut verileri de¤erlendirip karfl›laflt›r›rken dikkate al›nmas›
gereken önemli bir konudur. Framingham Kalp Çal›flmas›3,4 verile-
ri, bafllang›çta kararl› angina fleklinde bir klinik tablo ortaya ç›kan
erkekler ve kad›nlarda ölümcül olmayan miyokard infarktüsü ve
koroner kalp hastal›¤›na (KAH) ba¤l› ölümün 2 y›ll›k insidans›n›n,
erkeklerde s›ras›yla %14.3 ve %5.5, kad›nlarda ise %6.2 ve %3.8
oldu¤unu göstermektedir. Antianginal tedavi ve/veya revaskülari-
zasyon klinik çal›flmalar›ndan elde edilen daha güncel verilerde,
y›ll›k mortalite h›z›n›n y›lda %0.9 ile %1.4 aras›nda de¤iflti¤ini,5-9

ve y›ll›k ölümcül olmayan ME insidans›n›n da %0.5 (INVEST)8 ve
%2.6 (TIBET)6 aras›nda de¤iflti¤ini göstermektedir. Bu hesaplar,
gözleme dayal› kay›t verilerine uymaktad›r.10 

Ancak kararl› angina olan hasta toplulu¤u içinde bir kiflinin
prognozunun, bafllang›çtaki klinik, ifllevsel ve anatomik risk fak-
törlerine göre 10 kata kadar de¤iflebilmesi, dikkatle risk katman-
land›rmas› yap›lmas›n›n önemini vurgulamaktad›r. 

Tan› ve de¤erlendirme

Angina tan›s› ve de¤erlendirilmesi, klinik de¤erlendirme, laboratu-
var testleri ve özgül kardiyak incelemeleri içerir. Bu bölümde, tan›
ve temel laboratuvar incelemelerine iliflkin klinik de¤erlendirme ele
al›nacakt›r. Özgül kardiyak incelemeler invazif olabilir ya da olma-
yabilir, anginadan kuflkulan›lan hastalarda iskemi tan›s›n› do¤rula-
mak, risk katmanland›rmas› için iliflkili durumlar›n varl›¤›n› belirle-
mek ve tedavinin etkinli¤ini de¤erlendirmek için kullan›labilir. Pra-
tikte tan›sal ve prognostik de¤erlendirmeler ayr› ayr› de¤il, toplu-
ca yap›lmaktad›r ve tan› amac›yla yap›lan araflt›rmalar›n ço¤u ay-
n› zamanda prognostik bilgiler de sa¤lamaktad›r. Kan›tlar›n tan›m-
lanmas› ve sunulmas› amac›yla, inceleme teknikleri ayr› ayr› tart›-
fl›lacak ve tan› için tavsiyeler de belirtilecektir. Risk katmanland›r-
mada kullan›lan özgül kardiyak incelemeler, bir sonraki bölümde
ayr› olarak irdelenecektir. fiekil 1’de angina düflündüren klinik
semptomlarla baflvuran hastalar›n ilk de¤erlendirmesine iliflkin bir
algoritma sunulmaktad›r. 

Semptomlar ve bulgular

Angina tan›s›nda köfle tafl›n› dikkatli bir öykü oluflturmaktad›r.
Vakalar›n ço¤unda sadece öyküye dayan›larak güvenilir bir tan›
koyulabilirse de, tan›y› do¤rulamak ve altta yatan hastal›¤›n a¤›r-
l›¤›n› belirleyebilmek için fizik muayene ve nesnel testlere de ge-
rek vard›r. 

Miyokard iskemisiyle iliflkili rahats›zl›¤›n (angina pektoris)
özellikleri ayr›nt›l› bir flekilde tan›mlanm›flt›r ve dört kategoride
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Tavsiye s›n›flar› 

Kan›t düzeyi A

Kan›t düzeyi B

Kan›t düzeyi C

Birçok randomize klinik çal›flmadan veya
meta-analizden elde edilen veriler

Tek bir randomize klinik çal›flmadan veya
büyük, randomize olmayan çal›flmalardan
elde edilen veriler

Uzman görüfllerinde uzlafl› ve/veya küçük
çal›flmalar, geriye dönük çal›flmalar,
kay›tlar



ele al›nabilir: yeri, özelli¤i, süresi ve eforla iliflkisi ve ortaya ç›kar-
tan ve rahatlatan di¤er faktörler. Miyokard iskemisinin yol açt›-
¤› rahats›zl›k genellikle gö¤üste, sternum yak›n›nda olabilece¤i
gibi, epigastriumdan alt çene veya difllere kadar, omuzlar aras›n-
da ya da kollarda, el bile¤i ve parmaklara kadar herhangi bir yer-
de hissedilebilir. Rahats›zl›k genellikle bas›nç, s›k›l›k ya da a¤›rl›k,
bazen bo¤ulma, s›k›flma ya da yanma fleklinde tan›mlanmakta-
d›r. Rahats›zl›¤›n fliddeti çok de¤iflken olup, altta yatan koroner
hastal›¤›n›n fliddetiyle iliflkili de¤ildir. Anginaya nefes darl›¤› efllik
edebilir ve gö¤üste rahats›zl›kla birlikte daha az özgül semptom-
lar olan halsizlik ya da bayg›nl›k, bulant›, ge¤irme, huzursuzluk
veya ölüm korkusu bulunabilir. 

Rahats›zl›¤›n süresi k›sad›r; vakalar›n ço¤unda 10 dakikadan
uzun de¤ildir ve ço¤u zaman daha k›sad›r. Önemli bir özelli¤i, eg-
zersiz, özel aktiviteler ya da duygusal stresle iliflkisidir. Yokufl yu-
kar› ya da rüzgara karfl› yürüme gibi efor düzeyinde artma olan
durumlarda semptomlar klasik olarak a¤›rlafl›r, bu nedensel fak-
törler ortadan kalkt›¤›nda da birkaç dakika içinde h›zla kaybolur.
A¤›r bir ö¤ünden sonra veya sabah›n ilk olay› olarak semptomlar-
da alevlenme olmas› angina için karakteristiktir. Bukkal veya sub-
lingual nitratlar anginay› h›zla geçirir; nifedipin kapsül çi¤nenmesi
de benzer h›zl› bir yan›t sa¤lamaktad›r. 

Anginal olmayan a¤r›da tan›mlanan özellikler yoktur, sol gö-
¤üs yar›s›n›n yaln›zca küçük bir bölümünü etkileyebilir ve birkaç
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fiekil 1. Klinik angina semptomlar› olan hastalar›n ilk de¤erlendirilmesi için algoritma

Kalp yetersizli¤i, geçirilmifl 

ME, anormal EKG ya da klinik

muayene, hipertansiyon veya 

DM kuflkusu

Akci¤er hastal›¤› kuflkusu

AKS tedavi algoritmas›

Semptomlarda kardiyak nedeni gösteren kan›t yok

Düflük risk

Y›ll›k KV mortalite y›lda <%1 

Yap›lmam›flsa 

koroner 

arteriyografi

T›bbi tedavi
+
-

Koroner arteriyografi
Semptom düzeyine ve klinik 

hükümlere göre 

T›bbi tedavi 
VE

Koroner arteriyografi ile daha eksiksiz risk
katmanland›rmas› ve revaskülarizasyon

gerekip gerekmedi¤inin de¤erlendirilmesi

‹skeminin de¤erlendirilmesi 

Egzersiz EKG’si 

ya da 

Farmakolojik stres görüntülemesi  veya   Egzersizle stres görüntülemesi 

Klinik de¤erlendirme

Öykü ve fizik muayene

EKG

Laboratuvar testleri 

Ekokardiyografi
(veya MRI) ile yap›sal ve ifllevsel

anormalliklerin de¤erlendirilmesi

Akci¤er filmi

Orta risk

Y›ll›k KV mortalite  y›lda %1-2

Yüksek risk

Y›ll›k KV mortalite y›lda > %2

Revaskülarizasyondan

yarar görece¤i bilinen

yüksek riskli koroner

anatomi ? 

Revaskülarizasyon

Karars›z sendrom

Güvence verin.

Uygun durumlarda

alternatif tan› için

araflt›r›lmak ve/veya

tedavi amac›yla sevkedin. 

KAH tan›s› güçlü ama S›n›f I  endikasyonlar

için ventrikül ifllevinin de¤erlendirilmesi

yap›lmam›flsa, bu evrede ventriküler ifllevleri

de¤erlendirin

Semptomlar›n nedeni olarak iskemi olas›l›¤›n› yeniden de¤erlendirin

Klinik de¤erlendirme ve invazif olmayan testlerle prognozu de¤erlendirin

T›bbi tedaviye yan›t› de¤erlendirin

HAYIR

EVETSemptomatik kontrol tatminkar de¤ilse, revaskülarizasyona
(PKG veya KABG) uygun olup olmad›¤›n› de¤erlendirin

▲
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▲

▲
▲
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▼

▲

▲

▼

▼

▼

▼

▼

▼
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▼

▼

▼
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T›bbi tedavi



saat hatta gün devam edebilir. Genellikle nitrogliserinle geçmez
(ancak özofagus spazm›nda a¤r› nitrogliserinle geçebilir) ve pal-
pasyonla ortaya ç›kabilir. Bu tür vakalarda a¤r›n›n kalp d›fl›ndaki
nedenleri de¤erlendirilmelidir. 

Tipik ve atipik angina tan›mlar› daha önce yay›mlanm›flt›r11

ve Tablo 1’de özetlenerek sunulmaktad›r. Öykü al›n›rken, plak
rüptürüyle iliflkili olabilen, k›sa süre içinde akut koroner olay ris-
ki önemli ölçüde daha yüksek bulunan, karars›z anginal› hasta-
lar›n belirlenmesi önem tafl›maktad›r. Karars›z angina üç flekilde
ortaya ç›kabilir: (i) istirahat anginas› olarak, yani tan›mlay›c›
özellikte ve yerleflimdeki a¤r›, istirahat s›ras›nda ve 20 dakikaya
kadar uzun sürelerle ortaya ç›kabilir; (ii) h›zla artan ya da kre-
flendo angina, yani daha önce kararl› olan angina, 4 hafta ve
alt›ndaki  k›sa sürelerde fliddet, yo¤unluk aç›lar›ndan giderek
a¤›rlafl›r ve daha düflük bir eflikte ortaya ç›kmaya bafllar; (iii) ye-
ni ortaya ç›kan a¤›r angina, yani yak›n zamanda ortaya ç›kan
a¤›r anginada bafllang›çtan  itibaren iki ay içinde hastada ola-
¤an aktiviteleri belirgin derecede k›s›tlar. Karars›z angina kufl-
kusunda yap›lacak incelemeler ve tedavi, akut koroner send-
romlar›n tedavisine iliflkin k›lavuzda belirtilmifltir. 

Kararl› angina olan hastalar için, Kanada Kardiyovasküler
Derne¤i S›n›fland›rmas›’ndaki (Tablo 2) gibi bir derecelendirme
sistemi kullan›larak semptomlar›n fliddetinin s›n›fland›r›lmas› da
yararl›d›r.12 Hastada ifllevsel k›s›tlanmay› saptamak ve tedaviye
yan›t› derecelendirmek için Duke Özgül Aktivite ‹ndeksi13 (Du-
ke Specific Activity Index) ve Seattle angina anketi14 gibi alter-
natif s›n›fland›rma sistemleri de kullan›labilir ve daha üstün bir
prognostik kapasite gösterebilir.15

Angina pektoris kuflkusu bulunan bir hastan›n fizik muayene-
si, hipertansiyon, kalp kapak hastal›¤› ya da hipertrofik obstrük-
tif kardiyomiyopati varl›¤›n› de¤erlendirmek aç›s›ndan önemlidir.
Fizik muayene kapsam›nda vücut kitle indeksi (VK‹) ve bel çev-
resi ölçümüyle metabolik sendrom,16,17 asemptomatik olabilecek
koroner d›fl› damar hastal›¤› kan›tlar› ve eflzamanl›  hastal›k bul-
gular›n›n de¤erlendirilmesine yard›mc› olabilir. Miyokardiyal is-
kemi epizodu s›ras›nda veya hemen sonras›nda, üçüncü veya
dördüncü kalp sesi duyulabilir ve ayr›ca iskemi s›ras›nda mitral
yetersizlik belirgin olabilir. Ancak bu tür bulgular yan›lt›c›d›r ve
özgül de¤ildir. 

Laboratuvar testleri

Laboratuvar incelemeleri kabaca, iskeminin olas› nedenlerine ilifl-
kin bilgi sa¤layanlar, kardiyovasküler risk faktörleri ve iliflkili du-
rumlar› saptamak için kullan›labilenler ve prognozu belirlemek
için kullan›labilenler fleklinde ayr›labilir. 

Hemoglobin ile tiroid hastal›¤› klinik kuflkusu bulundu¤unda
tiroid hormonlar›n›n ölçülmesi, iskeminin olas› nedenleriyle iliflki-
li bilgi sa¤layabilir. Total lökosit say›s› ve hemoglobin ölçümünü
içeren tam kan say›m› da prognostik bilgiler sa¤layabilir.18 Serum
kreatinin düzeyi, böbrek ifllevini de¤erlendirmek için kaba ama
basit bir yöntemdir ve anginadan kuflkulan›lan bütün hastalarda
ilk de¤erlendirmede ölçülmesi tavsiye edilmektedir. Karars›z du-
ruma iliflkin klinik kuflku bulundu¤unda, miyokard zedelenmesi-
ni d›fllamak için troponin veya kreatinin kinaz miyokardiyal ban-
d› (kütle eseyiyle ölçülür) ölçümü gibi miyokard hasar›n›n biyo-
kimyasal göstergeleri araflt›r›lmal›d›r. Bu göstergelerin yükselmifl
oldu¤u belirlenirse, tedavi kararl› angina için de¤il akut koroner
sendroma yönelik olarak devam ettirilir. ‹lk de¤erlendirmeden

sonraki de¤erlendirmelerde bu testlerin rutin flekilde yap›lmas›
tavsiye edilmemektedir. 

Kararl› angina da dahil olmak üzere, iskemik hastal›k kuflkusu
bulunan bütün hastalarda açl›k plazma glukozu ve total koleste-
rol (TC), yüksek yo¤unluklu lipoprotein (HDL) ve düflük yo¤un-
luklu lipoprotein (LDL) kolesterolünü içeren açl›k lipid profili de-
¤erlendirilerek, hastan›n risk profili ve tedaviye gereksinim olup
olmad›¤› belirlenmelidir. Tedavinin etkinli¤ini saptamak ve diya-
betik olmayan hastalarda yeni diyabet geliflimini belirleyebilmek
için lipid profili ve glisemik durum belirli aralarla yeniden de¤er-
lendirilmelidir. De¤erlendirmelerin ne ölçüde düzenli yap›lmas›
gerekti¤i konusundaki tavsiyeleri destekleyen kan›t bulunma-
maktad›r. Uzlafl›, y›lda bir yap›lmas› yönündedir. Lipid ya da glu-
koz düzeyleri çok yüksek olan, herhangi bir giriflimin ilerlemesi-
nin izlenmesi gereken hastalarda ölçümler daha s›k aral›klarla ya-
p›lmal›d›r. 

Açl›kta veya glukoz yüklemesinden sonra glisemi düzeyi ve
HbA1c düzeyi yükselmelerinin, geleneksel risk faktörlerinden
ba¤›ms›z olarak istenmeyen sonlan›mlar için tahmin etmeni ol-
du¤u gösterilmifltir. Obezite ve özellikle metabolik sendrom
kan›tlar›, yerleflik hastal›k bulunanlarda oldu¤u kadar, asemp-
tomatik topluluklarda da istenmeyen kardiyovasküler sonlan›m
için tahmin etmenidir. Metabolik sendrom varl›¤›, bel çevresi
(ya da VK‹), kan bas›nc›, HDL ve trigliseridler, açl›k glukoz dü-
zeylerinin ölçülmesiyle belirlenebilir ve laboratuvar incelemele-
ri aç›s›ndan önemli boyutta ek masrafa yol açmadan, gelenek-
sel Framingham risk puanlar›yla19 edinilen prognostik bilgilere
ek veriler sa¤layabilir. 
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Tablo 1 Gö¤üs a¤r›s›n›n klinik s›n›fland›rmas› 

Tipik angina (kesin)

Atipik angina (olas›)
Kardiyak olmayan

gö¤üs a¤r›s› 

Afla¤›daki özelliklerden üçü bulunur:
Karakteristik kalite ve süreli substernal 

gö¤üs a¤r›s›
Eforla ya da duygusal stresle ortaya ç›kar
‹stirahat ve/veya GTN ile geçer

Yukar›daki özelliklerden ikisi vard›r
Yukar›daki özelliklerden biri vard›r veya 

hiçbiri yoktur

Tablo 2 Kanada Kardiyovasküler Derne¤i’ne göre angina 
fliddetinin s›n›fland›r›lmas› 

S›n›f

S›n›f I
S›n›f II

S›n›f III

S›n›f IV

Semptomlar›n düzeyi

‘Ola¤an aktivite anginaya neden olmaz’
Sadece a¤›r ya da h›zl› veya uzun süreli zorlanmayla

angina 
‘Ola¤an aktivitede hafifçe k›s›tlanma’
H›zl› flekilde yürüme ya da merdiven ç›kmada, yokufl

yukar› veya yemekten sonra yürürken; so¤uk
havada, duygusal stres alt›nda veya sadece
uyand›ktan sonraki birkaç saat içinde angina

‘Ola¤an fiziksel aktivitede belirgin k›s›tlanma’
Normal koflullarda birkaç blok yürümeyle, bir kat

merdiven ç›kmayla ya da düz yolda, normal h›zda
yürürken angina

‘Rahats›zl›k ortaya ç›kmadan hiçbir fiziksel aktivite
yapamama’ veya ‘istirahatte angina’



Aralar›nda kolesterol altfraksiyonlar›n›n (ApoA ve ApoB), ho-
mosistein, lipoprotein (a) (Lpa), hemostatik anormallikler20 ve hs
C-reaktif protein21 gibi enflamasyon göstergelerinin yer ald›¤› ile-
ri laboratuvar incelemeleri, güncel risk tahminlerini daha da iyilefl-
tirmek için çok ilgi duyulan yöntemlerdir.21,22 Ancak enflamasyon
göstergeleri zaman içinde dalgalanmalar göstermektedir ve uzun
vadede güvenilir bir risk göstergesi olmayabilir.23 Daha yak›n za-
manlarda NT-BNP’nin yafl, ventriküler ejeksiyon fraksiyonu (EF)
ve geleneksel risk faktörlerinden ba¤›ms›z olarak, uzun vadeli
mortaliteye iliflkin önemli bir tahmin etmeni oldu¤u gösterilmifl-
tir.24 Özellikle maliyet ve eriflilebilirlik gibi k›s›tlay›c› faktörler dikka-
te al›nd›¤›nda, henüz bu biyokimyasal indekslerin de¤ifltirilmesi-
nin, güncel tedavi stratejilerinde bütün hastalarda tavsiye edilme-
sini gerektirecek kadar önemli iyileflme sa¤lay›p sa¤lamayaca¤›na
iliflkin yeterli bilgi bulunmamaktad›r. Yine de bu ölçümlerin seçil-
mifl hastalarda bir rolü vard›r; örne¤in geleneksel risk faktörü bu-
lunmad›¤› halde daha önce ME geçirenlerde ya da ailesinde güç-
lü bir koroner arter hastal›¤› öyküsü bulunanlarda ya da kaynakla-
r›n s›n›rl› olmad›¤› yerlerde hemostatik anormalliklerin araflt›r›lma-
s› bu aç›dan de¤erlendirilebilir.25 Bunlar›n kullan›m›na iliflkin yap›-
lacak ayr›nt›l› araflt›rmalar sevinçle karfl›lanacakt›r. 

Anginan›n ilk de¤erlendirilmesinde yap›lacak laboratuvar
incelemelerine iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I (bütün hastalarda)

(1) Açl›k lipid profili, TK, LDL, HDL, trigliseridler dahil (kan›t dü-
zeyi B)

(2) Açl›k glukozu (kan›t düzeyi B) 
(3) Tam kan say›m›-Hb ve lökosit say›s› dahil (kan›t düzeyi B)
(4) Kreatinin (kan›t düzeyi C)

S›n›f I (klinik de¤erlendirmeye dayan›larak özellikle endikasyon 
varsa)

(1) De¤erlendirmede karars›z bir duruma iliflkin özellik ya da
akut koroner sendrom düflünüldü¤ünde miyokard hasar›n›n
göstergeleri (kan›t düzeyi A)

(2) Klinik endikasyon oldu¤unda tiroid ifllevleri (kan›t düzeyi C)

S›n›f› IIa

(1) Oral glukoz tolerans testi (kan›t düzeyi B)

S›n›f› IIb

(1) Hs C-reaktif protein (kan›t düzeyi B)
(2) Lipoprotein a, ApoA, ApoB (kan›t düzeyi B)
(3) Homosistein (kan›t düzeyi B)
(4) HbA1c (kan›t düzeyi B)
(5) NT-BNP (kan›t düzeyi B)

Kronik kararl› angina bulunan hastalarda rutin yeniden
de¤erlendirmeler için tavsiye edilen kan testleri 
S›n›f› IIa

(1) Açl›k lipid profili ve açl›k glukozu, y›lda bir kez 
(kan›t düzeyi C)

Akci¤er filmi
Kalp hastal›¤›ndan kuflkulan›lan hastalar›n de¤erlendirilmesinde
s›kl›kla bir akci¤er filmi çekilmektedir. Ancak kararl› anginada ak-

ci¤er filmi tan› ya da risk katmanland›rmas› için özgül bilgi sa¤-
lamaz. Bu inceleme yaln›zca kalp yetersizli¤i, kapak hastal›¤› ve-
ya akci¤er hastal›¤›ndan kuflkulan›lan hastalarda istenmelidir.
Kardiyomegali, pulmoner konjesyon, atriyal büyüme ve kalpte
kalsifikasyonlar›n varl›¤› prognozla iliflkili bulunmufltur. 

Anginan›n ilk tan›sal de¤erlendirilmesinde akci¤er filmine
iliflkin tavsiyeler
I. S›n›f

(1) Kalp yetersizli¤inden kuflkulan›lan hastalarda akci¤er filmi
çekilmelidir (kan›t düzeyi C)

(2) Önemli düzeyde akci¤er hastal›¤› klinik kan›tlar› olan hasta-
larda akci¤er filmi çekilmelidir (kan›t düzeyi B)

‹nvazif olmayan kardiyak incelemeler

Bu bölümde, anginan›n de¤erlendirilmesinde kullan›lan inceleme-
ler tan›mlanacak ve tan› ile tedavi etkinli¤inin de¤erlendirilmesin-
de kullan›m›na iliflkin tavsiyeler üzerinde yo¤unlafl›l›rken, risk kat-
manland›rmas›na iliflkin tavsiyelere bir sonraki bölümde anlat›la-
cakt›r. Tan› testlerinin sa¤l›kla sonlan›mlar›n› de¤erlendiren az sa-
y›da rastgele yöntemli çal›flma bulundu¤undan, mevcut kan›tlar
rastgele yöntemli olmayan çal›flmalardan veya bu çal›flmalarla ya-
p›lan meta-analizlerden elde edilen kan›tlara göre s›ralanm›flt›r. 

‹stirahat EKG’si
Semptomlara dayan›larak angina pektoristen kuflkulan›lan bütün
hastalarda istirahatte 12 derivasyonlu elektrokardiyografi çekil-
melidir. fiiddetli angina bulunan hastalarda bile istirahat EKG’si-
nin normal bulunmas› nadir de¤ildir ve iskemi tan›s›n› d›fllamaz.
Ancak istirahat EKG’sinde geçirilmifl miyokard infarktüsü veya
anormal repolarizasyon paterni gibi KAH bulgular› saptanabilir.
EKG, a¤r› bulundu¤u s›rada çekilirse, iskemi varl›¤›nda ST seg-
mentinde dinamik de¤ifliklikleri saptamaya veya perikard hastal›-
¤›n›n özelliklerini belirlemeye olanak tan›y›p ay›r›c› tan›ya yard›m-
c› olabilir. Vazospazmdan kuflkulan›ld›¤›nda, a¤r› s›ras›nda çekilen
bir EKG özellikle yararl› olabilir. EKG ayr›ca sol ventrikül hipertro-
fisi (solVH), tam dal bloklar›, pre-eksitasyon, aritmiler veya iletim
defektleri gibi baflka anormallikleri de gösterebilir. Bu tür bilgiler,
gö¤üs a¤r›s›ndan sorumlu mekanizmalar› saptamaya, uygun ileri
incelemeleri seçmeye veya hastaya özgü tedaviyi düzenlemeye
yard›mc› olabilir. Risk katmanland›rmas› bölümünde anlat›lm›fl ol-
du¤u gibi, istirahat EKG’sinin risk katmanland›rmas›nda da
önemli bir rolü söz konusudur. A¤r› s›ras›nda EKG çekmeye çal›fl-
mak veya ifllevsel s›n›fta de¤iflme olup olmad›¤›n› d¤erlendirme-
nin d›fl›nda, istirahat EKG’sinin rutin flekilde s›k aral›klarla tekrar-
lanmas›n› destekleyen çok az do¤rudan kan›t bulunmaktad›r. 

Anginada bafllang›çta tan›sal de¤erlendirme için istirahat
EKG’sine iliflkin tavsiyeler
S›n›f I (bütün hastalarda)

(1) A¤r› yokken istirahat EKG’si (kan›t düzeyi C)
(2) A¤r› epizodu s›ras›nda istirahat EKG’si (mümkünse) (kan›t

düzeyi B)
Kronik kararl› angina hastalar›nda rutin yeniden de¤erlendir-
meler için istirahat EKG’sine iliflkin tavsiyeler
S›n›f IIb 

(1) Klinik de¤ifliklik yoksa rutin periyodik EKG (kan›t düzeyi C)
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EKG ile stres testi

Egzersiz EKG’si miyokard iskemisini saptamada istirahat EKG’sin-
den daha duyarl› ve özgüldür ve hem eriflilebilirlik hem de mali-
yeti aç›s›ndan, kararl› anginadan kuflkulan›lan hastalar›n ço¤unlu-
¤unda uyar›yla ortaya ç›kar›labilen iskemiyi belirlemek için seçile-
cek testtir. Koroner arter hastal›¤› tan›s›nda egzersiz EKG’sinin
performans›na iliflkin çok say›da bildiri ve meta-analiz bulunmak-
tad›r.26-29 Pozitif test tan›m›nda egzersizle ST çökmesi kullan›la-
rak, anlaml› düzeyde koroner arter hastal›¤› saptanmas› için bildi-
rilen duyarl›l›k ve özgüllük s›ras›yla %23-100 (ortalama %68) ve
%17-100’dür (ortalama %77). Bildirilerin ço¤unlu¤u, incelenen
toplulukta bafllang›çta anlaml› düzeyde EKG anormalli¤inin bu-
lunmad›¤›, anti-anginal tedavinin kullan›lmad›¤› veya test ama-
c›yla anti-anginal tedavinin kesildi¤i çal›flmalara aittir. EKG de¤i-
flikliklerinin de¤erlendirilemedi¤i sol tam dal blo¤u (LBBB), pace-
maker ritmi ve Wolff Parkinson White (WPW) sendromu  gibi
durumlar›n varl›¤›nda egzersizle EKG testinin tan›sal de¤eri yok-
tur. Ayr›ca sol ventrikül hipertrofisi (solVH), elektrolit dengesizli-
¤i, intraventriküler iletim anormallikleri ve digitalis kullan›m› gibi
durumlar›n varl›¤›nda istirahat EKG’si anormal olanlarda yalanc›
pozitif sonuçlar daha s›k görülmektedir. Kad›nlarda da egzersizle
EKG testinin duyarl›l›¤› ve özgüllü¤ü daha düflüktür.30

Egzersizle EKG testindeki bulgular›n yorumlanmas›, tan› için
Bayes yaklafl›m›n› gerektirir. Bu yaklafl›mda belirli bir hasta için
test sonras› hastal›k olas›l›klar›n›n tahmininde, test öncesinde kli-
nisyenin hastal›k varl›¤›na iliflkin tahmini ile tan›sal testlerin so-
nuçlar› birlikte kullan›lmaktad›r. Test öncesindeki olas›l›k, hem
incelenen topluluktaki hastal›k prevalans›ndan hem de o hasta-
daki klinik özelliklerden etkilenmektedir.31 Bu nedenle, bireysel
düzeyde egzersiz testi sonuçlar› posterior ya da test sonras›nda-
ki olas›l›¤› belirlemek amac›yla kullan›lmadan önce, koroner has-
tal›¤›n saptanmas› için test öncesindeki olas›l›k yafl ve cinsiyetten
etkilenmekte, ayr›ca tek tek hastalardaki semptomlar›n do¤as›na
göre de de¤iflme göstermektedir. 

Testin anlaml›l›k düzeyinin de¤erlendirilmesinde, yaln›zca
EKG de¤ifliklikleri de¤il, iflyükü, kalp h›z›ndaki artma ve kan ba-
s›nc› yan›t›, egzersizden sonraki kalp h›z›n›n normale dönüflü ve
klinik koflullar da dikkate al›nmal›d›r.32 ST de¤iflikliklerinin kalp
h›z›yla iliflkili olarak de¤erlendirilmesinin, tan›n›n güvenilirli¤ini
iyilefltirdi¤i ileri sürülmekle birlikte,33 semptomatik hasta toplu-
luklar› için bu durum geçerli olmayabilir.34

Egzersiz testi yaln›zca semptomlar›n dikkatli bir klinik de¤er-
lendirmesi ve istirahat EKG’sini de içeren fizik muayeneden son-
ra yapt›r›lmal›d›r. A¤›r aort darl›¤› veya hipertrofik kardiyomiyo-
pati bulundu¤u bilinen hastalarda rutin flekilde egzersizle EKG
testi yap›lmamal›d›r; ancak bu hastal›klar›n bulundu¤u seçilmifl
baz› hastalarda ifllevsel kapasiteyi de¤erlendirmek amac›yla eg-
zersiz testi çok dikkatli bir flekilde yap›labilir. 

Testi durdurma nedeni ve o s›rada bulunan semptomlarla
bunlar›n fliddeti kaydedilmelidir. EKG de¤ifliklikleri ve/veya
semptomlar ortaya ç›kana kadar geçen süre, toplam egzersiz sü-
resi, kan bas›nc› ve kalp h›z› yan›t›, EKG de¤iflikliklerinin yayg›n-
l›¤› ve fliddeti, egzersizden sonra EKG de¤iflikliklerinin düzelme
h›z› ve kalp h›z› da de¤erlendirilmelidir. Tekrarlanan egzersiz
testlerinde karfl›laflt›rmalar yapabilmek için, Borg ölçe¤i veya
semptomlar› nicel olarak ölçen benzer bir yöntem kullan›labilir.35

Egzersiz testini sonland›rma nedenleri Tablo 3’te gösterilmifltir. 
Baz› hastalarda egzersiz EKG’si kesin sonuca var›lmas› için ye-

terli de¤ildir; örne¤in semptomlar veya iskemi ortaya ç›kmad›¤›

halde maksimum kalp h›z›n›n en az %85’ine eriflilemezse, orto-
pedik nedenler veya kalp d›fl› baflka nedenlerle egzersiz k›s›tlan›-
yorsa veya EKG de¤ifliklikleri tart›flmal› nitelikteyse kesin bir so-
nuca var›lamayabilir. Hastada test öncesi olas›l›k çok düflük (ola-
s›l›k <%10) olmad›kça, kesin sonuca vard›rmayan bir testten
sonra alternatif bir invazif olmayan tan› testi gerçeklefltirilmelidir.
Ayr›ca antiiskemik ilaçlar kullanan bir hastada ‘normal’ bulunan
test, anlaml› koroner arter hastal›¤›n› d›fllamaz.36 Tan›sal amaç-
larla test, antiiskemik ilaçlar kullanmayan hastalarda yap›lmal›d›r;
öte yandan bu, her zaman mümkün veya güvenli olmayabilir. 

Egzersiz stres testi, anginan›n t›bbi tedavi veya revaskülari-
zasyonla tedavi edilmesinden sonra tedavinin etkinli¤ini de¤er-
lendirmek için ya da semptomlar kontrol alt›na al›nd›ktan sonra
fiziksel egzersiz tavsiye etmek amac›yla da yararl› olabilir; ancak
rutin periyodik egzersiz testlerinin hasta sonlan›mlar› üzerindeki
etkisi formel olarak de¤erlendirilmemifltir. 

Anginan›n ilk tan›sal de¤erlendirmesinde egzersiz EKG’sine
iliflkin tavsiyeler
S›n›f I

(1) Angina semptomlar› bulunan ve yafl, cinsiyet ve semptom-
lara dayan›larak test öncesi koroner arter hastal›¤› olas›l›¤›
orta-yüksek düzeyde olan hastalar, egzersiz yapmak ola-
naks›z de¤ilse veya EKG’nin de¤erlendirilmesini önleyen
EKG de¤ifliklikleri yoksa (kan›t düzeyi B)

S›n›f IIb 

(1) ‹stirahat EKG’sinde ≥1 mm ST çökmesi bulunan veya digok-
sin kullanan hastalar (kan›t düzeyi B)

(2) Yafl, cinsiyet ve semptomlara dayan›larak test öncesi koro-
ner arter hastal›¤› olas›l›¤› düflük (<%10) düzeyde olan has-
talar (kan›t düzeyi B)

Kronik kararl› angina olan hastalarda rutin yeniden
de¤erlendirmeler için egzersiz EKG’sine iliflkin tavsiyeler
S›n›f IIb

(1) Klinik de¤ifliklik yoksa rutin periyodik egzersiz EKG’si (kan›t
düzeyi C)
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Tablo 3  Egzersiz stres testini sonland›rma nedenleri 

Egzersiz stres testi afla¤›daki nedenlerden biri için sonland›r›l›r:
1. Semptomlar›n k›s›tlamas›, örne¤in a¤r›, halsizlik, nefes darl›¤›

ve klodikasyon;
2. Anlaml› ST de¤iflikli¤iyle birlikte a¤r› gibi semptomlar›n kom-

binasyonu; 
3. Afla¤›da belirtilenler gibi güvenli¤e iliflkin nedenler:

a. Belirgin ST depresyonu (>2 mm ST çökmesi, testi
sonland›rmak için görece endikasyon, ≥4 mm ST çökmesi
ise mutlak endikasyon kabul edilebilir),

b. ≥1 mm ST yükselmesi,
c. Anlaml› aritmi
d. Sistolik kan bas›nc›nda >10 mm Hg kal›c› düflme
e. Belirgin hipertansiyon (sistolik bas›nç >250 mm Hg veya 

diyastolik bas›nç >115 mm Hg)
4. Mükemmel egzersiz tolerans› olan, yorulmayan hastalarda

testi yöneten hekimin karar›na göre tahmin edilen maksimum
kalp h›z›na ulafl›lmas› da testi sonland›rma nedeni olabilir.



Görüntülemeyle kombine stres testi 
En yerleflik stresli görüntüleme teknikleri ekokardiyografi ve per-
füzyon sintigrafisidir. Her ikisi de egzersiz stres testi veya farma-
kolojik stresle bir arada kullan›labilir ve bunlar›n hem prognostik
hem de tan›sal de¤erlendirmelerdeki kullan›m›n› de¤erlendiren
birçok çal›flma yap›lm›flt›r. Yeni stresle görüntüleme teknikleri
aras›nda ayr›ca stresle MR görüntüleme de yer almaktad›r. Bu
test lojistik nedenlerle egzersizle stres yerine farmakolojik stres
kullan›larak gerçeklefltirilmektedir. 

Stresle görüntüleme tekniklerinin, geleneksel egzersiz EKG
testine göre obstrüktif koroner arter hastal›¤›n› saptamada daha
üstün tan›sal performans› (Tablo 4), iskemi alanlar›n›n yerini ve
miktar›n› belirleyebilme yetene¤i, istirahat EKG’sinde anormallik-
ler bulundu¤unda veya hasta egzersiz yapamad›¤›nda tan›sal
bilgiler sa¤lama yetisini de içeren birkaç avantaj› söz konusudur.
Daha önce perkütan koroner giriflim (PKG) veya koroner arter
bypass greft (KABG) uygulanan hastalarda iskemi yerini belirle-
me yetisi daha üstün oldu¤undan, genellikle stresle görüntüleme
teknikleri ye¤lenmektedir. Anjiyografik olarak do¤rulanm›fl orta
düzeyde koroner lezyonlar olan hastalarda, anatomik olarak  uy-
gun iskemi kan›t›, gelecekteki olaylara iliflkin tahmin etmenidir
ve negatif stresle görüntüleme testi de kardiyak riski düflük, gü-
vence verilebilecek hastalar› belirlemek için kullan›labilir. 

Ekokardiyografi ile egzersiz testi. Egzersizle stres ekokardiyogra-
fisi, EKG ile “klasik” egzersiz testine alternatif olarak ve stres s›-
ras›nda miyokard iskemisinin varl›¤› veya yerleflimi ve boyutlar›n›
belirlemeye ek bir inceleme olarak gelifltirilmifltir. En s›k bisiklet er-
gometrisiyle olmak üzere, semptomlarla s›n›rl› bir egzersiz testi
yap›lmadan önce bir istirahat ekokardiyografisi yap›lmal›, egzer-
sizin her evresinde ve egzersiz doru¤unda mümkün olan her an-
da da görüntü al›nmal›d›r. Bu, teknik aç›dan zor olabilir.37 Anlam-
l› koroner arter hastal›¤›n› saptamak için bildirilen duyarl›l›k ve öz-
güllükler s›ras›yla, %53-93 ve %70-100’dür. Meta-analize  ba¤-
l› olarak, egzersiz ekokardiyografisinin duyarl›l›k ve özgüllü¤ü
s›ras›yla, %80-85 ve %84-86 olarak bildirilmektedir.38-41 Tekno-
lojideki yeni ilerlemeler aras›nda, bölgesel duvar hareketi anor-
malliklerini saptamay› kolaylaflt›rmak üzere, kontrast maddesi
kullan›m›yla endokardiyal s›n›r›n daha iyi belirlenmesi ve miyo-
kard perfüzyonunu görüntülemek amac›yla enjektabl ilaçlar kul-
lan›lmas› yer almaktad›r.42 Doku Doppler ve yüklenme (strain) h›-
z› görüntülemelerindeki ilerlemeler daha da umut vericidir. 

Doku Doppler görüntülemesi, bölgesel miyokard hareketleri-
nin (h›z) nicel olarak saptanmas›na olanak tan›rken, yüklenme

ve yüklenme h›z› görüntülemesi de bölgesel deformasyonu sap-
tamaya olanak sa¤lar. Yüklenme, komflu bölgelerin h›zlar› ara-
s›ndaki fark, yüklenme h›z› ise birim uzunluk bafl›na olan farkt›r.
Doku Doppler görüntülemesi ve yüklenme h›z› görüntülemesi,
stres ekokardiyografisinin tan›sal performans›n› iyilefltirmifl,43

böylece ekokardiyografinin iskemik olaylar dizisinde iskemiyi da-
ha erken saptama yetisini de gelifltirmifltir. Tekniklerin nicel do-
¤as› nedeniyle, uygulay›c›lar aras›ndaki de¤iflkenlik ve sonuçlar›n
yorumlanmas›ndaki öznellik de azalmaktad›r. Sonuçta, doku
Doppler ve yüklenme h›z› görüntülemelerinin iskemiyi saptama-
da kullan›lan güncel ekokardiyografi tekniklerini tamamlamas›
ve daha genifl kapsaml› klinik koflullarda stres ekokardiyografisi-
nin do¤ruluk ve tekrarlanabilirli¤ini iyilefltirmesi beklenmektedir.
Ayr›ca doku Doppler görüntülemesinin, stres ekokardiyografisi-
nin prognostik kullan›m›n› da iyilefltirebilece¤ine iliflkin baz› ka-
n›tlar bulunmaktad›r.44

Miyokard perfüzyon sintigrafisiyle egzersiz testi. Ya bisiklet er-
gometrisi ya da yürüyen bantta uygulanan semptomla s›n›rl› bir
egzersiz testiyle birlikte, tek foton emisyon bilgisayarl› tomogra-
fisinde (SPECT) en s›k talyum-201 veya teknesyum-99m adl› rad-
yofarmasötik maddeler kullan›l›r. Miyokard perfüzyonu sintigra-
fisi için ilk bafllarda multipl görünümlü düzlemsel görüntüler kul-
lan›lmakla birlikte, lokalizasyon, nicelik saptama ve görüntü kali-
tesi aç›lar›ndan daha üstün olan SPECT büyük oranda bunun ye-
rini alm›flt›r. SPECT perfüzyon sintigrafisi, görece bölgesel miyo-
kardiyal kan ak›fl›n› yans›tan, bölgesel radyoaktif madde tutulum
görüntüleri oluflturmak için kullan›lmaktad›r. Bu teknikle, miyo-
kard hipoperfüzyonunda stres s›ras›nda radyoaktif madde tutulu-
mu, istirahat s›ras›ndaki tutulumdan daha azd›r. Akci¤er alanla-
r›nda miyokardiyal perfüzyon maddesi tutulumunun artm›fl ol-
mas›, a¤›r ve yayg›n koroner arter hastal›¤› olan hastalar› göste-
rir. SPECT perfüzyonu, KAH varl›¤›na iliflkin olarak egzersiz elek-
trokardiyografisine göre daha duyarl› ve özgül bir tahmin olana-
¤› sa¤lamaktad›r. Hasta sevkine iliflkin yanl›l›k için düzeltme yap›l-
mad›¤›nda, egzersizle sintigrafinin duyarl›l›¤› genellikle %70-98
ve özgüllü¤ü de %40-90 olarak bildirilirken, meta-analize göre
ortalama de¤erler %85-90 ve %70-75’tir.40,41,45,46 

Görüntüleme teknikleriyle birlikte farmakolojik stres testleri. ‹s-
keminin daha fizyolojik bir flekilde ortaya ç›kar›lmas› ve semp-
tomlar›n daha fizyolojik olarak de¤erlendirilebilmesi nedeniyle,
mümkün oldu¤unda egzersizle görüntüleme yap›lmas› ye¤len-
mekle birlikte, farmakolojik stres de kullan›labilmektedir. Yeterin-
ce egzersiz yapamayan hastalarda perfüzyon sintigrafisi veya
ekokardiyografiyle birlikte farmakolojik stres testleri yap›lmas› en-
dikedir ya da bu yaklafl›m egzersiz testine alternatif olarak kulla-
n›labilir. Bunun elde edilmesinde iki yaklafl›m kullan›labilmektedir:
(i) miyokard oksijen tüketimini art›ran ve fiziksel egzersizin etkisi-
ni taklit eden, art›fll› doz protokolünde dobutamin gibi k›sa etkili
bir sempatomimetik ilaç infüzyonu ve (ii) ilaç verildi¤inde perfüz-
yonu artan, hastal›k bulunmayan koroner arterlerin sulad›¤› böl-
gelerle, perfüzyonun daha az artt›¤› ya da hatta azald›¤› (h›rs›zl›k
fenomeni), hemodinamik aç›dan anlaml› darl›k olan koroner ar-
terlerin sulad›¤› bölgeler aras›nda bir z›tl›k oluflturan, koroner va-
zodilatatör (örne¤in adenozin ve dipiridamol) infüzyonu. 

Genel olarak farmakolojik stres güvenlidir ve hastalar taraf›n-
dan iyi tolere edilmektedir. Vazodilatatör (adenozin veya dipiri-
damol) verilen hastalar›n o s›rada antitrombositer olarak ya da
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Tablo 4 Kararl› angina tan›s›nda kullan›lan incelemeler için test
özelliklerinin özeti

KAH Tan›s›

Duyarl›l›k (%) Özgüllük (%)

Egzersiz EKG’si 68 77
Egzersizle eko 80–85 84–86
Egzersizle miyokard perfüzyonu 85–90 70–75
Dobutaminle stres eko 40–100 62–100
Vazodilatatörle stres eko 56–92 87–100
Vazodilatatörle stres 83–94 64–90

miyokard perfüzyonu



baflka amaçla dipiridamol kullanmad›¤›ndan ve bu metaboliz-
mayla etkileflime girebilen kafeinden testten önceki 12-24 saat
içinde uzak durdu¤undan özellikle emin olunmal›d›r. Adenozin
ast›ml› hastalarda bronkospazm› tetikleyebilmekle birlikte, bu tür
vakalarda alternatif stresör olarak dobutamin kullan›labilir. Far-
makolojik stres perfüzyon ve farmakolojik stres eko incelemeleri-
nin tan›sal performans› da, egzersiz görüntüleme tekniklerininkiy-
le    benzer düzeydedir. Dobutaminle stres ekokardiyografi ve va-
zodilatatör stresi için bildirilen duyarl›l›k ve özgüllük, s›ras›yla
%40-100 ve %62-100 ve %56-92 ve %87-100’dür.39,40 Adeno-
zinle SPECT incelemesinin koroner arter hastal›¤›n› saptamadaki
duyarl›l›k ve özgüllü¤ü de %83-94 ve %64-90 aral›¤›ndad›r.40

Genel olarak, ister egzersiz ister farmakolojik stres kullan›ls›n,
stres ekokardiyografi ve stres perfüzyon sintigrafisi uygulamala-
r› birbirine çok benzemektedir. Hangisinin kullan›laca¤› seçimi,
büyük oranda yerel olanaklara ve uzmanl›¤a dayanmaktad›r.
Stres ekokardiyografisinin stres perfüzyon sintigrafisine karfl›
avantajlar› aras›nda radyasyonsuz olmas›n›n yan› s›ra yüksek dü-
zeyde özgüllük, kardiyak anatomi ve ifllevin daha genifl de¤er-
lendirilmesi olas›l›¤›, daha fazla eriflilebilir olmas› ve düflük mali-
yet yer almaktad›r.  Ancak hastalar›n en az %5-10’unda yeterli
bir eko penceresi bulunmamaktad›r. Doku Doppler görüntüle-
mesi gibi nicel ekokardiyografik tekniklerin gelifltirilmesi, göz-
lemciler aras› uyumun ve stres ekokardiyografisinin güvenilirli¤i-
nin artmas› yönünde at›lm›fl bir ad›md›r. 

Stresle görüntüleme tekniklerinin tan›sal performans aç›s›n-
dan egzersiz EKG’sinden üstün oldu¤unu destekleyen kan›tlar
bulunmakla birlikte, gelen bütün hastalarda ilk seçenek olarak
stresle görüntüleme testi uygulanmas›n›n maliyeti önemli düzey-
dedir. Ancak stresle görüntülemenin, baflta kad›nlar gelmek üze-
re,47,48 test öncesinde hastal›k olas›l›¤› düflük olan hastalarda,
egzersiz testi kesin sonuca varmay› sa¤lamad›¤›nda, revaskülari-
zasyon için lezyonlar›n seçilmesinde ve revaskülarizasyondan
sonra iskeminin de¤erlendirilmesinde önemli bir rolü de bulun-
maktad›r.49,50 

Miyokardiyal canl›l›¤›n saptanmas›na yönelik yöntemlerin ta-
n›mlanmas› bu k›lavuzun kapsam› d›fl›nda kalmakla birlikte, k›sa
bir süre önce bir ESC çal›flma grubu taraf›ndan k›fl uykusundaki
miyokard›n saptanmas›nda görüntüleme tekniklerine iliflkin bir
bildiri yay›mlanm›flt›r.51 Son olarak, stresle görüntüleme teknik-
leri iskeminin zaman içinde ve tedaviye yan›t olarak yerleflim ve
boyutlar›nda görülen de¤iflikliklerin do¤ru bir flekilde de¤erlendi-
rilmesine olanak sa¤layabilmekle birlikte, klinik durumda her-
hangi bir de¤ifliklik olmaks›z›n düzenli aral›klarla rutin stresle gö-
rüntüleme yap›lmas› tavsiye edilmemektedir. 

Anginan›n ilk tan›sal de¤erlendirilmesinde görüntüleme 
teknikleriyle (ekokardiyografi veya perfüzyon) egzersiz stres
testi kullan›m›na iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Stres s›ras›nda EKG de¤iflikliklerinin do¤ru bir flekilde yorum-
lanmas›n› önleyen, WPW, LBBB, >1 mm ST çökmesi, pace-
maker ritmi gibi istirahat EKG’si anormallikleri bulunan has-
talar (kan›t düzeyi B)

(2) Anlaml› koroner arter hastal›¤› olas›l›¤› yüksek olmayan ve
tan›n›n hâlâ kuflkulu kald›¤›, egzersiz EKG’siyle sonuca var›-
lamayan ama egzersiz tolerans› makul düzeyde olan hastalar
(kan›t düzeyi B)

S›n›f IIa 

(1) Daha önce revaskülarizasyon (PKG veya KABG) yap›lan ve
iskemi yerini belirlemenin önem tafl›d›¤› hastalar (kan›t düze-
yi B)

(2) Olanaklar, maliyet ve insan kaynaklar›n›n izin verdi¤i koflul-
larda egzersiz EKG’sine bir alternatif olarak (kan›t düzeyi B)

(3) Atipik gö¤üs a¤r›s› olan kad›nlar gibi, test öncesinde hastal›k
olas›l›¤› düflük hastalarda egzersiz EKG’sine bir alternatif ola-
rak (kan›t düzeyi B)

(4) Koroner arteriyografide orta derecedeki lezyonlar›n ifllevsel
fliddetini de¤erlendirmek için (kan›t düzeyi C)

(5) Arteriyografi yap›lm›fl hastalarda revaskülarizasyon seçenek-
leri planlan›rken iskemi yerinin belirlenmesi için (kan›t düze-
yi B)

Anginan›n ilk tan›sal de¤erlendirmesinde görüntüleme teknik-
leriyle (ekokardiyografi veya perfüzyon) farmakolojik stres
kullan›m›na iliflkin tavsiyeler 
Hasta yeterli egzersiz yapam›yorsa, S›n›f I, IIa ve IIb endikasyon-
lar daha önce de¤inildi¤i gibidir.

Stresle kardiyak manyetik rezonans. Dobutamin infüzyonuyla bir-
likte kardiyak manyetik rezonans (CMR) stres testi, iskeminin or-
taya ç›kard›¤› duvar hareketi anormallikleri veya perfüzyon anor-
malliklerini saptamak için kullan›labilir. Daha yüksek kaliteli gö-
rüntüleme nedeniyle, duvar hareketi anormalliklerini saptaman›n,
dobutaminle stres ekokardiyografisine eflde¤er oldu¤u gösteril-
mifltir.52 CMR perfüzyon incelemesi klinik uygulamaya sunulmak
üzere gelifltirilmekteyse de, sonuçlar flimdiden X-›fl›nl› koroner an-
jiyografi, pozitron emisyon tomografisi ve SPECT’ye göre iyidir. 

K›sa bir süre önce yap›lan, CMR’nin güncel endikasyonlar›na
iliflkin bir uzlafl› paneli, CMR duvar hareketi ve CMR perfüzyon
görüntülemesi için S›n›f II tavsiyeler vermifltir (S›n›f II klinik aç›-
dan önemli bilgiler sa¤lar ve s›kl›kla yararl›d›r; di¤er teknikler
buna benzer bilgiler sa¤layabilir; s›n›rl› literatür ile destek-
lenmektedir).53

‹stirahatte ekokardiyografi

‹stirahatte iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografisi, semptomla-
r›n nedeni olabilecek kalp kapak hastal›¤›54 ya da hipertrofik kar-
diyomiyopati55 gibi baflka hastal›klar› d›fllamak ya da saptamak
ve ventriküler ifllevi de¤erlendirmek için yararl›d›r.38 Ekokardi-
yografi, klinik olarak üfürüm saptanan, hipertrofik kardiyomiyo-
patiye uyan öykü veya EKG de¤ifliklikleri olan, önceden miyo-
kard infarktüsü geçiren ve kalp yetersizli¤i semptomlar› ya da
bulgular› olan hastalarda yaln›zca tan›sal amaçla yararl›d›r. Kar-
diyak manyetik rezonans da yap›sal kardiyak anormallikleri ta-
n›mlamak ve ventrikül ifllevini de¤erlendirmek için kullan›labilir-
se de, yönteme eriflmenin zorlu¤u bu amaçlarla rutin kullan›m›
k›s›tlamaktad›r. 

Doku Doppler görüntülemesi ve yüklenme h›z› ölçümündeki
yeni geliflmeler, diyastolik ifllevi inceleme yetisini büyük oranda
gelifltirmekle birlikte,56,57 tedavi ya da prognoz aç›lar›ndan izole
diyastolik disfonksiyonun klinik sonuçlar› daha az kesinlik tafl›-
maktad›r. Anginal› hastalarda kardiyak yap›y› ve ifllevi de¤erlen-
dirmenin tan›sal kazançlar› ço¤unlukla özgül altgruplarda yo-
¤unlaflmakla birlikte, ventrikül ifllevinin ölçümü  [ekokardiyogra-
finin (veya ventrikül ifllevini de¤erlendirmenin alternatif yöntem-
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lerinin) çok daha genifl kapsaml› endikasyonlar›n›n oldu¤u] risk
katmanland›rmas›nda son derece önemlidir.

Anginada ilk tan›sal de¤erlendirme için ekokardiyografiye
iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Kalp kapak hastal›¤› veya hipertrofik kardiyomiyopati düflün-
düren anormal oskültasyon bulgular› olan hastalar (Kan›t dü-
zeyi B)

(2) Kalp yetersizli¤inden kuflkulan›lan hastalar (Kan›t düzeyi B)
(3) Daha önce ME geçirmifl olan hastalar (Kan›t düzeyi B)
(4) LBBB, Q dalgas› veya EKG’de elektrokardiyografik sol ante-

rior hemiblok da (solVH) dahil olmak üzere baflka anlaml›
patolojik de¤ifliklik bulunan hastalar (Kan›t düzeyi C)

Ambulatuar EKG izleme. Ambulatuar elektrokardiyografik (Hol-
ter) izleme, normal “günlük” aktiviteler s›ras›nda miyokard iske-
misi kan›tlar›n› ortaya ç›karabilmekle birlikte,58 kronik kararl› an-
gina pektorisli hastalarda egzersiz testinin sa¤lad›¤›ndan daha
fazla tan›sal ya da prognostik bilgiyi nadiren temin etmekte-
dir.59,60 Ancak ambulatuar izlemenin, vazospastik anginadan
kuflkulan›lan hastalarda bir rolü söz konusu olabilir. Son olarak,
kararl› angina bulunan ve majör aritmilerden kuflkulan›lan hasta-
larda holter izleme aritmi tan›s›nda önemli bir yöntemdir. Kronik
kararl› angina olan hastalar›n de¤erlendirilmesi için tekrarlanan
ambulatuar EKG izleme tavsiye edilmemektedir. 

Anginada bafllang›ç tan›sal de¤erlendirme için ambulatuar
EKG’ye iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Aritmiden kuflkulan›lan angina (Kan›t düzeyi B)

S›n›f IIa

(2) Vazospastik angina kuflkusu (Kan›t düzeyi C)

Koroner kalsifikasyon ve koroner anatomiyi de¤erlendirmek
için invazif olmayan teknikler 
Bilgisayarl› tomografi. Elektron demeti bilgisayarl› tomografisi
(EBCT) ve çok detektörlü veya çok kesitli BT’nin (HDCT) koro-
ner kalsiyum varl›¤›n› saptama ve koroner kalsifikasyon nicel bo-
yutlar›n› belirlemede etkili oldu¤u gösterilmifltir. En s›k kullan›lan
puan olan Agatston puan›,61 kalsifik plaklar›n alan› ve yo¤unlu-
¤una dayanmaktad›r. Özel yaz›l›mla hesaplanmakta ve koroner
kalsifikasyon miktar›n› saptamak için kullan›lmaktad›r. Topluma
dayal› çal›flmalarda koroner kalsifikasyonun saptanmas›, anlaml›
koroner arter hastal›¤›na iliflkin riskin daha yüksek oldu¤u hasta-
lar› belirleyebilmekle birlikte, kararl› angina olan hastalarda tan›-
sal de¤erlendirme için rutin olarak koroner kalsifikasyon de¤er-
lendirilmesi tavsiye edilmemektedir.62,63 

EBCT ve MDCT için görüntü elde etme süreleri k›salt›lm›fl ve
çözünürlük gelifltirilmifl, böylece intravenöz kontrast maddesi
enjeksiyonuyla BT koroner anjiyografi yap›lmas› mümkün ol-
mufltur.64 Koroner arterlerin invazif olmayan yoldan görüntülen-
mesi için iki teknikten en çok umut vaadeden MDCT veya çok
kesitli BT’dir; ilk çal›flmalar arterlerin mükemmel flekilde tan›mla-
nabildi¤ini, arter duvar› ve plak özelliklerini inceleme olana¤› bu-
lunabilece¤ini düflündürmektedir. BT ile anjiyografinin koroner
arter hastal›¤›n›n saptanmas›nda duyarl›l›k ve (segmente özgü)

özgüllü¤ü, 16 kesitli BT taray›c›lar›yla s›ras›yla %95 ve %98 ola-
rak bildirilmifltir.65 Baz› çal›flmalarda 64 detektör kullan›larak, du-
yarl›l›k ve özgüllük s›ras›yla %90-94 ve %95-97 olarak bildiril-
mekte, daha da önemlisi negatif tahmin de¤erinin %93-99 ol-
du¤u belirtilmektedir.66,67 BT ile anjiyografi konusunda konser-
vatif bir öneri, test öncesi hastal›k olas›l›¤› düflük (<%10) ve ifl-
levsel testi (egzersiz EKG’si veya stres görüntülemesi) belirsiz so-
nuç veren hastalarda olacakt›r. 

Kararl› anginada BT ile anjiyografi kullan›m›na iliflkin 
tavsiyeler 
S›n›f IIb 

(1) Test öncesi hastal›k olas›l›¤› düflük, egzersiz EKG ya da stres-
le görüntüleme testi ile kesin sonuç al›namayan hastalar (Ka-
n›t düzeyi C)

Manyetik rezonansla arteriyografi. BT için oldu¤u gibi, manye-
tik rezonans teknolojisindeki geliflmeler, invazif olmayan kont-
rastl› MR koroner arteriyografi yap›lmas›na olanak sa¤lam›flt›r.53

Ancak günümüzde bu, yaln›zca araflt›rma için de¤erli bir gereç
olarak ele al›nabilir ve kararl› anginan›n tan›ya yönelik de¤erlen-
dirilmesinde klinik pratikte rutin flekilde kullan›lmas› tavsiye edil-
memektedir. 

Koroner anatomiyi de¤erlendirmede invazif teknikler 

Koroner arteriyografi 
Koroner arteriyografi genellikle belirli bir tan› konulmas› ve teda-
vi seçeneklerinin kesinlefltirilmesi amac›yla yap›lan bir dizi testin
parças› olarak uygulanmaktad›r. ‹nvazif olmayan testler, obstrük-
tif koroner arter hastal›¤› olas›l›¤›n› kabul edilebilir bir kesinlik de-
recesinde gösterebilmekte ve uygun flekilde yap›lan risk katman-
land›rmas›yla daha ileri risk katmanland›rmas›na yönelik koroner
arteriyografi gereksinimini belirlemek için kullan›labilmektedir.
Ancak yeti kayb› veya baflka ciddi eflzamanl› hastal›klar bulundu-
¤unda kontrendike olabilir veya kesinlik tafl›mayan sonuçlar vere-
bilir. Resüsitasyonla geri dönen kardiyak arest ya da yaflam› teh-
dit eden ventriküler aritmiden sonra klinik kararlar verilmesinde
koroner arter hastal›¤› bulunup bulunmad›¤›na iliflkin kesin bir ta-
n› olmas› yararl›d›r.68,69 Ayr›ca, invazif olmayan testler, hem
semptomatik hem de prognostik aç›dan düflünülebilecek revas-
külarizasyon için uygun olup olmamay› de¤erlendirememektedir.
Koroner arteriyografi, kararl› angina olan hastalarda koroner lü-
men darl›¤› bulunup bulunmad›¤›na iliflkin güvenilir bilgiler sa¤la-
yan, terapötik seçenekleri (t›bbi tedaviye veya miyokard revaskü-
larizasyonuna uygunluk) tan›mlayan ve prognozu belirleyen bir
inceleme olarak çok önemli bir yere sahiptir. Rutin tan›ya yönelik
kateterizasyonda birleflik majör komplikasyon oran› %1-2, birle-
flik ölüm, ME veya inme oranlar› ise %0.1-0.2’dir.70

Geleneksel koroner arteriyografi luminal t›kanma boyutlar›n›
belirlemekle birlikte, intravasküler ultrason (IVUS) ya da intrako-
roner fizyolojik ölçümler gibi baflka invazif teknikler intrakoroner
lezyonlar›n daha eksiksiz bir flekilde de¤erlendirilmesine olanak
sa¤lamaktad›r. IVUS ya da koroner ak›fl h›z›n›n ölçülmesi (koro-
ner vazodilatatör yede¤i) ya da intrakoroner arter bas›nc› (frak-
siyonel ak›fl yede¤i), arteriyografide orta a¤›rl›kta lezyonlar belir-
lenen hastalarda tedaviye destek olmada ya da optimum perkü-
tan giriflimi kolaylaflt›rmada yard›mc› olabilmekle birlikte, kararl›
anginan›n incelenmesinde rutin olarak gerekmemektedir (met-
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nin eksiksiz olarak incelenmesi için www.escardio.org adresine
bak›n›z). 

Kararl› anginada tan› koyma amac›yla koroner anjiyografi 
kullan›m›na iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) fiiddetli kararl› angina (Kanada Kardiyovasküler Derne¤i S›-
n›fland›rmas› S›n›f 3 veya üzeri), özellikle semptomlar t›bbi
tedaviye yeterli yan›t vermiyorsa, test öncesinde hastal›k ola-
s›l›¤› yüksek olan hastalar (Kan›t düzeyi B)

(2) Kardiyak arest geçirip sa¤ kalanlar (Kan›t düzeyi B)
(3) Ciddi ventriküler aritmiler bulunan hastalar (Kan›t düzeyi C)
(4) Daha önce miyokard revaskülarizasyonu (PKG, KABG) uy-

gulanan, erken olarak orta fliddette-fliddetli angina pektoris
yinelemesi görülen hastalar (Kan›t düzeyi C)

S›n›f IIa 

(1) ‹nvazif olmayan testlerde kesin tan›ya yönelik bir sonuç al›-
namayan ya da de¤iflik invazif olmayan yöntemlerle çeliflen
sonuçlar elde edilen, koroner arter hastal›¤› riski orta-yüksek
düzeyde olan hastalar (Kan›t düzeyi C)

(2) PKG’den sonra restenoz riski yüksek olan hastalar; PKG
prognoz aç›s›ndan önem tafl›yan bir alana yap›lm›fl olmal›d›r
(Kan›t düzeyi C)

Risk katmanland›rmas› 
Kararl› anginada uzun vadeli prognoz de¤iflkendir ve tedavi se-
çenekleri, basit semptom kontrolünden, prognozu olumlu yön-
de de¤ifltirebilen güçlü ve genellikle pahal› stratejilere kadar bir-
çok yöntemi içerecek flekilde genifllemifltir. Kararl› anginada ris-
kin katmanlara ayr›lmas› üzerinde konuflulurken, risk birincil ola-
rak kardiyovasküler ölüm riski anlam›na gelmekle birlikte, bu te-
rim genellikle daha genifl anlaml› olarak kardiyovasküler ölüm ve
miyokard infarktüsünün toplam›na ve baz› durumlarda daha da
genifl kapsaml›, kardiyovasküler son noktalar›n kombinasyonlar›
anlam›nda da kullan›lmaktad›r. Risk katmanland›rmas› iflleminin
iki amac› vard›r: hastalar, iflverenler, sigortac›lar, eflzamanl› has-
tal›klar için tedavi planlayan kardiyolog d›fl›ndaki uzman hekim-
lerin prognoz konusunda bilgilenmesini sa¤lamak ve ikinci ola-
rak da uygun tedaviyi seçmeye yard›mc› olmak. 

Baflta revaskülarizasyon ve/veya yo¤unlaflt›r›lm›fl farmakolo-
jik tedavi gelmek üzere, belirli tedavi seçenekleri için prognoza
iliflkin yararlar sadece yüksek riskli altgruplarda belirgindir; prog-
nozu zaten iyi olanlarda ise herhangi bir yarar elde edilebilse bi-
le bu oldukça s›n›rl›d›r. Bu da, kararl› anginan›n de¤erlendirilme-
sinde erken evrelerde yüksek risk tafl›yan, dolay›s›yla daha yo-
¤un tedavilerden yarar görme olas›l›¤› en yüksek olan hastalar›n
belirlenmesini zorunlu k›lmaktad›r. 

Birincil korunma k›lavuzlar› oluflturulurken, 10 y›ll›k kardiyovas-
küler mortalitenin >%5 olmas› (y›lda >%0.5) yüksek risk olarak
kabul edilmektedir.71 Ancak kardiyovasküler hastal›k (KVH) bulu-
nan hastalarda yüksek risk ve düflük riskin mutlak düzeyleri aç›k
bir flekilde tan›mlanmam›flt›r.72,73 Bu problem, farkl› topluluklarda
riski tahmin etme sistemlerini karfl›laflt›rma, risk tahminini bireysel-
lefltirmenin do¤rulu¤unu belirleme ve ço¤u zaman ayr› ayr› ince-
lenen, birden çok say›daki risk bilefleninin bir birey için risk tahmi-
ni halinde sentezlenmesindeki güçlüklerle ba¤lant›l›d›r. ‹lk risk tah-
minlerinin ço¤unun tan›mlanm›fl oldu¤u son k›rk veya elli y›lda,
yüksek ve düflük riski nelerin oluflturdu¤una iliflkin kamuoyunda

ve t›p camias›nda alg›lamalar›n sürekli evrimi de eklendi¤inde, bu
tan›m eksikli¤inin nedenleri kolayca afl›lamamaktad›r. 

Ancak, risk katmanland›rmas›n›n bütün olas› yönlerini birlefl-
tiren, güçlü ve tafl›nabilir bir risk tahmin modeli gelifltirilmesini
beklerken, klinik çal›flma verilerine dayanan alternatif bir prag-
matik yaklafl›m da bulunmaktad›r. Klinik çal›flma verileri yorum-
lan›r ve genellemeler yap›l›rken yanl›l›¤a iliflkin problemler unu-
tulmamal›d›r; ancak bu tür veriler damar hastal›¤› bulundu¤u ka-
n›tlanm›fl hastalarda bile, modern geleneksel tedaviyle eriflilebi-
lecek mutlak risk düzeylerini tahmin edebilme olas›l›¤› sa¤lamak-
tad›r. Bu da, invazif incelemeler ya da yo¤unlaflt›r›lm›fl farmako-
lojik tedavi eflikleri belirlenmesi amac›yla, güncel koflullarda yük-
sek, düflük ve orta düzeyde riski oluflturdu¤u kabul edilebilecek-
lerin tahminini kolaylaflt›rmaktad›r. 

PEACE74 çal›flmas›nda kardiyovasküler ölüm oran›, y›lda
%1’in alt›ndayken, diyabetik MICRO-HOPE75 hasta toplulu¤u
ve IONA76 hasta toplulu¤u gibi “yüksek riskli” gruplarda y›ll›k
kardiyovasküler mortalite oran› >%2’dir. Bu k›lavuz aç›s›ndan,
metinde aksi belirtilmedikçe, geçerlili¤i iyi flekilde gösterilmifl bir
risk tahmin modeline dayan›larak, anginal› bir kiflide y›ll›k kardi-
yovasküler mortalitenin >%2 oldu¤u belirlenirse yüksek riskli,
<%1 y›ll›k kardiyovasküler mortalite düflük riskli ve %1-2 ise or-
ta düzeyde riskli olarak kabul edilmektedir. 

Hastalarda riski katmanlara ay›rmak için gerekli bilgi, klinik
de¤erlendirme, stres testine yan›t, ventriküler ifllevin nicel olarak
de¤erlendirilmesi ve KAH yayg›nl›¤›ndan oluflan dört önemli bö-
lüm içerir. Riski katmanland›rma ifllemi genellikle piramit benze-
ri bir yap›y› izler, risk katmanland›rmas› yap›lmas› gereken bütün
hastalarda klinik de¤erlendirme yap›l›r, ço¤unlu¤unda invazif ol-
mayan bir iskemi ve ventrikül ifllevi de¤erlendirmesine geçilir ve
nihayet seçilmifl bir bölümde de koroner arteriyografi yap›l›r. 

Klinik de¤erlendirmeyle risk katmanland›rmas› 
Klinik öykü ve fizik muayene, çok önemli prognostik bilgiler ve-
rebilmektedir. Bu düzeyde elektrokardiyografi kolayca risk kat-
manland›rmas›na eklenebilmekte ve daha önceki bölümlerde ir-
delenen laboratuvar testlerinin sonuçlar› da risk tahminini daha
da de¤ifltirebilmektedir. Diyabet, hipertansiyon, metabolik send-
rom, o s›radaki sigara al›flkanl›¤› ve yüksek total kolesterolün (te-
davisiz veya tedaviye ra¤men), kararl› angina olan hastalarda
veya koroner arter hastal›¤› saptanan di¤er hasta gruplar›nda is-
tenmeyen bir sonlan›m için tahmin etmeni oldu¤u saptanm›flt›r.
‹leri yafl, geçirilmifl ME,77,78 kalp yetersizli¤i semptom ve bulgu-
lar›,77-79 ve ortaya ç›kma paterni (yeni ortaya ç›km›fl veya ilerle-
yici) ve özellikle tedaviye yan›t vermiyorsa, anginan›n fliddeti de
dikkate al›nmas› gereken önemli faktörlerdir.80-82

Koroner arteriyografi yap›lan hastalarda tipik anginan›n
önemli bir prognostik faktör oldu¤u gösterilmekle birlikte, tipik
anginan›n prognozla olan iliflkisi, koroner arter hastal›¤› yayg›n-
l›¤›yla olan iliflkisinden etkilenmektedir. Ancak anginan›n ortaya
ç›kma paterni, angina s›kl›¤› ve istirahatte EKG anormallikleri,
sa¤kal›m ve ME geçirmeksizin sa¤kal›m için ba¤›ms›z tahmin et-
menleridir ve özellikle de¤erlendirmeden sonraki bir y›lda olmak
üzere, sonlan›m› tahminde basit bir puanlamada kullan›lmak
üzere birlefltirilebilir (fiekil 2). Angina puan›n›n prognoz üzerin-
deki etkisi üç y›ldan sonra belirgin de¤ildir ve ventrikül ifllevleri
korundu¤unda en yüksek düzeydedir.72,80

Fizik muayene de riski belirlemeye yard›mc› olabilir. Periferik
damar hastal›¤› (ister alt ekstremite, ister karotiste olsun) varl›¤›,
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kararl› angina hastalar›nda daha sonraki kardiyovasküler olaylar
aç›s›ndan riski yüksek olan bir grubu belirlemektedir. Ayr›ca kalp
yetersizli¤iyle (sol V ifllevini yans›tan) iliflkili bulgular da istenme-
yen bir prognoz gösterir. 

‹stirahat EKG’sinde anormallikler bulunan kararl› angina olan
hastalar: geçirilmifl ME, LBBB, sol anterior hemiblok, solVH, ikin-
ci veya üçüncü derecede AV blok ya da atriyal fibrilasyon (AF)
olanlarda gelecekte kardiyovasküler olay ortaya ç›kma riski,
EKG’si normal olanlardan daha yüksektir. Söz konusu çal›flmala-
r›n ço¤unun ileri anjiyografik de¤erlendirme için sevk edilen has-
talarla yap›ld›¤› kabul edilerek, kararl› anginal› seçilmemifl bir
hasta toplulu¤unda temel riskin belirtilen çal›flmalar›n ço¤unda
yer alan hastalardan daha düflük olmas› mümkündür. 

Kararl› anginada EKG ve laboratuvar testlerini de içeren 
klinik de¤erlendirmeyle risk katmanland›rmas›na iliflkin 
tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Bütün hastalarda ayr›nt›l› klinik öykü ve VK‹ ve/veya bel çev-
resini de içeren fizik muayene, ayr›ca semptomlar›n eksiksiz
flekilde tan›mlanmas›, ifllevsel bozukluk boyutlar›n›n belirlen-
mesi, t›bbi öykü ve kardiyovasküler risk profili (Kan›t düzeyi B)

(2) Bütün hastalarda istirahat EKG’si (Kan›t düzeyi B)

Stres testiyle risk katmanland›rmas›
Stres testi, tek bafl›na ya da görüntülemeyle birlikte egzersizle
veya farmakolojik yolla stres fleklinde yap›labilir. Stres testinden
elde edilen prognostik bilgiler yaln›zca basit bir iki bileflenli yan›t
olarak iskemi saptanmas›yla ilgili olmay›p, iskemik efli¤i, iskemi
boyutlar› ve fliddeti (görüntüleme teknikleri için) ve ifllevsel ka-
pasiteyi de (egzersiz testi için) gösterir. Stres testi tek bafl›na ge-
lecekteki olaylar› tahmin için yetersizdir. Egzersiz testiyle risk kat-
manland›rmas›, klinik muayeneden kolayca elde edilebilecek ve-
rileri de içeren bir sürecin parças› olmal›, tek bafl›na yap›lmama-
l›d›r. Yani stres testi, hastan›n risk durumuna iliflkin ek bilgiler
sa¤lamak için yap›lmaktad›r. 

KAH oldu¤undan kuflkulan›lan ya da KAH bulundu¤u bilinen
semptomatik hastalarda, acil kalp kateterizasyonu endikasyonu
bulunmad›kça, gelecekteki kardiyak olay riskini de¤erlendirmek
amac›yla stres testi yap›lmal›d›r. Ancak stres testlerine iliflkin rast-
gele yöntemli çal›flma yay›mlanmam›flt›r ve bu nedenle veritaba-
n›nda yaln›zca gözleme dayanan çal›flmalar yer almaktad›r. ‹lk ya-
p›lacak stres testinin seçimi, hastan›n istirahat EKG’si, fizik egzer-
siz yetisi, lokal uzmanl›k ve mevcut teknolojilere dayand›r›lmal›d›r. 

Egzersiz EKG’si. Egzersiz EKG’sinin koroner arter hastal›¤›ndan
kuflkulan›lan ya da KAH oldu¤u bilinen hastalarda risk katman-
land›rmas›nda önemli bir gereç oldu¤u yayg›n flekilde do¤rulan-
m›flt›r. Prognostik egzersiz testi göstergeleri aras›nda, egzersiz
kapasitesi ve egzersizle ortaya ç›kan iskemi (klinik ve elektrokar-

diyografik) yer al›r. Maksimum egzersiz kapasitesi istikrarl› bir
prognostik göstergedir; bu ölçü istirahatte ventriküler ifllev bo-
zuklu¤unun boyutlar›ndan ve egzersizin ortaya ç›kard›¤› daha
fazla sol V ifllev bozuklu¤undan en az›ndan k›smen etkilenmek-
tedir.29,83 Ancak egzersiz kapasitesi yafl, genel fiziksel durum, efl-
zamanl› hastal›klar ve psikolojik durumdan da etkilenmektedir.
Egzersiz kapasitesi, maksimum egzersiz süresi, eriflilen maksimum
MET, Watt olarak elde edilen maksimum iflyükü, maksimum kalp
h›z› ve çift (h›z-bas›nç) ürünle ölçülebilir. Egzersiz kapasitesini ölç-
mede kullan›lan özgül  de¤iflkenin hangisi oldu¤u, de¤erlendir-
mede bu parametrenin de dikkate al›nmas›na göre daha az önem
tafl›maktad›r. KAH bulundu¤u bilinen, sol V ifllevleri normal ya da
hafifçe bozuk olan hastalar aras›nda 5 y›ll›k sa¤kal›m, egzersiz to-
lerans› daha iyi olan hastalarda daha fazlad›r.29,77,84-86

Birkaç çal›flmada, birden çok egzersiz de¤iflkeninin prognostik
bir puanlama için birlefltirilmesi denenmifltir. Belirli bir hastada, eg-
zersiz doru¤unda kalp h›z›, ST segmenti çökmesi, test s›ras›nda
angina olup olmamas›, doruk iflyükü ve ST segmenti e¤imi kom-
binasyonu gibi birkaç egzersiz de¤iflkeni içeren çokde¤iflkenli ana-
liz, stres testinin klinik de¤erini önemli ölçüde art›rmaktad›r.84,87-89

Duke yürüme band› puan› (Duke treadmill score; DTS), egzer-
siz süresi, ST de¤iflikli¤i ve egzersiz s›ras›nda anginay› birlefltirerek
hastan›n riskini hesaplayan, geçerlili¤i çok iyi gösterilmifl bir öl-
çektir84-88 (fiekil 3). KAH varl›¤›ndan kuflkulan›lan bir hasta top-
lulu¤unda bu puan›n ilk tan›mlanmas›nda, düflük risk gösteren
puanlar alan hastalar›n üçte ikisinde 4 y›ll›k sa¤kal›m oran› %99
(ortalama y›ll›k mortalite oran›  %0.25) ve yüksek risk gösteren
puanlar alan hastalarda da 4 y›ll›k sa¤kal›m oran›  %79’dur (or-
talama y›ll›k motalite oran› %5). DTS gibi puanlar kullan›lan ya
da kullan›lmayan durumlarda, egzersiz ve klinik parametrelerin
birlefltirilmesinin, koroner arter hastal›¤› bulundu¤u bilinen veya
bu hastal›ktan kuflkulan›lan bir hasta toplulu¤unda yüksek ve dü-
flük risk gruplar›n› birbirinden ay›rt etmede etkili bir yöntem oldu-
¤u gösterilmifltir. 

Stres ekokardiyografisi. Stres ekokardiyografisi de hastalar› daha
sonra geliflebilecek kardiyovasküler olay riskine göre katmanlan-
d›rmada etkili bir flekilde kullan›labilir41,90 ve mükemmel bir nega-
tif tahmin de¤erine sahiptir;91,92 testin negatif sonuç verdi¤i has-
talarda kat› olay oran› (ölüm veya ME) y›lda <%0.5’tir. Gelecek-
te olay ortaya ç›kma riski, hem istirahatte duvar hareketi anor-
malliklerinin say›s›ndan hem de stres ekokardiyografisinde ortaya
ç›kar›labilen duvar hareketi anormalliklerinden etkilenir ve daha
fazla istirahat anormalli¤i ve daha fazla ortaya ç›kar›labilen iske-
mi varl›¤›, daha yüksek riskle iliflkilidir.38 Yüksek riskli bir hasta
kohortunun belirlenmesi, ileri incelemeler ve/veya giriflimlerin
do¤ru seçilmesine olanak sa¤lar. 
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Puan=angina seyri x (1 + s›kl›k) + ST/T anormallikleri 

Kararl›=0 (5’e kadar) (6 puan)

‹lerleyici=1

Noktürnal a¤r›=2

Karars›z=3 

Duke yürüme band› puan›
Dakika olarak egzersiz süresi n
mm ST çökmesi x 5 -n
Angina (k›s›tlay›c› de¤il x 4) -n
Angina (k›s›tlay›c› x 8) -n

Risk 1 y›ll›k mortalite 
Düflük risk ≥5 %0.25

Orta 4-10 %1.25

Yüksek ≤-11 %5.25

fiekil 2 Prognostik angina puan›. Prognozun tahmin edilmesinde angi-
nan›n ortaya ç›kma paterni kullan›labilir.80

fiekil 3 Duke yürüme band› puan›.88



Stresle perfüzyon sintigrafisi. Normal stres miyokard perfüzyonu
görüntüleri, selim bir prognoz aç›s›ndan güçlü tahmin de¤eri tafl›r.
Binlerce hasta içeren birkaç çal›flmada, normal stres perfüzyon in-
celemesinin gelecekte y›lda <%1 kardiyak ölüm ve miyokard in-
farktüsü oran›yla iliflkili oldu¤u bulunmufltur ve bu de¤er neredey-
se toplum genelindeki kadard›r. Göründü¤ü kadar›yla, bunun tek
istisnas›, yüksek riskli yürüme band› EKG puan› veya istirahatte
a¤›r sol V ifllev bozuklu¤u bulunanlar aras›nda normal perfüzyon
görüntüleri elde edilen hastalard›r.93

Tersine, stres perfüzyon sintigrafisinde anormal bulgular›n, flid-
detli KAH ve daha sonraki kardiyak olaylarla iliflkili oldu¤u saptan-
m›flt›r. Stresle ortaya ç›kar›lan büyük boyutlu perfüzyon defektle-
ri, birden çok koroner arter alan›nda defektler, stres sonras› geçici
iskemik sol V dilatasyonu ve talyum 201 ile incelenen hastalarda,
egzersizden sonra veya farmakolojik stres görüntülerinde akci¤er
tutulumunda artma, istenmeyen prognostik göstergelerdir.46,94

Egzersizle stres görüntülemesi, semptomlar, egzersiz tolerans›
ve egzersize hemodinamik yan›ta iliflkin, tek bafl›na ekokardiyog-
rafi verileri veya perfüzyon verilerinden elde edilenlere eklenen
bilgiler nedeniyle, farmakolojik stres görüntülemesinden daha faz-
la prognostik bilgi sa¤lar. 

Egzersiz yapabilen kararl› anginal› hastalarda egzersizle stres
EKG’sine göre risk katmanland›rmas›na iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Bafllang›ç de¤erlendirmesi yap›lan, anlaml› istirahat EKG
anormalli¤i olmayan bütün hastalar (Kan›t düzeyi B)

(2) Kararl› koroner arter hastal›¤› olan hastalarda semptom dü-
zeyinde anlaml› de¤iflme olduktan sonra (Kan›t düzeyi C)

S›n›f IIa 

(1) Revaskülarizasyondan sonra, semptomatik durumda anlaml›
bozulma olan hastalar (Kan›t düzeyi B)

Egzersiz yapabilen kararl› anginal› hastalarda egzersizle stres
görüntülemesine (perfüzyon veya ekokardiyografi) göre risk
katmanland›rmas›na iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Stres s›ras›ndaki EKG de¤iflikliklerinin do¤ru yorumlanmas›n›
önleyen WPW, LBBB, >1 mm ST çökmesi, pacemaker
ritmi gibi istirahatte EKG anormallikleri (Kan›t düzeyi C)

(2) Kesin sonuca vard›rmayan egzersiz EKG’si olan, ancak has-
tal›k olas›l›¤› orta veya yüksek düzeydeki hastalar (Kan›t dü-
zeyi B)

S›n›f IIa 

(1) Revaskülarizasyondan sonra semptomlarda a¤›rlaflma olan
hastalar (Kan›t düzeyi B)

(2) Olanaklar, maliyet veya kiflisel kaynaklar›n izin verdi¤i du-
rumlarda, egzersiz EKG’sine alternatif olarak (Kan›t düzeyi B) 

Kararl› anginada farmakolojik stres görüntülemesine
(perfüzyon veya ekokardiyografi) göre risk
katmanland›rmas›na iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Egzersiz yapamayan hastalar 
Di¤er s›n›f  I ve II endikasyonlar, egzersiz yapabilen ama ye-

rel olanaklar›n egzersizle görüntülemeyi içermedi¤i durumlarda,

kararl› anginada egzersizle stres görüntülemesi (perfüzyon veya
ekokardiyografi) için oldu¤u gibidir. 

Ventrikül ifllevine göre risk katmanland›rmas›

Uzun süreli sa¤kal›m için en güçlü tahmin etmeni sol V ifllevidir.
Kararl› angina olan hastalarda sol V EF düfltükçe mortalite yüksel-
mektedir. ‹stirahat EF de¤erinin <%35 olmas›, >%3 y›ll›k morta-
lite oran›yla iliflkilidir.77,79,95,96 CASS kay›t çal›flmas›n›n uzun süre-
li izlem verileri, ölüm vakalar›n›n %72’sinin, hasta toplulu¤unun
sol V ifllev bozuklu¤u ya da a¤›r koroner arter hastal›¤› olan
%38’inde ortaya ç›kt›¤›n› göstermifltir. Ejeksiyon fraksiyonu
>%50, %35-4996 ve <%35 olan hastalarda 12 y›ll›k sa¤kal›m
oran› s›ras›yla, %73, %54 ve %21’dir (P <0.0001). Öte yandan,
EKG’si normal ve klinik aç›dan fliddetli KAH için riski düflük olan
hastalarda prognoz mükemmeldir.82 Ventrikül ifllevi, koroner
anatomisine fazladan prognostik bilgiler kazand›rmaktad›r. 

Daha önce anahatlar› belirtilen klinik de¤erlendirme, hangi
hastalarda kalp yetersizli¤i bulundu¤unu, dolay›s›yla gelecekte
kardiyovasküler olaylara iliflkin riskin önemli derecede artm›fl ol-
du¤unu gösterebilir. Ancak asemptomatik ventrikül ifllev bo-
zuklu¤u prevalans› da dikkate al›nmayacak kadar düflük de¤il-
dir97-99 ve klinik kalp yetersizli¤inin iki kat›na varan de¤erler bil-
dirilmifl, bu durumun ortaya ç›kmas›nda majör risk faktörünün
iskemik kalp hastal›¤› varl›¤› oldu¤u saptanm›flt›r. 

Ventrikül boyutlar›n›n, kararl› angina olan hastalarda iki y›ll›k
izlemde egzersiz testi sonuçlar›na fazladan yararl› prognostik bil-
giler ekledi¤i gösterilmifltir.100 Angina bulunmayan hipertansif
hastalarla yap›lan bir çal›flmada, ventrikül yap›s› ve ifllevini de¤er-
lendirmek için ekokardiyografi kullan›m›, bütün hastalar›n
%37’sinin orta/düflük risk grubundan yüksek risk grubuna yeni-
den s›n›fland›r›lmas›yla sonuçlanm›flt›r.101 Avrupa hipertansiyon
tedavi k›lavuzlar›nda hipertansif hastalara ekokardiyografi yap›l-
mas› tavsiye edilmektedir.102 Anginal› diyabet hastalar›nda da
özel bir dikkat gerekmektedir. Anginal› diyabet hastalar›nda eko-
kardiyografinin, hepsi de diyabetik hasta toplulu¤unda daha yay-
g›n görülen, solVH ve sistolik ifllev bozuklu¤unun yan› s›ra diyas-
tolik ifllev bozuklu¤unu da gösterme avantaj› söz konusudur. So-
nuçta, kararl› angina olan hastalarda riske göre katmanland›rma-
da ventrikül ifllevlerinin de¤erlendirilmesi arzu edilmektedir ve hi-
pertansiyon ya da diyabet hastalar›nda ventrikül hipertrofisi (eko-
kardiyografi veya MR ile) ve ventrikül ifllevinin de¤erlendirilmesi
özellikle yararl›d›r. Di¤er hastalar›n ço¤u için, ventrikül ifllevini be-
lirlemeye yönelik inceleme seçimi, daha önce yap›lm›fl veya plan-
lanmakta olan di¤er testlere ve baflka yöntemlerle tahmin edilen
risk düzeyine ba¤l› olacakt›r. Örne¤in, stres görüntüleme testi ya-
p›lan bir hastada ek bir inceleme gerçeklefltirilmeden, ventrikül ifl-
levini tahmin etmek mümkün olabilir ya da düflük iflyükünde kuv-
vetli pozitif egzersiz testine dayan›larak koroner arteriyografi için
randevu verilen, geçirilmifl ME veya baflka bir ekokardiyografi en-
dikasyonu olmayan bir hastada, arteriyografi s›ras›nda ventrikül
sistolik ifllevi de de¤erlendirilebilir. 

Kararl› anginada ventrikül ifllevinin ekokardiyografik 
de¤erlendirilmesiyle risk katmanland›rmas›na iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Geçirilmifl ME, kalp yetersizli¤i semptom ya da bulgular› ve-
ya istirahat EKG’sinde anormallikler olan hastalarda istirahat
ekokardiyografisi  (Kan›t düzeyi B)
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(2) Hipertansif hastalarda istirahat ekokardiyografisi (Kan›t dü-
zeyi B)

(3) Diyabet hastalar›nda istirahat ekokardiyografisi (Kan›t düze-
yi C)

S›n›f› IIa

(1) ME geçirmemifl, koroner arteriyografi çekilmesi için baflka
neden bulunmayan, istirahat EKG’si normal olan hastalarda isti-
rahat ekokardiyografisi (Kan›t düzeyi C)

Koroner arteriyografiyle risk katmanland›rmas› 
Koroner arteriyografinin, akut koroner olaylara yol açma olas›l›-
¤› yüksek, hassas plaklar› belirleme konusundaki bilinen s›n›rl›
yönlerine ra¤men, koroner arteriyografide lümende t›kanman›n
yayg›nl›¤› ve fliddeti ile koroner arter hastal›¤› yerlefliminin, angi-
na olan hastalarda önemli prognostik göstergeler oldu¤u inand›-
r›c› bir flekilde gösterilmifltir.79,95,103,104

Hastal›k fliddeti ile daha sonra geliflecek kardiyak olay riski
aras›nda ba¤lant› kurmak üzere, birkaç prognostik indeks kulla-
n›lmaktad›r; bunlardan en basit ve en yayg›n kullan›lan›, tek da-
mar, iki damar, üç damar veya sol ana (LM) KAH fleklindeki s›-
n›fland›rmad›r. T›bbi tedavi uygulanan hastalar›n yer ald›¤› CASS
kay›t çal›flmas›nda koroner arterleri normal olan kiflilerde 12 y›l-
l›k sa¤kal›m oran› %91 iken, tek damar hastal›¤› olanlarda %74,
iki damar hastal›¤› olanlarda %59 ve üç damar hastal›¤› olanlar-
da da %50’dir (P <0.001). 96 LM koroner arterde a¤›r darl›k bu-
lunan hastalarda t›bbi tedaviyle prognoz kötüdür. A¤›r proksimal
sol anterior desendan (LAD) hastal›k varl›¤› da sa¤kal›m oran›n›
anlaml› düzeyde düflürmektedir. Üç damar hastal›¤› art› >%95
proksimal solAD darl›¤› bulundu¤unda, 5 y›ll›k sa¤kal›m oran›n›n
%54, solAD darl›¤› olmayan üç damar hastal›¤›nda ise %79 ol-
du¤u bildirilmifltir.104

Uygun yerde kullan›ld›¤›nda, invazif olmayan testlerin isten-
meyen olaylar aç›s›ndan kabul edilebilir düzeyde tahmin de¤eri
söz konusudur. Bu, en fazla test öncesinde a¤›r KAH olas›l›¤› dü-
flük oldu¤unda geçerlidir. Hesaplanan y›ll›k kardiyovasküler
mortalite oran› %1 ve alt›nda oldu¤unda, prognozu olumlu yön-
de de¤ifltirilebilecek hastalar›n belirlenmesi için koroner anjiyog-
rafi kullan›m› büyük bir olas›l›kla uygun de¤ildir. Tersine, y›ll›k
kardiyovasküler mortalite oran› >%2 olan hastalarda bu uygula-
ma yerindedir. Orta düzeyde, y›lda %1-2 risk tafl›yan grupta, ar-
teriyografiye ilerleme gereksinimine iliflkin kararlara, hastalarda-
ki semptomlar, ifllevsel durum, yaflam tarz›, meslek, eflzamanl›
hastal›klar ve ilk tedaviye al›nan yan›t gibi çeflitli faktörler yön
vermelidir. 

Toplumun ve medyan›n mevcut t›bbi teknolojiye ilgisinin art-
mas› ve internet ve di¤er bilgi kaynaklar›na eriflimin yayg›nlafl-
mas›yla, hastalar›n genellikle kendi durumlar›na iliflkin inceleme
ve tedavi seçenekleri konusunda önemli boyutta bilgisi olacakt›r.
Hekimin görevi, hastan›n belirli bir ifllemle ilgili risk ve potansiyel
yarar veya yarar elde edememe olas›l›¤› konusunda tam bilgilen-
mesini sa¤lamak ve kararlar›na uygun flekilde rehberlik yapmak-
t›r. Baz› hastalar hâlâ giriflim yerine t›bbi tedaviyi düflünebilir ya
da kendilerine sunulan kan›tlardan ba¤›ms›z olarak tan›ya iliflkin
kuflku düzeyini kabul edilemez bulabilir. Angina bulunan, invazif
giriflimleri reddeden, revaskülarizasyondan kaç›nmay› ye¤leyen,
PKG veya KABG için aday olmayan ya da bu giriflimlerle yaflam
kalitesinde düzelme olmayacak hastalarda koroner arteriyografi
yap›lmamal›d›r. 

Kararl› angina olan hastalarda koroner arteriyografiyle 
risk katmanland›rmas›na iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) ‹nvazif olmayan testlere dayan›larak, istenmeyen bir sonla-
n›m için yüksek risk tafl›yan hastalar, angina semptomlar› ha-
fif veya orta düzeyde olsa bile (Kan›t düzeyi B)

(2) fiiddetli kararl› angina (Kanada Kardiyovasküler Derne¤i
(CCS) S›n›fland›rmas›’na göre S›n›f 3), özellikle semptomlar
t›bbi tedaviye yetersiz yan›t veriyorsa (Kan›t düzeyi B)

(3) Majör kalp d›fl› cerrahi, özellikle damar cerrahisi (aort anev-
rizmas› onar›m›, femoral bypass, karotis endarterektomisi)
yap›lmas› planlanan, invazif olmayan testlerde orta-yüksek
risk özellikleri tafl›yan, kararl› angina olan hastalar (Kan›t dü-
zeyi B)

S›n›f IIa 

(1) ‹nvazif olmayan testlerde kesin sonuç al›namayan veya de¤i-
flik invazif olmayan testlerden çeliflkili sonuçlar al›nan hasta-
lar (Kan›t düzeyi C)

(2) PKG prognoz aç›s›ndan önemli bir alana uyguland›¤›nda,
PKG’den sonra tekrar darl›k geliflme riski yüksek olan hasta-
lar (Kan›t düzeyi C)

Kararl› anginan›n de¤erlendirilmesinde incelemelerin rutin
kullan›m›na iliflkin tavsiyelerin özeti, tan› ve prognozla iliflkili ka-
n›t düzeyleriyle birlikte Tablo 5 ve 6’da sunulmufltur. 

Tan›ya yönelik özel durumlar: Koroner arterlerin 
“normal” oldu¤u durumda angina

Gö¤üs a¤r›s› semptomlar› nedeniyle koroner arteriyografi yap›-
lan hastalar›n, baflta kad›nlar olmak üzere önemli bir bölümünde
anlaml› KAH yoktur.105 Bu hastalarda gö¤üs a¤r›s›n›n özellikleri
afla¤›daki üç olas›l›ktan birini düflündürür: (i) anginal olmayan
a¤r›, (ii) vazospastik angina da dahil olmak üzere, atipik angina,
(iii) kardiyak Sendrom X.

Sendrom X
Klinik tablo. Sendrom X’in üzerinde tam anlaflmaya var›lm›fl bir
tan›m› bulunmamakla birlikte, klasik ‘Sendrom X’ tarifine uymak
için flu üç özellik bulunmal›d›r

(1) egzersizle ortaya ç›kan tipik angina (tek bafl›na veya istirahat
anginas› ve dispneyle birlikte)

(2) pozitif egzersizle stres EKG’si veya baflka stres görüntüleme
testleri

(3) normal koroner arterler

Gö¤üs a¤r›s› s›k ortaya ç›kar ve anginal ataklar genellikle haf-
tada birkaç kez, ancak kararl› bir paternle görülür. Bu nedenle,
Sendrom X kronik kararl› anginaya benzer. Ancak ‘Sendrom X’ ça-
l›flmalar›nda incelenen hastalardaki klinik tablolar çok de¤iflkendir
ve genellikle egzersiz s›ras›nda ortaya ç›kan gö¤üs a¤r›s›n›n yan›n-
da istirahat anginas› da bulunur.107 Sendrom X bulunan hastalar›n
bir altgrubunda, mikrovasküler ifllev bozuklu¤u varl›¤› gösterilebi-
lir ve buna s›kl›kla “mikrovasküler angina” ad› verilir.108

Gö¤üs a¤r›s› ve “normal koroner arterleri” olan hasta toplu-
lu¤unda tek bafl›na ya da ventriküler hipertrofiyle birlikte arteri-
yel hipertansiyon s›k görülmektedir. Hipertansif kalp hastal›¤›n-
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da endotel ifllev bozuklu¤u,109 solVH, diyastolik ifllev bozuklu-
¤uyla birlikte interstisyel ve perivasküler fibrozis,110 miyokardiyal
ve koroner ultrastrüktürel de¤ifliklikler111 ve koroner ak›fl yede-
¤inde azalma vard›r.112 Bu de¤ifliklikler ayr› ayr› ya da birlikte,
miyokard oksijen gereksinimine göre koroner kan ak›fl›n› bozabi-
lir ve anginaya neden olabilir. Ço¤u zaman bu tür vakalarda te-
davi, kardiyovasküler sistemin ifllevsel ve yap›sal bütünlü¤ünü
yeniden kazand›rmak için hipertansiyonun kontrolü üzerinde
odaklanmal›d›r.113

Prognoz. Sendrom X olan hastalarda mortalite aç›s›ndan
prognozun olumlu oldu¤u izlenimi edinilmekle birlikte,114 bu

hastalarda morbidite yüksektir115,116 ve bu durum s›kl›kla gö¤üs
a¤r›s› ataklar›n›n devam etmesi ve yeniden hastaneye baflvu-
rmayla iliflkilidir.117 Bu hasta toplulu¤unda endotel ifllev bozuk-
lu¤u varl›¤›n› saptaman›n, ileride aterosklerotik koroner hastal›¤›
geliflme riski tafl›yan118 ve daha önce düflünüldü¤ünden daha az
selim prognoza sahip bir altgrubu116 gösterebilece¤ine iliflkin ka-
n›tlar giderek artmaktad›r.

Sendrom X tan›s›
Egzersizle angina ortaya ç›kan bir hastada arteriyografide koro-
ner arterler normal ya da t›kanmam›fl bulunur ama egzersize

Kararl› Angina Pektoris Tedavi K›lavuzu

181Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2007

Tablo 5 Kararl› anginan›n de¤erlendirilmesinde rutin invazif olmayan incelemelere iliflkin tavsiyelerin özeti 

Test Tan› için Prognoz için 

Tavsiye Kan›t Tavsiye Kan›t
s›n›f› düzeyi s›n›f› düzeyi

Laboratuvar testleri 
Tam kan say›m›, kreatinin I C I B
Açl›k glukozu I B I B
Açl›k lipid profili  I B I B
hs  C-reaktif protein, homosistein, lp(a), ApoA, ApoB IIb B IIb B

EKG
‹lk de¤erlendirme I C I B
Angina epizodu s›ras›nda I B
Birbirini izleyen kontrollerde rutin periyodik EKG IIb C IIb C

Ambulatuar EKG monitörizasyonu 
Aritmi kuflkusunda I B
Vazospastik angina kuflkusunda IIa C
Normal egzersiz testi olan angina kuflkusunda IIa C

Akci¤er filmi
Kalp yetersizli¤i kuflkusu veya kardiyak oskültasyonda anormallik oldu¤unda I B I B
Anlaml› akci¤er hastal›¤› kuflkusunda I B

Ekokardiyogram
Kalp yetersizli¤i kuflkusu, anormal oskültasyon, anormal EKG, I B I B

Q dalgalar›, dal blo¤u, belirgin ST de¤iflikli¤inde 
Geçirilmifl M‹’de I B
Hipertansiyon veya diabetes mellitusta I C I B/C
SolV ifllevi alternatif flekilde de¤erlendirilmeyecek olan orta ya da düflük riskli hastalarda IIa C

Egzersizle EKG
Hasta egzersiz yapam›yor veya EKG yorumlanamaz nitelikte de¤ilse, I B I B

ilk de¤erlendirme için ilk s›rada uygulan›r
KAH bulundu¤u bilinen, semptomlarda anlaml› kötüleflme olan hastalar I B
Angina kontrol alt›na al›nd›ktan sonra rutin periyodik test olarak IIb C IIb C

Egzersizle görüntüleme tekni¤i (eko ya da sintigrafi)
EKG’si yorumlanamayan hastalarda ilk de¤erlendirmede I B I B
Egzersiz testi kesin sonuca vard›rmayan I B I B

(ama yeterli egzersiz tolerans›na sahip) hastalarda 
Revaskülarizasyondan sonra angina ortaya ç›kanlarda IIa B IIa B
Revaskülarizasyon planlan›rken iskemi yerinin belirlenmesinde IIa B
Arteriyografideki orta dereceli lezyonlar›n ifllevsel fliddetinin IIa C

de¤erlendirilmesinde 
Farmakolojik stres görüntülemesi 

Egzersiz yapamayan hastalarda I B I B
Egzersiz tolerans› kötü oldu¤undan egzersiz testi kesin sonuca vard›ramayan I B I B

hastalarda 
Miyokard canl›l›¤›n›n de¤erlendirilmesinde IIa B
Di¤er endikasyonlar, yerel olanaklar›n egzersiz testinden daha çok farmakolojik IIa B IIa B

testler lehinde oldu¤u egzersiz görüntülemesindeki gibidir
‹nvazif olmayan BT ile arteriyografi

Hastal›k olas›l›¤› düflük, stres testi karar verdirmeyen veya pozitif stres testinde IIb C



ba¤l› iskeminin nesnel bulgular› (egzersiz EKG’sinde ST çökmesi,
sintigrafiyle iskemik de¤ifliklikler) saptan›rsa, Sendrom X tan›s›
konulabilir. Bu a¤r›n›n, özefageal dismotilite, fibromiyalji ya da
kostokondritin neden oldu¤u kardiyak olmayan gö¤üs a¤r›s›n-
dan ay›rt edilmesi gereklidir. Uygun provokasyon testleriyle ko-
roner arter spazm›n›n da d›fllanmas› gerekir. Endotel ifllev bozuk-
lu¤u, asetilkoline epikardiyal koroner arter çap yan›t›yla belirle-
nebilir. Asetilkolin provokasyonu kullan›larak yap›lan invazif test,
vazospazm› d›fllayarak ve daha kötü bir prognozla iliflkili olabilen
endotel ifllev bozuklu¤unu ortaya ç›kararak, ikili bir amaca hiz-
met edebilir. Belirli koflullar alt›nda, örne¤in yayg›n radyonüklid
perfüzyon defekti ya da stres testinde duvar hareketi anormalli-
¤i varl›¤› ve anjiyografik olarak düzensiz bir arter için, atlanm›fl
olabilecek obstrüktif lezyonlar› d›fllamak için intrakoroner ultra-
son düflünülebilir. Endotel ifllev bozuklu¤u bulunmad›¤›nda söz
konusu olan mükemmel prognoz vurgulanmal› ve hastaya duru-
mun selim seyri konusunda güvence verilmelidir. 

Sendrom X klasik üçlemesi bulunan hastalarda incelemelere
iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Angina ile normal veya t›kal› olmayan koroner arterler bulu-
nan hastalarda, ventrikül hipertrofisi ve/veya diyastolik ifllev
bozuklu¤u varl›¤›n› de¤erlendirmek üzere istirahat ekokardi-
yografisi (Kan›t düzeyi C)

S›n›f IIb 

(1) Arteriyogram görsel olarak normalse, endotele ba¤›ml› koro-
ner ak›fl yede¤ini de¤erlendirmek, vazospazm› d›fllamak için
koroner arteriyografi s›ras›nda intrakoroner asetilkolin (Kan›t
düzeyi C)

S›n›f IIb  

(1) Anjiyografik görünümler tamamen normal olmaktan daha
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Tablo 6 Kararl› anginada revaskülarizasyona iliflkin tavsiyelerin özeti 

Endikasyon Prognoz içina Semptomlar içinb Çal›flmalar 

Tavsiye Kan›t Tavsiye Kan›t
s›n›f› düzeyi s›n›f› düzeyi 

PKG (PKG için uygun anatomi, uygun risk katmanland›rmas› ve hastayla görüflülmüfl oldu¤u varsay›larak)
T›bbi tedaviye ra¤men CCS S›n›f I-IV angina I A ACME, MASS

ve tek damar hastal›¤› 
T›bbi tedaviye ra¤men CCS S›n›f I-IV angina I A RITA 2, VA-ACME

ve çoklu damar hastal›¤› (diyabetik de¤il)
‹laçlarla minimum semptomlar (CCS S›n›f I) IIb C ACIP

ve bir, iki veya üç damar hastal›¤›
oldu¤u halde genifl alanda iskemi
gösteren nesnel kan›tlar 

KABG (cerrahiye uygun anatomi, uygun risk katmanland›rmas› ve hastayla görüflülmüfl oldu¤u varsay›larak)
Angina ve sol ana koroner kök hastal›¤› I A I A CASS, Avrupa Koroner

cerrahi çal›flmas›, VA Çal›flmas›,
Yusef meta-analizi

Angina, üç damar hastal›¤› ve genifl alanda I A I A
iskemi gösteren nesnel kan›tlar

Angina, üç damar hastal›¤› ve I A I A
bozuk ventrikül ifllevleri

Angina ve proksimal solAD’de hastal›k da dahil I A I A
olmak üzere iki veya üç damar hastal›¤› 

Çoklu damar hastal›¤›yla CCS S›n›f I-IV IIa B I B BARI, GABI, ERACI-I,
angina (diyabetik) SoS, ARTs, Yusef ve ark.,

Hoffman ve ark.
CCS S›n›f I- IV angina ve çok I A

damar hastal›¤› (diyabetik de¤il)
T›bbi tedaviye ra¤men CCS S›n›f I- IV angina I B MASS

ve proksimal solAD’de a¤›r hastal›k da dahil
olmak üzere tek damar hastal›¤› 

T›bbi tedaviye ra¤men CCS S›n›f I- IV IIb B
angina ve proksimal solAD’de a¤›r hastal›k hariç
olmak üzere tek damar hastal›¤›

‹laçlarla semptomlar›n minimum (CCS S›n›f I) oldu¤u IIb C ACIP
angina ve bir, iki ya da üç damar hastal›¤› olmakla
birlikte, genifl alanda iskemi gösteren nesnel kan›tlar

Semptomatik aç›dan revaskülarizasyona iliflkin tavsiyeler, kan›tlar›n mevcut oldu¤u semptomatik dereceler yelpazesini dikkate almakta olup, bütün semptoma-
toloji yelpazesi boyunca revaskülarizasyon yap›lmas›na yönelik bir talimat olarak de¤il, belirtilen flekilde kullan›lmal›d›r. 

CCS= Kanada Kardiyoloji Derne¤i (Cardiac Canadian Society) 
a Prognoz, mortalite, kardiyak veya kardiyovasküler mortalite ya da miyokard infarktüsüyle birlikteki mortalite üzerindeki etkilerle iliflkilidir
b Semptom, angina s›n›f›, egzersiz süresi, yürüme band› testinde anginaya kadar geçen süre, angina için yeniden hastaneye yat›r›lma ya da ifllevsel kapasite ya

da yaflam kalitesine iliflkin di¤er parametrelerde de¤iflikliklerle iliflkilidir. 



çok obstrüktif olmayan bir lezyon düflündürüyorsa atlanm›fl
obstrüktif lezyonlar› d›fllamak üzere intrakoroner ultrason,
koroner ak›fl yede¤i veya fraksiyonel ak›fl yede¤i ve yayg›n
iskemi alan›n› belirlemek için stresle görüntüleme teknikleri
(Kan›t düzeyi C)

Vazospastik/varyant angina 
Klinik tablo. Varyant veya vazospastik anginal› hastalar tipik ola-
rak istirahatte lokalize a¤r›yla baflvurur, a¤r› eforla ortaya ç›kmaz
ya da sadece bazen eforla belirir. Nitratlar genellikle a¤r›y› daki-
kalar içinde ortadan kald›r›r. Bu tür semptomlar› tan›mlamak için
vazospastik veya varyant angina terimleri kullan›labilirse de,
“Prinzmetal anginas›” da kullan›lmaktad›r.119 Egzersiz tolerans›-
n›n korundu¤u, istirahatte ortaya ç›kan angina, gösterilebilen va-
zospazm bulunmadan, anlaml› obstrüktif koroner arter hastal›-
¤›nda görülebilmektedir ve tedavisi tipik semptomlar için anahat-
lar›yla belirtildi¤i flekilde yap›l›r. Anlaml› koroner arter hastal›¤›
veya koroner spazm› ve gösterilebilen iskeminin bulunmad›¤› du-
rumlardaki gö¤üs a¤r›lar›nda, kalp d›fl›ndaki a¤r› nedenleri düflü-
nülmeli ve geleneksel birincil korunma kurallar›na da uyulmal›d›r. 

Öyküsü spastik angina düflündüren hastalar›n önemli bir bö-
lümünde obstrüktif koroner arter hastal›¤› vard›r ve bu hastalar-
da vazospastik angina, sabit koroner lezyonlara ba¤l› tipik efor
anginas›yla eflzamanl› görülebilmektedir. Vazospazm sigaraya,
elektrolit bozukluklar›na (potasyum, magnezyum), kokain kulla-
n›m›na, so¤uk uyar›s›na, otoimmün hastal›klara, hiperventilas-
yona veya insülin direncine yan›t olarak ortaya ç›kabilmektedir. 

Do¤al seyir ve prognoz. Vazospastik anginan›n prognozu, altta
yatan KAH yayg›nl›¤›na dayan›r. Anjiyografik aç›dan anlaml›
obstrüktif hastal›k bulunmayan hastalarda ölüm ve miyokard
infarktüsü vakas› s›k olmamakla birlikte, ortaya ç›kabilmekte-
dir.120 Obstrüktif olmayan lezyonlar›n bulundu¤u hasta toplulu-
¤unda koroner ölümün y›lda yaklafl›k %0.5 oldu¤u bildirilmek-
te;121 ancak stenotik lezyonlar üzerine spazm eklenenlerde prog-
noz anlaml› ölçüde daha kötüdür.122

Vazospastik angina tan›s›
EKG. Vazospazm s›ras›nda EKG’nin klasik olarak ST yükselmesi
gösterdi¤i bildirilmektedir.119 Baflka hastalarda ST çökmesi oldu-
¤u da belgelenirken,123 baz›lar›nda hiç ST segmenti de¤iflikli¤i ol-
mamaktad›r.124,125 Ancak ataklar h›zla iyileflme e¤ilimi gösterdi-
¤inden, 12 derivasyonlu EKG ile belgelemek zor olabilir. Tekrar-
lanan 24 saatlik EKG monitörizasyonu, bu hastalarda anginal
semptomlarla iliflkili ST segmenti de¤iflikliklerini saptayabilir.126

Koroner arteriyografi. Angina s›ras›nda ST yükselmesinin göste-
rilmesi ve normal bir koroner arteriyogram, varyant angina tan›-
s› olas›l›¤›n›n yüksek oldu¤una iflaret etmekle birlikte, daha az
belgelendirilebilen ya da klinik tablosu belirgin olmayan vakalar-
da genellikle tan› konusunda bir belirsizlik vard›r. Ayr›ca, koroner
vazospazm›n ne oldu¤una iliflkin kesin anlaflmaya var›lm›fl bir ta-
n›m da bulunmamaktad›r. 

Semptomlar› vazospastik angina düflündüren hastalarda ko-
roner arteriyografi s›ras›nda spontan spazm ancak arada s›rada
gözlemlenmektedir. Dolay›s›yla, koroner vazospazm› göstermek
için s›kl›kla provokasyon testleri kullan›lmaktad›r. Hiperventilas-
yon ve so¤uk presör testinin duyarl›l›¤›, koroner spazm› için bi-
raz s›n›rl›d›r.127 Bu nedenle, bugün ço¤u merkezde koroner arter

içine asetilkolin enjeksiyonu uygulanmakla birlikte,128 intrakoro-
ner ergonovin provokasyonu da buna benzer sonuçlar verebil-
mektedir.129,130 Koroner arteriyografi yap›lmaks›z›n provokasyon
testi yap›lmas› veya koroner arteriyografide yüksek dereceli
obstrüktif lezyonlar saptanan hastalarda provokasyon testleri
yap›lmas› tavsiye edilmemektedir. 

Vazospastik anginadan kuflkulan›ld›¤›nda tan› testlerine 
iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Mümkünse angina s›ras›nda EKG (Kan›t düzeyi B)
(2) Nitratlar ve/veya kalsiyum antagonistleriyle geçen, karakte-

ristik epizodik gö¤üs a¤r›s› ve ST segmenti de¤ifliklikleri olan
hastalarda, altta yatan koroner arter hastal›¤›n›n boyutlar›n›
belirlemek için koroner arteriyografi (Kan›t düzeyi B)

S›n›f IIa 

(1) Klinik tablosu koroner spazma uyan ve koroner arteriyogra-
fide normal bulgular veya t›kanmaya yol açmayan lezyonlar
gözlemlenen hastalarda koroner spazm› saptamak üzere 
intrakoroner provokasyon testleri (Kan›t düzeyi B)

(2) ST de¤iflikliklerini saptamak üzere ambulatuar ST segmenti
monitörizasyonu (Kan›t düzeyi C)

Tedavi

Tedavinin hedefleri 

Miyokard infarktüsü ve ölümü önleyerek prognozu olumlu 
yönde etkilemek 
Koroner arter hastal›¤›nda miyokard infarktüsü ve ölümü önle-
meye yönelik çabalar, birincil olarak akut trombotik olaylar›n in-
sidans›n› ve ventriküler ifllev bozuklu¤u geliflmesini azaltmak
üzerinde yo¤unlaflmaktad›r. Yaflam tarz› de¤ifliklikleri ve ilaç te-
davisi, akut plak y›rt›lmas› ve trombotik t›kanmaya yatk›nl›k
oluflturan, trombosit aktivasyonu ve fibrinolitik ve enflamatuar
anormalliklerin azalt›lmas›yla aterosklerotik hastal›¤›n do¤al sey-
rini de¤ifltirmede ve koroner plaklar› “istikrarl› hale getirmede”
yaflamsal bir rol oynamaktad›r. Bu tür giriflimler, koroner ate-
rosklerozun ilerlemesini durdurabilir veya gerilemesini sa¤layabi-
lir. Belirli koflullarda, örne¤in, tehlike alt›ndaki miyokard›n büyük
bölümüne kan getiren koroner arterlerde a¤›r lezyonlar› bulunan
hastalarda revaskülarizasyon, mevcut perfüzyonu art›rmak veya
alternatif perfüzyon yollar› sa¤lamak yoluyla prognozu olumlu
yönde de¤ifltirecek ek f›rsatlar sa¤layabilir. 

Semptomlar›n en düflük düzeye indirilmesi 
veya ortadan kald›r›lmas› için
Angina semptomlar›n›n en düflük düzeye indirilmesinde veya or-
tadan kald›r›lmas›nda yaflam tarz› de¤ifliklikleri, ilaçlar ve revas-
külarizasyonun rolü olmakla birlikte, hepsi birden ayn› hastada
rol oynamayabilir. 

Genel yaklafl›m

Hastalar ve yak›nlar›na, angina pektorisin seyri, bu tan›n›n so-
nuçlar› ve tavsiye edilebilecek tedaviler konusunda bilgi verilme-
lidir. Hastalara, anginaya yol açan aktivite s›ras›nda en az›ndan
k›saca dinlenmeleri ve semptomlar›n akut flekilde ortadan kald›-
r›lmas› için dilalt› nitrat kullan›m› konusunda tavsiyelerde bulu-
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nulmal›d›r. Ayr›ca hastaya dilalt› nitrat› kulland›¤› ilk birkaç du-
rumda potansiyel hipotansiyona karfl› korunmak için oturmas› ve
bafl a¤r›s› gibi baflka olas› yan etkiler konusunda uyar›da bulun-
mak yararl› olacakt›r. Eforla ortaya ç›kaca¤› bilinen angina epi-
zodlar›n› önlemek için profilaktik nitrat kullan›m› da teflvik edile-
bilir. Hastalara angina istirahatten sonra >10-20 dakika devam
etti¤inde ve/veya dilalt› nitratla geçmedi¤inde sa¤l›k kurulufllar›-
na baflvurmalar› gerekti¤i bildirilmelidir. 

Bu duruma katk›da bulunmufl olabilecek ve prognozu etkile-
yebilecek, fiziksel aktivite, sigara ve beslenme al›flkanl›¤› gibi ya-
flam tarz› konular›na özellikle dikkat edilmelidir. Klinik Pratikte
Kardiyovasküler Hastal›klardan Korunmada Avrupa Dernekleri
Üçüncü Birleflik Görev Grubu tavsiyelerine uyulmal›d›r.71

Sigara b›rakt›r›lmal›, hastalar›n esas olarak sebze, meyve, ba-
l›k ve kümes hayvanlar›ndan oluflan bir “Akdeniz” diyeti benim-
semesi tavsiye edilmelidir. Diyette gereken de¤iflikli¤in yo¤unlu-
¤u, total kolesterol ve LDL kolesterolü düzeyleri ve di¤er lipid
anormalliklerince belirlenebilir.131 Fazla kilolu olan bireylerde ki-
lo verdirici bir diyet uygulanmal›d›r. Makul miktarlarda alkol ya-
rarl› olabilirse de,132 afl›r› alkol tüketimi zararl›d›r. Omega-3 ya¤
asitlerinden (n-3 çoklu doymam›fl ya¤ asitleri) zengin bal›k ya¤-
lar›, hipertrigliseridemiyi azaltmada yararl›d›r ve GISSI-Prevenzi-
one çal›flmas›nda günde bir bal›k ya¤› kapsülüyle (Omacor) tak-
viyenin k›sa süre önce ME geçiren hastalarda ani ölüm riskini
azaltt›¤› gösterilmifltir.133 Bal›k tüketimini en az haftada bir kez
olacak flekilde beslenme giriflimi yap›lmas› tavsiye edilmekte-
dir.134,135 Antioksidanlar ve di¤er vitaminlerle takviyeler tavsiye
edilmemektedir. 

Fiziksel aktivite, egzersiz tolerans›n› art›rd›¤›, semptomlar›
azaltt›¤› ve vücut a¤›rl›¤›, kan ya¤lar›, kan bas›nc›, glukoz tole-
rans› ve insüline duyarl›l›k üzerinde olumlu etkilerde bulundu-
¤undan, hastan›n s›n›rlar› içinde yer alacak flekilde teflvik edilme-
lidir. KAH patogenezinde stresin rolü hâlâ tart›flmal› olmakla bir-
likte, psikolojik faktörlerin angina ataklar›n› tetikledi¤ine kuflku
yoktur. Ayr›ca angina tan›s› s›kl›kla afl›r› derecede anksiyeteye
yol açmaktad›r. Makul ölçüler içinde güvence vermek zorunlu-
dur ve hastalar gevfleme teknikleri ve di¤er stresle bafla ç›kma
yöntemlerinden yarar görebilir. 

Hipertansiyon, diyabet ve di¤er hastal›klar
Diyabet ve hipertansiyon gibi, eflzamanl› hastal›klar uygun flekil-
de tedavi edilmelidir. KVH’dan korunmaya iliflkin Görev Grubu
bildirisinin71 koroner kalp hastal›¤›  (angina olan ve koroner ar-
ter hastal›¤› invazif ya da invazif olmayan yöntemlerle gösteri-
len hastalar›  içeren) olan hastalarda hipertansiyona yönelik far-
makolojik tedavi için daha düflük bir eflik (130/85) benimsenme-
sini tavsiye etmesi özellikle dikkat çekici bir noktad›r. Eflzamanl›
diyabet veya böbrek hastal›¤› bulunanlar, <130/80 mm Hg’l›k
bir kan bas›nc› hedefi gözetilerek tedavi edilmelidir.102 Diyabet,
kardiyovasküler komplikasyonlar için güçlü bir risk faktörüdür ve
iyi bir glisemik kontrol ve di¤er risk faktörlerine dikkat edilerek
tedavi edilmelidir.102,136,137 Diyabetik hastalarda çok faktörlü gi-
riflim gerçekten de hem kardiyovasküler hem de di¤er diyabetik
komplikasyonlar› belirgin ölçüde azalt›yor olabilir.138 K›sa bir sü-
re önce, Tip II diyabet hastalar›nda di¤er hipoglisemik ilaçlar›n
yan›na pioglitazon eklenmesinin, ölüm, ME veya inme riskini
%16 azaltt›¤› gösterilmekle birlikte, bir dizi vasküler komplikas-
yonu içeren birincil son nokta azalmam›flt›r.139 Ayr›ca anemi ve
varsa hipertiroidi de düzeltilmelidir. 

Cinsel birleflme
Cinsel birleflme anginay› tetikleyebilir. Cinsel birleflmeden önce
nitrogliserin al›nmas› yararl› olabilir. Erektil ifllev bozuklu¤u teda-
visinde kullan›lan sildenafil, tadafil veya vardenafil gibi fosfodi-
esteraz inhibitörleri, egzersiz süresi aç›s›ndan yararlar sa¤layabil-
mekle ve KAH olan erkeklerde güvenle reçetelenebilmekle birlik-
te, uzun etkili nitrat kullananlara verilmemelidir.140

Kararl› angina pektorisin farmakolojik tedavisi

Kararl› angina pektoris tedavisinde farmakolojik tedavinin he-
defleri, semptomlar›n fliddetini ve/veya s›kl›¤›n› azaltarak yaflam
kalitesini düzeltmek ve hastan›n prognozunu iyilefltirmektir. 

Prognozu iyilefltirmek için farmakolojik tedavi 

Antitrombositer ilaçlar 
Kararl› angina olan hastalarda yarar ve risk aras›nda olumlu bir
oran söz konusu oldu¤undan, koroner trombozunu önlemek için
antitrombositer tedavi endikasyonu vard›r. Ço¤u vakada en seç-
kin ilaç düflük dozda aspirindir ve baz› hastalar için klopidogrel
de düflünülebilir. 

Düflük dozda aspirin 
Arteriyel trombozdan farmakolojik korunman›n temel tafl›n› aspi-
rin oluflturmaktad›r. Bu ilaç COX-1’i ve dolay›s›yla tromboksan
üretimini geri dönüflsüz flekilde inhibe ederek etkisini gösterir; bu
inhibisyon, aspirinin ≥75 mg/gün kronik kullan›m›yla tamamlan-
maktad›r.141 Aspirinin 75-150 mg/gün dozunun alt›nda ve üs-
tünde sa¤lad›¤› görece risk azalmas› düfltü¤ünden, optimum an-
titrombositer aspirin dozunun 75-150 mg/gün oldu¤u izlenimi
edinilmifltir.142

Antitrombositer etkilerinin tersine, aspirinin gastrointestinal
yan etkileri doz yükseldikçe artmaktad›r.141 Kafaiçi kanamaya ilifl-
kin görece risk %30 artmakla birlikte,143 antitrombositer ilaç teda-
visine atfedilebilen bu tür komplikasyonlar için mutlak risk, günde
≥75 mg aspirin dozunda 1000 hasta y›l›nda 1 hastadan daha az-
d›r.141,144 Terapötik olarak etkili doz aral›¤›nda aspirinle kafaiçi ka-
nama riskinin doza ba¤›ml› oldu¤unu gösteren kan›t bulunma-
maktad›r. ‹nmenin temel etiyolojisinin iskemik oldu¤u, ateroskle-
rotik damar hastal›¤› bulunan hastalarda aspirin tedavisinin inme-
ye iliflkin net etkisi aç›k bir flekilde yararl›d›r.141,144 Sonuç olarak,
kronik tedavi s›ras›nda terapötik kazançlar ve gastrointestinal yan
etkiler aras›ndaki dengeyi en uygun düzeye getirebilmek için, as-
pirin dozu olabilecek en düflük etkili doz aral›¤›nda olmal›d›r. 

Siklooksijenaz (COX)-2 inhibitörleri ve NSAID’ler
COX-2 inhibisyonu, vazodilatatör ve trombosit inhibe edici etki-
leri olan prostasiklin üretimini azalt›r. Prostasiklin oluflmas›ndaki
azalma, kan bas›nc›nda yükselme, aterogenezde h›zlanma ve
plak y›rt›lmas›yla tromboza yatk›nl›k oluflturabilir.145 K›sa bir sü-
re önce, çok seçici bir COX-2 inhibitörü olan rofekoksibin piya-
sadan geri çekilmesine, kanserden korunmaya iliflkin plasebo
kontrollü bir çal›flmada elde edilen ciddi koroner olay riskinde ar-
t›fla iliflkin bulgular neden olmufltur.146 Rofekoksible yap›lan di-
¤er rastgele yöntemli çal›flmalar›n meta-analizinde, ölümcül ve
ölümcül olmayan ME geçirme riskinde de artma oldu¤u saptan-
m›flt›r.147 Sonuç olarak, birkaç COX-2 inhibitörüyle yap›lan çal›fl-
malarda, kardiyovasküler riski de¤iflik düzeylerde olan hasta top-
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luluklar›nda bu ilaçlar›n koroner trombotik olay riskini art›rabile-
ce¤ine iliflkin iflaretler belirlenmifltir. Ayr›ca COX-2 inhibisyonu
inme, kalp yetersizli¤i ve hipertansiyon riskini de art›rmakta-
d›r.148 Kararl› angina olan hastalarda karfl›l›ks›z COX-2 inhibisyo-
nu uygulanmas›ndan (eflzamanl› etkili bir COX-1 inhibisyonu ol-
mamas›) kaç›n›lmal›d›r. 

Kararl› anginal› hastalarda baflka bir nedenle, seçici olmayan,
geri dönüfllü COX inhibitörleri (NSAID’ler) ile tedavi endikasyonu
bulundu¤unda, etkili bir trombosit inhibisyonu sa¤lamak için dü-
flük dozda aspirin tedavisiyle birlikte uygulanmal›d›r. ‹buprofen
aspirinin trombosit COX-1 enzimini geri dönüflsüz bir flekilde ase-
tillemesini önledi¤inden, bu tür koflullarda kullan›lmamal›d›r ve
ayn› durum naproksen için de söz konusu olabilir. Diklofenak gö-
rece COX-2 için seçicidir ve bu nedenle zay›f bir trombosit inhi-
bitörüdür;149 ancak aspirinin antitrombositer etkisiyle etkileflime
girmez ve bu nedenle aspirinle kombinasyon içinde kullan›labilir. 

Klopidogrel 
Klopidogrel ve tiklopidin, yar›flmac› olmayan ADP reseptör anta-
gonisti olarak etki gösteren ve aspirine benzer antitrombositer
etkileri olan tienopiridinlerdir.141 Tiklodipinle nötropeni ve trom-
bositopeni riski ve ayr›ca yan etkilerin daha semptomatik olmas›
nedeniyle, klopidogrel büyük oranda bu ilac›n yerini alm›flt›r. Ka-
rarl› anginada klopidogrel kullan›m›n› belgeleyen ana çal›flma,
ME geçirmifl, inme geçirmifl veya periferik arter hastal›¤› (PAH)
olan üç büyük hasta grubunun incelendi¤i CAPRIE’dir.150 Gün-
de 325 mg aspirine göre klopidogrel 75 mg/gün yüksek riskli
hastalarda kardiyovasküler komplikasyonlar› önlemede hafifçe
daha etkili bulunmufltur (MRA y›lda %0.51; P=0.043).150 CAP-
RIE’de kaydedilen üç hasta altgrubunda sonlan›mlar karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda, klodipogrel ile yarar yaln›zca PAH altgrubunda gözlem-
lenmifltir.150 Aspirin dozu görece yüksek oldu¤u halde, gastroin-
testinal kanama aspirin tedavisine göre klopidogrelle yaln›zca bi-
raz daha az görülmüfltür (1.9 y›ll›k tedavide %1.99’a karfl›
%2.66).150 CAPRIE çal›flmas›nda aspirini tolere edemeyen hasta-
lar incelenmemifltir ve plaseboya göre klopidogrelle gastrointes-
tinal kanama riskinin düzeyini bilmiyoruz. Klopidogrel aspirinden
çok daha pahal›d›r; ancak anlaml› düzeyde arteriyel tromboz ris-
ki olan ve aspirini tolere edemeyen hastalarda kullan›m› düflünü-
lebilir. Öte yandan gastrointestinal intolerans farkl› flekilde de ele
al›nabilir (afla¤›ya bak›n›z). Koroner stent yerlefltirilmesi ya da
akut koroner sendromdan sonra klopidogrel s›n›rl› bir süre bo-
yunca aspirinle bir arada kullan›labilir; ancak günümüzde kararl›
angina pektoriste kombinasyon tedavisi endike de¤ildir. 

Klopidogrel aktif metabolit(ler)ini CYP 3A4’ün arac›l›k etti¤i
metabolizma yoluyla oluflturdu¤undan, klopidogrele antitrombo-
siter yan›tlardaki de¤iflkenli¤in çok tart›fl›lan bir  nedeni de ilaç et-
kileflimleridir; ancak veriler tutarl› de¤ildir. fiu ana kadar, klopi-
dogrel + etkileflime giren bir statin idame tedavisi uygulanan has-
talarda sonlan›mlar›n gözleme dayal› post hoc analizleri, sonlan›m
aç›s›ndan bir fark göstermemifltir ve bu konuyu irdeleyen ileriye
dönük, uygun flekilde tasarlanm›fl çal›flma bulunmamaktad›r. 

Aspirine gastrointestinal intolerans olan hastalarda 
antitrombositer tedavi 
Aspirin, semptomlara yol açabilen ve gastrointestinal kanama in-
sidans›n› art›rabilen, dozla iliflkili gastrik mukoza hasar›na neden
olur. Klopidogrel, mukoza üzerinde do¤rudan etkisi olmayan al-
ternatif bir antitrombositer ilaçt›r ve daha az dispeptik sempto-

ma yol açarsa da, herhangi bir antitrombositer tedavide gastro-
intestinal kanamalar artabilmektedir. Plasebo kontrollü çal›flma
verileri bulunmad›¤›ndan klopidogrelle bu etkinin boyutlar› bilin-
memektedir. Aspirin veya NSAID’lere ba¤l› mukozal erozyonlar
olan vakalarda, gastrik asit salg›s›n›n azalt›lmas› bu erozyonlar›
giderebilir. E¤er varsa, Helicobacter pylori enfeksiyonunun era-
dikasyonu da aspirinle iliflkili gastrointestinal kanama riskini azal-
t›r.151 Yeni bir çal›flma, ülser ve damar hastal›¤› bulunan hasta-
larda tekrarlayan ülser kanamalar›ndan korunmada aspirine (80
mg/gün) esomeprazol eklenmesinin, klopidogrele geçmekten
daha iyi oldu¤unu göstermifltir.152

Dipiridamol ve antikoagülanlar
Kararl› anginada, antitrombositer etkinli¤inin yetersiz olmas› ve
koroner h›rs›zl›k fenomeni sonucunda anginal semptomlarda
a¤›rlaflma riski nedeniyle antitrombositer ilaç olarak dipiridamol
kullan›lmas› tavsiye edilmemektedir.142 Miyokard infarktüsü son-
ras› gibi belirli yüksek riskli durumlarda aspirinle kombinasyon
içinde kullan›labilen antikoagülan ilaçlar (varfarin veya trombin
inhibitörleri), örne¤in AF gibi ayr› bir endikasyon bulunmad›kça,
genel kararl› anginal› hasta toplulu¤unda endike de¤ildir. 

Aspirine direnç
“Aspirine direnç”153,154 ve ayr›ca “klopidogrele direnç” ile iliflki-
li olas› problemler155 çok ilgi çekmekle birlikte, bu araflt›rma ala-
n›ndan kesin sonuçlara var›lmam›fl ve aspirin direncini de¤erlen-
dirmek için bir “alt›n standart” bulunmam›fl oldu¤undan, tedavi
flemalar› gelifltirilebilmesi için daha fazla araflt›rma yap›lmas› ge-
rekmektedir. 

Lipid düflürücü ilaçlar
Statin tedavisi, hem birincil hem de ikincil korunma koflullar›nda
aterosklerotik kardiyovasküler komplikasyonlar için riski azal-
t›r.156 Aterosklerotik vasküler hastal›k bulunan hastalarda sim-
vastatin ve pravastatin157-159 ciddi kardiyovasküler komplikasyon
insidans›n› %30 kadar azaltmaktad›r. Altgrup analizleri, damar
hastal›¤› olan diyabet hastalar›nda da yararl› etkilerin söz konu-
su oldu¤una iflaret etmektedir ve ileri yafltaki hastalakda da
(>70) statin tedavisinin yararlar› gösterilmifltir.160,161 Belirgin da-
mar hastal›¤› bulunmayan diyabe hastalar›nda günde 40 mg
simvastatin162 ve günde 10 mg atorvastatin163 majör kardiyo-
vasküler olaylara karfl› benzer düzeyde koruma sa¤lam›flt›r. Ma-
jör kardiyovasküler olaylarda azalma, total kolesterol düzeyleri
≤6.5 mmol/L olan hipertansif hastalarda KKH’dan birincil korun-
mada atorvastatin tedavisinin de¤erlendirildi¤i, plasebo kontrol-
lü Anglo-‹skandinav Kardiyak Sonlan›mlar Çal›flmas›-Lipid Düflü-
rücü Kolu’nda da (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-
Lipid Lowering Arm: ASCOT-LLA) gözlemlenmifltir. Kararl› angi-
na pektorisli hastalarla özel bir çal›flma yap›lmam›fl olmakla bir-
likte, bu hastalar de¤inilen çal›flmalar›n anlaml› bir bölümünü
oluflturmaktad›r. Örne¤in HPS’de hastalar›n %41’i ME geçirmifl-
tir ve %24’ünde baflka tipte KAH vard›r. 

Statinler kolesterolü etkili bir flekilde düflürmekle birlikte,156

antienflamatuar ve antitrombotik etkiler gibi kolesterol sentezi
d›fl›ndaki mekanizmalar da kardiyovasküler riskteki azalmaya
katk›da bulunuyor olabilir. Kararl› anginal› hastalarda, PKG’den
önce 7 gün süreyle 40 mg/gün atorvastatin tedavisinin plasebo-
ya göre, biyokimyasal göstergelerle de¤erlendirilen, giriflim s›ra-
s›ndaki miykard hasar›n› azaltt›¤› gösterilmifltir.165 K›sa süreli,
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yüksek dozda atorvastatin tedavisinin sa¤lad›¤› bu tür miyokar-
diyal koruma, statin tedavisinin lipid d›fl›ndaki etkileriyle iliflkili
olabilir. Tedaviden önceki serum kolesterol düzeyleri farkl›, hat-
ta “normal” s›n›rlar içindeki hastalarda bile uzun süreli statin te-
davisinin görece yararlar› gözlemlenmifltir.161,163 Dolay›s›yla, sta-
tin tedavisine iliflkin tavsiyeleri kolesterol düzeyi (normal-orta
düzeyde yükselme) kadar hastadaki kardiyovasküler risk düzeyi
de yönlendirebilecektir. Kolesterolle iliflkili risk, düflük normal dü-
zeylerden itibaren log-do¤rusal flekilde artar156 ve bu nedenle
gözlemlenen tedavi yararlar› için kolesterol düzeyinin düflürül-
mesinin ve statin tedavisinin di¤er etkilerinin görece önemini de-
¤erlendirmek güçtür. 

Güncel Avrupa korunma k›lavuzlar›, KKH oldu¤u saptanan
hastalarda ya da hatta birden fazla etmene göre riski tutarl› bir
flekilde yüksek olan hastalarda (10 y›lda ölümcül kardiyovaskü-
ler olay riski >%5) TK için <4.5 mmol/L (175 mg/dL) ve LDL ko-
lesterolü için de 2.5 mmol/L (96 mg/dL) hedef de¤erlerini öner-
mektedir. Ancak sadece kolesterol hedeflerine yönelen tedavi,
statin tedavisinin yararlar›n› tam olarak ortaya ç›karmayabilir. 

Kararl› KAH ve kararl› anginal› hastalarda, yüksek risk düzey-
lerine ve “normal” aral›kta kolesterolü düflürmenin yararl› oldu-
¤unu gösteren kan›tlara dayan›larak, statin tedavisi her zaman
düflünülmelidir.166 Tedavi, klinik çal›flmalarda morbidite/mortali-
teyi azaltt›¤› belgelenen statin dozlar›n› hedeflemelidir. Bu doz,
yukar›da de¤inilen hedef  TK ve LDL düzeylerine eriflmeye yet-
mezse, hedefe eriflmek için statin dozu tolere edildi¤i flekilde ar-
t›r›labilir. Yukar›da belirtilen çal›flmalarda belgelenmifl günlük
statin dozlar›, simvastatin için 40 mg, pravastatin için 40 mg ve
atorvastatin için 10 mg’d›r. K›sa bir süre önce kararl› KAH olan
hastalarda yüksek dozda (80 mg) atorvastatinin 10 mg atorvas-
tatine göre kardiyovasküler olay riskini azaltt›¤› gösterilmifltir.167

Yüksek dozda atorvastatin tedavisinin etkinli¤indeki art›fla, kara-
ci¤er hasar›n›n enzimatik bulgular›nda alt› kat art›fl (%0.2’den
%1.2’ye; P <0.001) efllik etmekle birlikte, miyaljide alg›lanabilir
bir art›fl saptanmam›flt›r. Yüksek dozda atorvastatin tedavisi,
yüksek riskli hastalar için saklanmal›d›r. 

Statin tedavisi az say›da yan etkiyle iliflkili olmakla birlikte, is-
kelet kas› hasar› (semptomlar, CK’da yükselme ve nadiren rab-
domiyoliz) ortaya ç›kabilir; ayr›ca tedaviye baflland›ktan sonra
karaci¤er enzimleri de izlenmelidir. Gastrointestinal rahats›zl›klar
dozu s›n›rland›rabilir. Statinler yüksek dozda iyi tolere edilmiyor-
sa ya da en yüksek statin dozuyla lipid kontrolü sa¤lanam›yorsa,
statin dozunun azalt›lmas› ve kolesterol emilme inhibitörü ezeti-
mib eklenmesi, kolesterolde yeterli bir düflme sa¤layabilir.168 An-
cak böyle bir kombinasyon tedavisinin morbidite ve mortalite
üzerindeki etkileri henüz belgelenmemifltir. 

A¤›r dislipidemili hastalarda lipid düzeylerini kontrol edebil-
mek için, baflka lipid düflürücü ilaçlar, örne¤in fibratlar, yavafl sa-
l›ml› nikotinik asit ve bunlar›n statin ve di¤er lipid düflürücü ilaç-
larla kombinasyonlar› gerekebilmektedir. Bu, özellikle HDL ko-
lesterolü düzeyleri düflük, trigliserid düzeyleri yüksek olanlar için
geçerlidir. Torsetrapib HDL’yi etkili bir flekilde yükseltti¤i göste-
rilmifl yeni bir ilaçt›r;169 ancak henüz anginal› genel hasta toplu-
lu¤unda farmakoterapi için hedef HDL ya da trigliserid düzeyle-
rine iliflkin evrensel tavsiyelerde bulunabilecek kadar kan›t bu-
lunmamaktad›r. A¤›r dislipidemi bulunan ve geleneksel ölçüm-
lerden sonra da yüksek risk (tahmin edilen kardiyovasküler mor-
talite y›lda >%2) alt›nda kalmaya devam eden hastalarda birey-
sel boyutta statin tedavisine yard›mc› tedavi düflünülebilir. 

Anjiyotensin dönüfltürücü enzim inhibitörleri
Anjiyotensin dönüfltürücü enzim (ACE) inhibitörleri hipertansi-
yon ve kalp yetersizli¤i tedavisinde iyi bir yer edinmifltir. Kalp ye-
tersizli¤i ve ME sonras› için ACE inhibitörleri kullan›lan çal›flma-
larda miyokard infarktüsü ve kardiyak mortalitede gözlemlenen
azalmalar nedeniyle, ACE inhibitörleri kalp yetersizli¤i olmayan
koroner arter hastalar›nda ikincil koruyucu tedavi olarak da arafl-
t›r›lm›flt›r.170,171-174

HOPE ve EUROPA çal›flmalar›nda birleflik birincil son nokta-
lar› için görece risk azalmalar› %20’lerdeyken, PEACE çal›flma-
s›nda ACE inhibitörleriyle riskte hiç azalma saptanmam›flt›r. Ne
yaz›k ki farkl› son noktalar›n seçimine ba¤l› olarak bu üç çal›flma-
n›n sonuçlar› do¤rudan karfl›laflt›r›lamamaktad›r. 

Sonlan›mlardaki farkl›l›klar›n olas› bir aç›klamas›, üç ACE inhi-
bitörü aras›ndaki ve/veya kullan›lan görece dozlar aras›ndaki
farkl›l›klar olabilir. Genel olarak, PEACE hastalar›nda mutlak risk,
HOPE ya da EUROPA hastalar›ndakinden daha düflüktür. Bafl-
lang›çtaki riskte ve çal›flmayla iliflkili olmayan tedavilerdeki bu
farkl›l›klar, ACE inhibitörü tedavisiyle kardiyovasküler sonlan›m-
daki farkl›l›klara önemli boyutta katk›da bulunmufl olabilir. Yük-
sek riskli bir toplulukta ve orta düzeyde riskli bir toplulukta, s›ra-
s›yla ramipril ve perindoprilin kardiyovasküler sonlan›m üzerin-
deki görece etkileri benzer olmakla birlikte, aflikar nedenlere
ba¤l› olarak mutlak riskte azalma mutlak riskin en yüksek oldu-
¤u grupta saptanm›flt›r. 

Ramipril ve perindoprilin plaseboya göre kan bas›nc›n› düflü-
rücü etkileri, HOPE ve EUROPA çal›flmalar›ndaki risk azalmas›na
büyük olas›l›kla katk›da bulunmufltur; ancak ACE inhibitörleri de
ek kardiyolojik korunma sa¤l›yor olabilir.172 Ayr›ca ACE inhibis-
yonun kalp yetersizli¤i veya sol V ifllev bozuklu¤u tedavisinde173

ve diyabet hastalar›n›n tedavisindeki136 rolü iyi bilinmektedir.
Dolay›s›yla, kararl› angina pektoris ile eflzamanl› hipertansiyon,
diyabet, kalp yetersizli¤i, asemptomatik sol V ifllev bozuklu¤u ve
geçirilmifl ME olan hastalar›n tedavisinde ACE inhibitörlerinin
düflünülmesi uygundur. ACE inhibitörü tedavisi için baflka endi-
kasyon bulunmayan anginal› hastalarda, tedaviden beklenen ya-
rarlar (olas› mutlak risk azalmas›) maliyet ve yan etki riskleriyle
karfl›laflt›r›lmal›, kullan›lan doz ve ilac›n etkinli¤i bu endikasyon
için kan›tlanm›fl olmal›d›r. 

Hormon replasman tedavisi  (HRT) 
Epidemiyolojik kan›tlar postmenopozal HRT kullan›m›ndan
önemli boyutta kardiyovasküler yarar elde edildi¤ini düflündür-
müfltü. Ancak daha yak›n zamanlarda, iyi tasarlanm›fl, ileriye yö-
nelik, çift kör, plasebo kontrollü çal›flmalar, oral östrojen/proges-
teron kombinasyonuyla yap›lan HRT’nin, hastal›¤a tan› konul-
mufl kad›nlarda hiç kardiyovasküler yarar sa¤lamad›¤›n›174,175 ve
birincil korunmada KVH geliflme riskinin daha yüksek oldu¤unu
ve ayr›ca meme kanseri riskinin daha yüksek oldu¤unu göster-
mifltir.176 Histerektomi yap›lm›fl kad›nlarda karfl›l›ks›z östrojen te-
davisiyle yap›lan birincil korunma, kardiyovasküler korunma
sa¤lamamaktad›r.177 Bu nedenle yeni k›lavuzlar, kronik hastal›k-
lar için rutin olarak HRT kullan›m› karfl›t› tavsiyelerde bulunmak-
ta178 ve halen kullananlar›n da dozu yavaflça azaltarak kesmesi-
ni sal›k vermektedir.179

Beta-blokerler 
Beta-blokerlerle yap›lan ME sonras› çal›flmalar›nda, bu ilaçlarla
kardiyovasküler ölüm ya da miyokard infarktüsü geçirme riskinin
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%30 kadar azald›¤› saptanm›flt›r.180 K›sa bir süre önce, farkl› be-
ta blokerlerin mortalite üzerindeki etkilerini araflt›ran bir meta-
regresyon analizinde, akut tedavinin anlaml› olmayan yararlar
sa¤lad›¤›, uzun süreli ikincil korunma amaçl› tedaviyle ise morta-
litede %24 oran›nda anlaml› bir görece azalma oldu¤u belirlen-
mifltir.181 ‹ntrensek sempatomimetik aktivitesi olan beta-bloker-
lerin daha az korunma sa¤lad›¤› izlenimi edinilmifl ve en s›k re-
çetelenen ilaç olan atenololün ME sonras› mortalite aç›s›ndan
çok az belgelenmifl oldu¤una iflaret edilmifltir.181 ME sonras› ça-
l›flmalar›ndan, beta-blokerlerin kararl› koroner arter hastal›¤›
olanlarda da kalp koruyucu etkilerinin bulunabilece¤i tahminin-
de bulunulmufltur. Ancak bu görüfl, plasebo kontrollü bir çal›fl-
mada kan›tlanmam›flt›r. ME sonras› beta-bloker çal›flmalar›, sta-
tinler ve ACE inhibitörleriyle tedavi gibi baflka ikincil koruyucu
tedavilerin kullan›ma girmesinden önce yap›lm›flt›r ve bu da
“modern” bir tedavi stratejisine ek kullan›mdaki etkinlikleri ko-
nusunu belirsizlefltirmektedir. 

Kararl› anginada büyük ölçekli beta-bloker çal›flmalar› olan
APSIS7 ve TIBET6 çal›flmalar›nda kalsiyum kanal blokerleri (nife-
dipin veya verapamil) veya beta blokerlerle tedavi edilen hasta-
larda sonlan›mda anlaml› bir fark gösterilmemifltir. Semptomlar›
minimum düzeyde veya asemptomatik hastalarla yap›lan daha
küçük ölçekli (yaklafl›k 300 hasta y›l›) bir çal›flmada (ASIST çal›fl-
mas›) atenolol ve plasebo tedavileri karfl›laflt›r›lm›fl ve plasebo
grubunda tedavi edilmeyi gerektiren semptomlar› içeren, birleflik
bir son nokta insidans›n›n daha yüksek oldu¤u bulunmufltur.182

Bu, bir beta-blokerin yararl› antianginal etkilerini do¤rulamakla
birlikte, tedavinin kararl› angina pektorisli hastalarda prognozu
de¤ifltirip de¤ifltirmedi¤ini göstermemektedir. 

Metoprolol veya bisoprolol ile beta-1 blokaj›n›n konjestif kalp
yetersizli¤i olan hastalarda kardiyak olaylar› etkili bir flekilde
azaltt›¤› gösterilmifltir.183,184 Seçici olmayan bir beta-bloker olan
ve alfa-1 reseptörlerini de bloke eden karvedilol, kalp yetersizli-
¤i bulunan hastalarda ölüm ve hastaneye yat›r›lma riskini de
azaltmaktad›r.185 Sonuç olarak, angina olan ve daha önce ME
veya kalp yetersizli¤i geçirmifl hastalarda beta-bloker kullan›lma-
s›n›n prognoz aç›s›ndan yarar sa¤lad›¤›n› gösteren kan›tlar bu-
lunmaktad›r ve bu verilerden tahminde bulunularak, kontrendi-
kasyon bulunmayan hastalarda beta-blokerler ilk seçenek anti-
anginal ilaç olarak tavsiye edilmektedir. 

Kalsiyum kanal blokerleri 
DAVIT II çal›flmas›nda verapamil186 ve MDPIT çal›flmas›nda kalp
yetersizli¤i bulgusu olmayan bir hasta altgrubunun analizinde
diltizem için gösterilmifl oldu¤u gibi, kalp h›z›n› düflüren kalsiyum
kanal blokerleri de (KKB’ler) ME sonras› hastalarda prognozu
olumlu yönde etkileyebilmektedir.187 Ancak k›sa etkili nifedipin-
le yap›lan daha önceki çal›flmalarda KAH olan hastalarda kat›
son noktalarda hiç yarar saptanmam›fl, hatta ilac›n yüksek doz-
lar›nda ölüm riskinde art›fl›n söz konusu oldu¤u bulunmufltur.188

Bu, dihidropiridinler gibi k›sa etkili vazodilatatör ilaçlarla tedavi-
nin yerinde olmad›¤›na iflaret eden, yo¤un bir “kalsiyum antago-
nisti tart›flmas›” bafllatm›flt›r. Kararl› angina pektoriste nifedipinin
güvenli¤ine iliflkin bir meta-analiz, ilac›n güvenli oldu¤unu gös-
termifltir.189

K›sa bir süre önce yay›mlanan, kararl› angina pektoris bulu-
nan 7665 hastada 4.9 y›ll›k izlem s›ras›nda uzun etkili nifedipin
ve plasebo tedavisinin karfl›laflt›r›ld›¤› ACTION çal›flmas›,190

ölüm, ME, yan›ts›z angina, düflkünlefltirici inme ve kalp yetersiz-

li¤inden oluflan birleflik son noktalar aç›s›ndan uzun etkili nifedi-
pinin plaseboya göre yarar sa¤lamad›¤›n› göstermifltir. Nifedipin
tedavisi, periferik revaskülarizasyon gereksinimini art›rma e¤ilimi
gösterirken (HR 1.25; P=0.073), koroner bypass cerrahisi gerek-
sinimini azaltm›flt›r (HR 0.79; P=0.0021). Araflt›rmac›lar nifedipin
tedavisinin güvenli oldu¤u ve koroner giriflim gereksinimini
azaltt›¤› sonucuna varm›flt›r.190 Ancak nifedipinin kat› son nokta-
lar konusunda yararl› etki göstermemesi, “kardiyovasküler gü-
venlik” için gereksinimleri karfl›lam›yor olabilir. CAMELOT çal›fl-
mas›nda,191 iki y›ll›k izlem s›ras›nda kararl› KAH ve normal kan
bas›nc› olan 1991 hastada amlodipin, enalapril veya plasebo te-
davileri karfl›laflt›r›lm›flt›r. Amlodipin ve enalapril tedavisi kan ba-
s›nc›n› eflit derecede düflürmüfl ve “kat›” son noktalar›n insidan-
s›n› benzer flekilde azaltma e¤ilimi göstermekle birlikte, bu so-
nuçlar anlaml› düzeyde de¤ildir. 

Sonuç olarak, komplikasyonsuz kararl› anginada prognostik
nedenlerle kalsiyum kanal blokerlerinin kullan›m›n› desteklemek
için kan›t bulunmamakla birlikte, miyokard infarktüsü sonras›,
kalp yetersizli¤i olmayan ve beta-blokerleri tolere edemeyen
hastalarda kalp h›z›n› yavafllatan kalsiyum kanal blokerleri beta
blokerlere alternatif olarak kullan›labilir. 

Kararl› angina olan hastalarda prognozu düzeltmek için 
farmakolojik tedaviye iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Özgül bir kontrendikasyon (aktif G‹ kanama, aspirin alerjisi
veya daha önce aspirin intolerans›) bulunmayan bütün has-
talarda günde 75 mg aspirin (Kan›t düzeyi A)

(2) Koroner arter hastal›¤› olan bütün hastalarda statin tedavisi
(Kan›t düzeyi A)

(3) ACE inhibisyonu için hipertansiyon, kalp yetersizli¤i, sol V ifl-
lev bozuklu¤u, sol V ifllev bozuklu¤u olan, daha önce geçiril-
mifl ME ya da diyabet gibi eflzamanl› endikasyon bulunan
bütün hastalarda ACE inhibitörü tedavisi (Kan›t düzeyi A)

(4) ME sonras› ya da kalp yetersizli¤i olan hastalarda oral beta
bloker tedavisi (Kan›t düzeyi A)

S›n›f IIa 

(1) Angina olan ve koroner arter hastal›¤› kan›tlanan bütün has-
talarda ACE inhibitörü tedavisi (Kan›t düzeyi B)

(2) Kararl› angina olan, aspirin kullanamayan hastalarda alterna-
tif antitrombositer ilaç olarak klopidogrel (Kan›t düzeyi B)

(3) Koroner arter hastal›¤› kan›tlanan yüksek riskli (y›ll›k KV
mortalite >%2) hastalarda yüksek dozda statin tedavisi (Ka-
n›t düzeyi B)

S›n›f IIb

(1) Diyabet ya da metabolik sendrom bulunan, HDL düzeyi dü-
flük, trigliserid düzeyi yüksek olan hastalarda fibrat tedavisi
(Kan›t düzeyi B) 

Semptomlar›n ve iskeminin farmakolojik tedavisi 

Angina pektoris semptomlar› ve iskemi bulgular› (ayr›ca sessiz is-
kemi), miyokard oksijen gereksinimini azaltan ve/veya iskemik
alana kan ak›fl›n› art›ran ilaçlarla azalt›labilir. S›k kullan›lan anti-
anginal ilaçlar beta-blokerler, kalsiyum antagonistleri ve organik
nitratlard›r. 
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K›sa etkili nitratlar
H›zl› etkili nitrogliserin formülasyonlar›, angina pektoris atakla-
r›yla ba¤lant›l› olarak, etkili bir semptomatik rahatlama sa¤lar ve
“koflullara göre profilaksi” sa¤lamak için kullan›labilir. A¤r› gide-
rici ve antiiskemik etkiler venodilatasyon ve kalp diyastolik dolu-
flunda azalmayla ba¤lant›l›d›r (kalp içi bas›nçta azalma) ve bu,
subendokard perfüzyonunu iyilefltirir. Koroner vazodilatasyon ve
koroner vazospazm karfl›t› etki katk›da bulunuyor olabilir. Nitrat
tolerans› (afla¤›ya bak›n›z) k›sa etkili nitrogliserine yan›t› küntlefl-
tirebilir ve bundan kaç›n›lmal›d›r. 

Nitrogliserin, bafl a¤r›s› ve yüzde k›zar›kl›k gibi, doza ba¤›ml›
vazodilatatör yan etkilere neden olur. Dozafl›m› postüral hipo-
tansiyon ve refleks kardiyak sempatik aktivasyonla taflikardiye
yol aç›p, “paradoks” anginaya neden olabilir. K›sa etkili nitrogli-
serine yan›t vermeyen bir angina ata¤›na olas› bir miyokard in-
farktüsü gözüyle bak›lmal›d›r. Bu nedenle, hastalara k›sa etkili
nitrogliserinin nas›l kullan›laca¤› dikkatle aç›klanmal›d›r. K›sa et-
kili nitrat tüketimi, di¤er antianginal ilaçlarla yap›lan tedavi etki-
lerinin basit ve iyi bir yoludur. 

Uzun etkili nitratlar 
Uzun etkili nitratlarla tedavi, anginal atak s›kl›¤›n› ve fliddetini
azalt›r ve egzersiz tolerans›n› art›rabilir. Miyokard infarktüsün-
den sonra uzun etkili nitratlara iliflkin çal›flmalarda, prognoz aç›-
s›ndan bir yarar gösterilememifltir. 

Nitrat tolerans›na ba¤l› olarak, uzun etkili nitratlarla tedavi
edilen hastalarda terapötik etkinin korunabilmesi için her gün
“nitrats›z” bir dönem b›rak›lmal›d›r. Bu, orta etki süreli ISDN
dozlar›n›n uygun zamanlarda verilmesiyle ya da olumlu bir plaz-
ma konsantrasyon profili sa¤layan ISMN formülasyonlar›yla elde
edilebilir. Sürekli transdermal nitrogliserin tedavisi etkili de¤ildir
ve nitrats›z dönem oluflturabilmek için hastalar›n gündüzleri bir
süre ya da geceleri flasteri ç›karmas› gerekir. 

Beta-blokerler
Beta-blokerler anginal semptomlar› ve iskemiyi azaltmada etkili-
dir.40,192-194 Kalp h›z› ve kontraktilitesini azaltarak ve kan bas›n-
c›n› düflürerek oksijen gereksinimini azalt›r. Sadece egzersizdeki
kalp h›z›n›n düfltü¤ü, k›smi agonist aktivite gösteren beta-blo-
kerler d›fl›nda, ço¤u beta-blokerle istirahat ve egzersizde kalp h›-
z› azalacakt›r. Diyastolün (perfüzyon süresinin) uzamas›yla ve is-
kemik olmayan alanlarda damar direncinin artmas›na ba¤l› “ters
yönde koroner h›rs›zl›k” sonucunda iskemik alanlardaki perfüz-
yon düzelebilir. 

Yan etkiler ve önlemlerle ilgili avantajlar› nedeniyle, seçici ol-
mayan beta-blokerlere göre beta-1 için seçici olan beta-blokerler
ye¤lenmektedir. Antianginal ilaç olarak iyi belgelenmifl, s›k kulla-
n›lan beta-1 blokerler metoprolol, atenolol ve bisoprololdür. Yir-
mi dört saatlik etkinlik elde edilebilmesi için, yar›lanma ömrü
uzun bir beta-bloker (örne¤in bisoprolol) ya da plazma konsan-
trasyonu profili uzat›lm›fl bir formülasyon (örne¤in metoprolol
CR) kullan›labilir. Atenolol (plazma yar›lanma ömrü 6-9 saat
olan) için günde iki kez uygulama daha iyi olabilirse de, dozun
art›r›lmas› da etki süresini uzatabilmektedir. Tam antianginal et-
ki için hedef günlük dozlar flunlard›r: bisoprolol 1 x 10 mg, me-
toprolol CR 1 x 200 mg, atenolol 1 x 100 mg (ya da 2 x 50 mg).
Beta-blokaj derecesi egzersiz testiyle de¤erlendirilebilir. Beta-
blokerler, egzersiz tolerans›n› art›ran, semptom s›kl›¤›n› ve k›sa
etkili nitrat tüketimini azaltabilen etkili antianginal ilaçlard›r. An-

cak vazospastik anginal› hastalarda beta-blokaj›yla semptomlar
artabilmektedir. 

Beta-blokaj›n›n yan etkileri aras›nda, her ikisi de kardiyak in-
hibisyonla iliflkili olan, so¤uk ekstremiteler ve semptomatik bra-
dikardi, ast›m/KOAH’l› hastalarda solunum semptomlar›nda art-
ma yer al›r (beta-1 için seçici ilaçlarda daha seyrek görülür). Be-
ta-blokerler yorgunlu¤a yol açabilmekle birlikte, çal›flmalardaki
hastalar›n yaln›zca %0.4’ü bu nedenle ilac› kesmifltir.195 Benzer
flekilde, beta-blokerle tedavi edilen hastalarda depresyonda art›fl
da görülmemektedir ve cinsel ifllev bozuklu¤u 1000 hasta y›l›n-
da sadece 5’tir (2/1000’de ilac›n kesilmesine neden olur).196 Hi-
pertansiyon tedavisinde ayr›nt›l› bir flekilde araflt›r›lm›fl olan ya-
flam kalitesi, hipertansif hastalar›n beta-blokerlerle tedavisinde
iyi korunmaktad›r;196,197 ancak bu durum kararl› angina olan
hastalarda sistematik flekilde incelenmifl de¤ildir.198

Kalsiyum kanal blokerleri 
Kalsiyum kanal blokerleri de (KKB’ler) iyi bilinen antianginal ilaç-
lard›r.40,191-194 Bu, L-tipi kanallardan kalsiyum giriflini inhibe ede-
rek koroner ve di¤er arterlerde dilatasyon sa¤layan heterojen bir
ilaç s›n›f›d›r. Seçici olmayan ya da kalp h›z›n› yavafllatan KKB’ler
de (verapamil ve diltiazem) miyokard kontraktilitesini, kalp h›z›n›
ve AV dü¤ümde iletimi bir ölçüde azalt›r.40,192 Vazoselektif dihid-
ropiridin grubu KKB’ler (örne¤in nifedipin, amlodipin ve felodi-
pin) belirli ölçüde kardiyodepresyona neden olabilirse de, zaman
içinde yavafl yavafl azalan, kalp h›z›ndaki hafif art›fllar fleklindeki,
refleks kardiyak sempatik aktivasyon buna karfl› etki gösterir. An-
cak, dihidropiridin grubu KKB’lerle aylarca süren tedaviden sonra
bile sempatik aktivasyon bulgular› görülebilmektedir.191

Plazma konsantrasyonlar›nda ve kardiyovasküler etkilerde
dalgalanmalar›n en düflük düzeye indirilebilmesi için, uzun etkili
KKB’ler (örne¤in amlodipin) ya da k›sa etkili KKB’lerin yavafl sa-
l›ml› formülasyonlar› (örne¤in nifedipin, felodipin, verapamil ve
diltiazem) ye¤lenmektedir.200 Yan etkiler de konsantrasyona ba-
¤›ml›d›r ve esas olarak arteriyel vazodilatatör yan›tlarla iliflkilidir
(bafl a¤r›s›, yüzde k›zarma, ayak bile¤inde ödem); bu etkiler di-
hidropiridin grubu KKB’lerde daha belirgindir. Verapamil konsti-
pasyona yol açabilir. 

KKB’lerin antianginal etkileri, koroner vazodilatasyon ve va-
zospazma karfl› etkinin yan›nda, sistemik vazodilatasyon nede-
niyle kardiyak iflin azalmas›yla da iliflkilidir.40,192 KKB’ler özellikle
vazospastik (Prinzmetal) angina olan hastalarda etkili olmakla
birlikte,40 baz› hastalarda KKB’ler iskemiyi art›rabilmektedir.201

CAMELOT çal›flmas›,191 iki y›ll›k izlem s›ras›nda amlodipin teda-
visinin antianginal etkilerinin plaseboya göre angina nedeniyle has-
taneye yat›r›lmay› ve revaskülarizasyon gereksinimini anlaml› ölçü-
de azaltt›¤›n› göstermifltir. Enalapril tedavisi, iskemiyle iliflkili sonla-
n›mlarda benzer etkilerle iliflkili bulunmam›flt›r. CAPE çal›flmas›n-
da202 yedi hafta tedaviden sonra amlodipin tedavisi plaseboya gö-
re Holter monitörizasyonunda iskemide mütevaz› ama anlaml› bo-
yutta daha fazla azalmayla sonuçlanm›flt›r (plasebo etkileri buna
ra¤men belirgindi). Hastalar amlodipin tedavisinin 10. haftas›nda
plaseboya göre anginal ataklarda daha fazla azalma (%70’e karfl›
%44) ve nitrogliserin tüketiminde daha belirgin bir azalma
(%67’ye karfl› %22) bildirmifltir. Hem CAMELOT hem de CAPE’de
amlodipinin yan etki profili olumlu bulunmufltur. ACTION çal›flma-
s›nda nifedipin tedavisi birincil son noktada (ölüm, akut miyokard
infarktüsü, yan›ts›z angina, yeni aflikar kalp yetersizli¤i, düflkünlefl-
tirici inme ve periferik revaskülarizasyon) bir azalmayla iliflkili bu-
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lunmamakla birlikte, koroner bypass cerrahisi gereksiniminde bir
azalmayla iliflkili bulunmufltur (HR 0.79, P=0.002).190

KKB’lerin antianginal ve antiiskemik etkileri, tüm hastalarda
olmasa da ço¤unda beta-blokerlerin etkilerine eklenir. Refleks
kardiyak sempatik aktivasyona karfl› etkide bulunan beta-blo-
kerlerle kombinasyon için dihidropiridin grubu KKB’ler uygun-
dur. Kalp h›z›n› yavafllatan KKB’ler yatk›nl›k bulunan hastalardan
beta-bloker tedavisi görenlerde iletim bozukluklar›na neden ola-
bilmektedir. Bütün KKB’ler, yatk›nl›k bulunan hastalarda kalp ye-
tersizli¤ini tetikleyebilir; kalp yetersizli¤inde vazodilatatör tedavi
olarak dihidropiridin KKB kullan›m› baflar›l› olmam›flt›r. Ancak
kompanse kalp yetersizli¤i bulunan hastalarda baflka (örne¤in
nitratlar, beta-blokerler) yollardan kontrol alt›na al›namazsa, an-
gina ya da hipertansiyon tedavisinde amlodipin kullan›labilir.203

Kararl› angina tedavisinde beta-blokerler ve kalsiyum 
antagonistlerinin (KKB’ler) karfl›laflt›r›lmas›

IMAGE çal›flmas›204 alt› hafta süreyle günde 1 x 200 mg me-
toprolol CR veya 2 x 20 mg nifedipin SR ile tedavi edilen, karar-
l› angina hastalar›n› (her grupta 140 hasta) karfl›laflt›rm›flt›r. Hem
metoprolol hem de nifedipin bafllang›ç düzeylerine göre egzer-
siz tolerans›n› uzatm›fl, metoprolol kullanan hastalarda daha faz-
la düzelme gözlemlenmifltir (P <0.05). ‹ki ilaca al›nan yan›tlar de-
¤iflkendir ve önceden tahmin etmek güçtür. APSIS çal›flmas›nda
bir ay süreyle verapamil SR ile tedavi, egzersiz tolerans›n› art›r-
mada metoprolol CR’den hafifçe daha etkili bulunmufltur.205

Ancak, egzersizin ortaya ç›kard›¤› iskeminin bu çal›flmada kardi-
yovasküler olaylar aç›s›ndan tahmin etmeni oldu¤u bulunmuflsa
da,205 k›sa vadede egzersize ba¤l› iskemi üzerindeki tedavi etki-
lerinin, ba¤›ms›z olarak uzun vadeli sonlan›m›n olumlu yönde
de¤iflece¤ine iliflkin tahmin etmeni oldu¤u gösterilmemifltir. 

TIBBS çal›flmas›206 hem bisoprolol hem de nifedipinin antiis-
kemik ve antianginal etkilerini göstermekle birlikte, bisoprolol
aç›k bir flekilde daha fazla etkili bulunmufltur. TIBET çal›flmas›,
çift kör, paralel gruplu bir tasar›mla atenolol, nifedipin veya bun-
lar›n kombinasyonunun, egzersize ba¤l› iskemi üzerinde ve top-
lam iskemik yük üzerindeki etkilerini karfl›laflt›rm›flt›r. Her iki ilaç,
tek bafl›na ve kombinasyon olarak plaseboya göre egzersiz pa-
rametrelerinde anlaml› düzelme ve günlük aktiviteler s›ras›nda
iskemik aktivitede anlaml› azalmaya neden olmakla birlikte,
gruplar aras›nda ölçülen iskemik parametreler aç›s›ndan anlaml›
farklar saptanmam›flt›r. Nifedipin grubunda atenolol ve kombi-
nasyon gruplar›na göre yan etkiler nedeniyle tedavinin anlaml›
ölçüde daha fazla kesildi¤i saptanm›flt›r.6,207 Kararl› angina pek-
toriste beta-blokerler ve KKB’lerin etkilerini karfl›laflt›ran meta-
analizler, beta-blokerlerin anginal epizodlar› azaltmada KKB’ler-
den daha etkili oldu¤unu208 ama  iki ilaç s›n›f›n›n egzersiz tole-
rans› ve iskemi üzerindeki etkilerinin birbirine benzedi¤ini gös-
termektedir.40,208

Sonuç olarak, daha önce ME geçirilmemifl oldu¤unda, mev-
cut veriler antianginal tedavi için beta-bloker ve KKB aras›ndaki
seçimin, kiflisel toleransa ve eflzamanl› hastal›klara ya da kullan›-
lan baflka ilaçlara göre yap›laca¤›n› düflündürmektedir. Bu fak-
törlerin a¤›rl›¤› eflitse, ilk seçenek olarak bir beta-bloker tavsiye
edilmektedir. 

Nitratlar ile beta-blokerler ya da KKB’lerin karfl›laflt›r›lmas›
Uzun etkili nitratlar›n antianginal ve antiiskemik etkilerini beta-
blokerler ya da KKB’lerle karfl›laflt›ran görece az say›da çal›flma

bulunmaktad›r ve nitratlar›n kararl› angina pektoriste morbidite
üzerindeki olas› etkilerine iliflkin belge bulunmamaktad›r.208 He-
indreich ve arkadafllar›n›n meta-analizinde,208 beta-blokerlerle
daha az nitrogliserin kullan›m› ve KKB’lerle haftada daha az sa-
y›da angina epizodu yönünde, anlaml› olmayan bir e¤ilim belir-
lenmifltir. Yani uzun etkili nitratlar›n beta-blokerler veya KKB’le-
rin üzerinde genel terapötik avantaj› söz konusu de¤ildir. 

Potasyum kanal aç›c›lar 
Bu s›n›ftaki esas ilaç olan nikorandil, ikili bir etki mekanizmas›na
sahip ve nitrat bölümü olan, nitrat benzeri etki gösteren bir po-
tasyum kanal aktivatörüdür.209 Nikorandil, anginadan korunma-
da günde iki kez 20 mg’l›k ola¤an dozda uygulan›r. Kronik doz
uygulamas›nda antianginal etkiye karfl› tolerans geliflebilirse de,
nitratlarla çapraz tolerans›n bir problem oluflturmayaca¤› izleni-
mi edinilmifltir. Antianginal etkilerine ek olarak, nikorandilin kalp
koruyucu özellikleri de oldu¤u düflünülmektedir. Nikorandilin
Anginadaki Etkisi (Impact of Nicorandil in Angina: IONA) çal›fl-
mas›, nikorandille tedavi edilen hastalarda, geleneksel tedaviye
eklenen bir ilaç olarak plaseboya göre nikorandille tedavi edilen
kararl› angina hastalar›nda majör koroner olaylarda anlaml› azal-
ma oldu¤unu göstermifltir.76 Ancak bu sonuç, nikorandilin “kar-
diyak gö¤üs a¤r›s› nedeniyle hastaneye baflvurma” üzerindeki
etkilerinden kaynaklanm›fl olup, 1.6 y›ll›k tedavide kardiyak
ölüm ya da ölümcül olmayan ME aç›s›ndan riskte azalman›n an-
laml› düzeyde olmamas›,76 bu tedavinin de¤erinin tart›fl›lmas›na
yol açm›flt›r.210 Nikorandil baz› ülkelerde bulunmamaktad›r. 

Di¤er ilaçlar
‹vabradin gibi sinüs dü¤ümü inhibitörlerinin, hem istirahat hem
de egzersiz s›ras›nda negatif kronotropik etkileri vard›r; antiangi-
nal etkinli¤i kan›tlanm›flt›r ve beta-blokaj›n› tolere edemeyen
hastalarda alternatif bir ilaç olarak kullan›labilir.171,211,212

Metabolik yoldan etki gösteren ilaçlar, ya¤ asitlerine göre
glukoz metabolizmas›n› art›rarak iskemiye karfl› korur. Hem tri-
metazidin213,214 hem de ranolazinin215,216 antianginal etkinli¤i
bulundu¤u gösterilmifltir. Bu ilaçlar›n birincil etkileri, kalp h›z›n›
ya da kan bas›nc›n› düflürmek olmad›¤›ndan, hemodinamik etki-
ler gösteren ilaçlarla kombinasyon halinde kullan›labilir. Trimeta-
zidin, birkaç y›ldan beri piyasada mevcut olmas›na karfl›n baz› ül-
kelerde bulunmamaktad›r. Ranolazin yo¤un flekilde araflt›r›l›yor
olsa da, henüz EMEA taraf›ndan kullan›m ruhsat› almam›flt›r. Bu
ilaçlar›n kararl› angina hastalar›nda prognozu etkileyip etkileme-
di¤i belirlenmemifltir. Molsidomin, organik nitratlara benzer bir
etki mekanizmas› olan bir vazodilatatördür ve uygun dozda et-
kili bir antianginal ve antiiskemik ilaçt›r.217 Bu ilaç da baz› ülke-
lerde bulunmamaktad›r. 

Farmakolojik tedaviye iliflkin tavsiyeler
Antianginal ilaç tedavisi, hastan›n bireysel gereksinimlerine göre
flekillendirilmelidir ve yine bireysel olarak izlenmelidir. Bütün
hastalara, akut semptomlar›n an›nda giderilmesi için tolere edil-
me durumuna göre k›sa etkili nitrat tedavisi reçetelenmelidir. Kli-
nik çal›flmalarda farkl› ilaç tiplerinin aditif antianginal etkileri ol-
du¤u gösterilmifl olmakla birlikte, belirli bir hastada da ayn› du-
rum geçerli olmak zorunda de¤ildir. Üç antianginal ilac›n iki ila-
ca göre daha az semptomatik korunma sa¤layabilece¤i gösteril-
di¤inden, daha yo¤un antianginal tedavi de problemlere yol
açabilir.218,219 Sonuç olarak, ikinci bir ilaç eklenmeden önce bi-
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rinci ilac›n doz uygulamas› optimum düzeye getirilmelidir ve üç
ilaçl› bir rejim reçetelemeden önce ilaç kombinasyonlar›n›n de-
¤ifltirilmesi tavsiye edilmektedir. Tedaviye uyumsuzluk, ilaç teda-
visinin baflar›s›z kald›¤› bütün durumlarda dikkate al›nmal›d›r. 

Afla¤›da belirtilen strateji (fiekil 4’teki algoritmaya bak›n›z), ilk
de¤erlendirme ve risk katmanland›rmas› yap›ld›ktan sonra t›bbi
tedaviye uygun olduklar› kabul edilen hastalarda antianginal ilaç
tedavisi için tavsiye edilmektedir: Antianginal teoriye iliflkin  tav-
siyelerde, baflka flekilde belirtilmedi¤i sürece kan›t düzeyi, anti-
anginal veya antiiskemik etkinli¤i ifade etmektedir. 

Kararl› angina olan hastalarda semptomlar› düzeltmek 
ve/veya iskemiyi azaltmak için farmakolojik tedaviye iliflkin
tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Akut semptom rahatlat›lmas› ve duruma göre profilaksi için
k›sa etkili nitrogliserin reçeteleyin ve tedavinin nas›l kullan›-
laca¤›na iliflkin gerekli talimatlar› bildirin (Kan›t düzeyi B)

(2) Bir beta-1 blokerin etkilerini kontrol edin ve tam dozuna tit-
re edin; iskemiye karfl› 24 saatlik koruma gereksinimini düflü-
nün (Kan›t düzeyi A)

(3) Beta-bloker intolerans› ya da etkinli¤in yetersiz olmas› duru-
munda bir kalsiyum kanal blokeri (kan›t düzeyi A), uzun et-
kili nitrat (kan›t düzeyi C) ya da nikorandil (kan›t düzeyi C)
ile tekli tedavi deneyin

(4) Beta-bloker tekli tedavisinin etkileri yeterli de¤ilse, bir dihid-
ropiridin kalsiyum kanal blokeri ekleyin (Kan›t düzeyi B)

S›n›f IIa  

(1) Beta bloker intolerans›nda, sinüs dü¤ümü inhibitörü deneyin
(Kan›t düzeyi B)

(2) KKB tekli tedavisi veya kombinasyon tedavisi (KKB ve beta-
bloker) baflar›s›zsa, KKB yerine uzun etkili nitrat veya niko-
randil verin. Nitrat tolerans›n› önlemeye dikkat edin (Kan›t
düzeyi C)

S›n›f IIb  

(1) Metabolik ilaçlar›n bulunabildi¤i yerlerde, eklemeli tedavi
fleklinde veya geleneksel ilaçlar tolere edilmedi¤inde yerine
geçecek tedavi fleklinde kullan›labilir (Kan›t düzeyi B)

Üçlü tedaviyi yaln›zca, optimum iki ilaçl› tedavi rejimleri yeter-
siz kald›¤›nda düflünün ve eklenen ilaçlar›n etkilerini dikkatle de-
¤erlendirin. ‹kili tedaviyle semptomlar› yeterince kontrol alt›na al›-
namayan hastalar ve farmakolojik tedavi yerine revaskülarizasyo-
nu kuvvetle tercih eden hastalarda revaskülarizasyonun uygun
olup olmad›¤› de¤erlendirilmelidir. Revaskülarizasyon durumun-
dan ba¤›ms›z olarak, prognozun düzeltilebilmesi için ilaç kullanma
gereksiniminin devam edece¤i ve bireysel olarak risk ve yarar den-
gesi ayr›nt›l› bir flekilde aç›klanmal›d›r. Anahatlar› belirtilen terapö-
tik yaklafl›m seçeneklerine ra¤men, tedaviye yan›ts›z angina zorluk
oluflturmaya devam etmektedir ve bu tür vakalarda tedavi seçe-
nekleri afla¤›da ayr› bir bölümde anahatlar›yla belirtilecektir. 

Özel terapötik durumlar: kardiyak Sendrom X ve 
vazospastik angina 
Sendrom X tedavisi. Tedavi, semptomatik rahatlamaya odak-
lanmal›d›r.220 Nitratlar hastalar›n yar›s›nda etkili oldu¤undan,

tedaviye uzun etkili nitratlarla bafllanmas› ak›lc›d›r. Semptom-
lar direngense, kalsiyum antagonistleri veya beta-blokerler ek-
lenebilir. Sendrom X bulunan hastalarda alfa-adrenerjik blokaj
vazodilatatör yede¤i art›rmakla birlikte, alfa-adrenerjik bloker-
ler klinik olarak etkisizdir.221,222 Nikorandil ve trimetazidin gibi
baflka ilaçlar›n yard›mc› olabilece¤ine iliflkin bildiriler bulun-
maktad›r. 

ACE inhibitörleri ve statinler altta yatan endotel ifllev bozuk-
lu¤unu geri çevirmeye yard›mc›d›r ve Sendrom X bulunan has-
talarda risk faktörü tedavisinin bir parças› olarak aktif olarak dü-
flünülmelidir. Bu hasta toplulu¤unda egzersize ba¤l› iskemiyi
azaltmada ACE inhibitörleri ve statinlerin de yararl› olabilece¤ine
iliflkin baz› veriler bulunmaktad›r. 

Sendrom X bulunan hastalarda uzun süreli terapötik etki elde
etmenin zorlu¤u, multidisipliner bir yaklafl›m gerektirir.223 Bu
yaklafl›m, imipramin ya da aminofilinle analjezik kullan›m›, psiko-
lojik giriflim, elektriksel uyar›m teknikleri ve fiziksel egzersizi içe-
rebilir. Postmenopozal kad›nlarda transdermal hormon replas-
man›na iliflkin baz› çal›flmalar224,225 endotel ifllevinde ve semp-
tomlarda belirli ölçülerde düzelme göstermekle birlikte, HRT kul-
lan›m›yla iliflkili istenmeyen kardiyovasküler sonlan›mlar›n belge-
lendi¤i yeni çal›flmalar ›fl›¤›nda, bu amaçla HRT reçetelenirken
dikkatli olunmas› tavsiye edilmektedir. 

Sendrom X bulunan hastalarda semptomlar› düzeltmek için
farmakolojik tedaviye iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Tek bafl›na veya kombinasyon halinde nitratlar, beta-bloker-
ler ve kalsiyum kanal antagonistleriyle tedavi (Kan›t düzeyi
B)

(2) Hiperlipidemili hastalarda statin tedavisi (Kan›t düzeyi B)
(3) Hipertansif  hastalarda ACE inhibisyonu (Kan›t düzeyi C)

S›n›f IIa  

(1) Aralar›nda nikorandil ve metabolik ilaçlar›n yer ald›¤› di¤er
antianginal ilaçlarla tedavi çal›flmas› (Kan›t düzeyi C)

S›n›f IIb  

(1) S›n›f I ölçümlere ra¤men a¤r› devam etti¤inde aminofilin
(Kan›t düzeyi C)

(2) S›n›f I ölçümlere ra¤men a¤r› devam etti¤inde imipramin
(Kan›t düzeyi C)

Vazospastik angina tedavisi. Sigaran›n b›rak›lmas› gibi, tetikleyi-
ci faktörlerin ortadan kald›r›lmas› zorunludur.226 ‹laç tedavisinin
temel bileflenleri nitratlar ve kalsiyum antagonistleridir. Nitratlar
akut vazospazm› ortadan kald›rmada ileri derecede etkili olmak-
la birlikte, istirahat anginas›n› önlemede baflar›l› de¤ildir.129 Kal-
siyum kanal blokerleri koroner spazm›n bulgu ve semptomlar›n›
gidermede daha etkilidir ve tedavi yüksek dozlara eriflmeyi he-
deflemelidir (günde 480 mg verapamil, 260 mg diltiazem veya
120 mg nifedipine kadar). Ancak kalsiyum antagonistleri hasta-
lar›n yaln›zca %38’inde semptomlar›n tümüyle ortadan kalkma-
s›n› sa¤lar.129 Ço¤u hastada uzun etkili nitratlar ve yüksek doz-
da kalsiyum antagonistleriyle kombinasyon tedavisi semptom-
larda düzelmeyle sonuçlanacakt›r. Alfa-blokerlerin rolü tart›flma-
l› olmakla birlikte, arada s›rada terapötik yarar sa¤land›¤› bildiril-
mektedir.227 Bir potasyum kanal aktivatörü olan nikorandil de
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arada s›rada tedaviye yan›ts›z vazospastik angina bulunan has-
talarda yararl› olabilmektedir.228

Bat› ülkelerindeki hastalar›n yaklafl›k yar›s›nda, en az bir y›l
t›bbi tedaviden sonra spazmodisite kendili¤inden remisyona gi-
rer.229 Dolay›s›yla, angina ilaç tedavisi s›ras›nda ortadan kalkt›k-
tan 6-12 ay sonra tedavinin azalt›larak kesilmesi kabul edilebilir
bir yaklafl›md›r. Vazospazm anlaml› koroner arter hastal›¤›yla
birlikte ortaya ç›k›yorsa, prognozu düzeltme ve ikincil korunma-
ya iliflkin tedaviler üzerine k›lavuz tavsiyeleri uygulanmal›d›r. 

Vazospastik anginan›n farmakolojik tedavisine iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Koroner arteriyogram› normal ya da sadece obstrüktif olma-
yan lezyonlar bulunan hastalarda kalsiyum antagonistleri ve
gerekti¤inde nitratlarla tedavi (Kan›t düzeyi B)

Miyokard revaskülarizasyonu 

Koroner aterosklerozun neden oldu¤u kronik kararl› anginan›n
tedavisi için revaskülarizasyonda iki yerleflik yaklafl›m söz konu-
sudur: cerrahi revaskülarizasyon (KABG) ve perkütan koroner gi-
riflim (PKG). Günümüzde, minimum invazif cerrahi ve pompas›z
cerrahi yaklafl›m ile ilaç salan stentlerin sunulmas›yla, her iki yön-
tem de h›zl› bir geliflme göstermektedir. Farmakolojik tedavide
oldu¤u gibi, revaskülarizasyonun potansiyel amaçlar› iki yönlü-
dür: sa¤kal›m› veya infarktüs olmaks›z›n sa¤kal›m› iyilefltirmek
veya semptomlar› azaltmak ya da ortadan kald›rmak. Karar sü-
recinde hem hastadaki bireysel risk hem de semptomatik durum
majör faktör olmal›d›r. 

Koroner arter bypass cerrahisi 
KABG’nin, prognostik ve semptomatik olmak üzere iki ana endi-
kasyonu vard›r. Miyokard infarktüslerinde azalmaya iliflkin kan›t-
lar daha az oldu¤undan, KABG’nin prognostik yarar› esas olarak
kardiyak mortalitede azalmaya ba¤l›d›r.230,231 Düflük riskli hasta-
larda (y›ll›k mortalite <%1) KABG’nin t›bbi tedaviye göre prog-
nostik yarar›na iliflkin kan›t gösterilememifltir.231 KABG’yi t›bbi te-
daviyle karfl›laflt›ran cerrahi tedavilerin meta-analizinde, KABG’nin
orta-yüksek risk grubundaki hastalarda prognozu düzeltti¤i gös-
terilmekle birlikte, orta düzeyde risk alt›ndaki hastalarda bile t›bbi
tedaviyle 5 y›ll›k mortalite %13.9, y›ll›k mortalite %2.8’dir ve
güncel standartlara göre kabul edilemeyecek kadar yüksektir. 
Duke kay›t çal›flmas›ndan gözleme dayal› veriler, cerrahiyle iliflkili
uzun vadeli mortalite yarar›n›n yüksek riskli gruplarla s›n›rl› oldu-
¤unu do¤rulam›flt›r.232 Gözleme dayal› ve rastgele yöntemli, kont-
rollü çal›flma verilerinin analizleri, özgül bir koroner arter anatomi-
si varl›¤›n›n cerrahiyle t›bbi tedaviye göre daha iyi bir prognoz ile
iliflkili oldu¤unu ortaya ç›karm›flt›r.104,231 Bu durumlar flunlard›r: 

(1) Sol ana (LM) kökte anlaml› darl›k
(2) Üç majör koroner arterde anlaml› proksimal darl›k
(3) Proksimal sol anterior desendan koroner arterde yüksek de-

recede darl›k da dahil olmak üzere, iki majör koroner arterde
anlaml› darl›k 

Bu çal›flmalarda anlaml› darl›k, majör koroner arterlerin
≥%70’inde ya da LM kökünde ≥%50 darl›k olarak tan›mlanm›fl-
t›r. sol V ifllevinde bozulma varl›¤›, bütün t›bbi kategorilerde cer-
rahi giriflimin t›bbi tedavi karfl›s›ndaki mutlak prognostik avanta-
j›n› art›rmaktad›r. Bu bilgi, Avrupa Koroner Arter çal›flmas› ve Ku-

zey Amerikan CASS çal›flmas› olmak üzere iki önemli rastgele
yöntemli çal›flmadan elde edilmifltir.103,233

Cerrahi giriflimin kronik angina olan hastalarda semptomlar›
ve iskemiyi azaltt›¤›, yaflam kalitesini iyilefltirdi¤i inand›r›c› bir fle-
kilde gösterilmifltir. Bu etkiler, sa¤kal›m› düzeltti¤i gösterilmifl
hastalara göre çok daha genifl bir yelpazede yer alan altgruplar-
da belirgindir.230 Ancak zaman içindeki düzelmeye karfl›n, cerra-
hi morbidite ve mortalite dikkate al›nmas› gereken önemli et-
menler olmaya devam etmektedir. Sonuç olarak, cerrahi girifli-
min semptomatik aç›dan düflünüldü¤ü düflük riskli hastalarda
bireysel riskler ve yararlar, yüksek riskli hastalardaki kadar olabil-
di¤ince genifl kapsaml› bir flekilde tart›fl›lmal›d›r. 

KABG’de genel cerrahi mortalite incelenen toplulu¤a ba¤l› ol-
mak üzere %1-4’tür9,234-237 ve hastalarda bireysel riskin de¤er-
lendirilmesi için iyi gelifltirilmifl risk katmanland›rma modelleri
bulunmaktad›r.238 Son 20 y›ldaki standart ifllem, sol anterior de-
sendan artere (LAD) sol internal torasik arter (LITA) ile bypass
yapmak ve di¤er bypass greftleri olarak safen venini kullanmak-
tan oluflmaktad›r. Ven grefti hastal›¤› nedeniyle semptomlarda
yineleme görülmesi bir problem oluflturmaya devam etmektedir.
Büyük ölçekli gözleme dayal› çal›flmalar, LITA grefti kullan›lma-
s›n›n sa¤kal›m› düzeltti¤ini ve geç miyokard infarktüsü, yineleyi-
ci angina insidans›n› ve ileri kardiyak giriflim gereksinimini azalt-
t›¤›n› göstermifltir.239 Kullan›lmakta olan di¤er arteriyel greftler
aras›nda, radyal arter ve sa¤ gastroepiploik arter de yer almak-
tad›r. En büyük deneyim, radyal arterle edinilmifltir ve bildiriler
cerrahinin ilk üç y›l›nda aç›k kalma oranlar›n›n %90’›n üzerinde
oldu¤unu göstermektedir. 

Koroner arter cerrahisinde ekstrakorporeal dolafl›m (kardiyo-
pulmoner bypass) kullan›m› hâlâ en s›k uygulanan yaklafl›md›r.
Ancak ‘pompas›z’ denen cerrahi, perioperatif mortalite ve mor-
biditede azalmaya yol açabilecektir. Art›k pompas›z cerrahiyi
standart ifllemle karfl›laflt›ran rastgele yöntemli çal›flmalar yap›l-
maktad›r ve pompas›z ve standart giriflimle cerrahi sonras› ilk 1-
3 y›lda sonlan›m aç›s›ndan fark gösterilmemifltir.240,241 Khan ve
arkadafllar›n›n242 üç-alt› ayl›k anjiyografi izlemleri yapt›klar› rast-
gele yöntemli bir çal›flma, pompas›z grupta greft aç›kl›¤›nda an-
laml› azalma oldu¤unu göstermifltir (%90’a karfl› %98). Bu ça-
l›flmalar, pompas›z cerrahinin her derde deva bir çözüm olmad›-
¤›n› ama hedef damarlar› iyi olan ve anlaml› düzeyde eflzamanl›
hastal›k bulunan hastalara temkinli ve seçici bir flekilde uygulan-
mas› gerekti¤ini düflündürmektedir. 

Perkütan koroner giriflim 
Perkütan translüminal anjiyoplasti ilk bafllarda sadece tek damar
hastal›¤›nda kullan›lmakla birlikte, deneyim, malzeme, özellikle
de stentlerde ve yard›mc› tedavilerdeki ilerlemeler son y›llarda bu
tedavi yönteminin rolünde önemli düzeyde art›fla yol açm›flt›r.
Kararl› angina ve uygun koroner anatomisi olan hastalarda stent
ve yeterli yard›mc› tedavi kullan›lmas›, deneyimli bir kardiyolo-
¤un bafllang›çtaki giriflim baflar› olas›l›¤› yüksek,  kabul edilebilir
riskle tek ya da birden çok say›da damara PKG uygulamas›n›
sa¤lamaktad›r.243 Rutin anjiyoplastide giriflimle iliflkili ölüm riski
yaklafl›k %0.3-1’dir ve önemli boyutta de¤iflkenlik olabilmekte-
dir. PKG, hemen hemen bütün vakalarda semptomlarda rahat-
lama sa¤lamada KABG’ye alternatif olarak düflünülebilir. Mev-
cut verilere göre, kararl› anginada PKG t›bbi tedaviyle karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda sa¤kal›m aç›s›ndan önemli bir yarar sa¤lamad›¤› izleni-
mi vermektedir.244
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Çal›flmaya dayal› veriler, PKG’nin yaflam kalitesini bozan
olaylar› (angina pektoris, dispne, yeniden hastaneye yat›r›lma
gereksinimi veya egzersiz kapasitesinde k›s›tlanma) azaltmada
t›bbi tedaviden daha s›k etkili oldu¤unu göstermektedir. ACME
araflt›rmac›lar›245 PKG ile tedavi edilen hastalarda t›bbi tedavi uy-
gulananlara göre semptomlar›n daha üstün bir flekilde kontrol
edildi¤ini ve egzersiz kapasitesinin daha iyi oldu¤unu göstermifl-
tir. Ölüm ve ME iki grupta benzer oranda saptanm›flt›r. Ancak iki
damar hastal›¤› olanlarda orta vadeli sonuçlar, t›bbi tedaviye gö-
re semptomlar›n daha üstün flekilde kontrol alt›na al›nd›¤›n› gös-
termemifltir; alt› ayl›k izlemde yaflam kalitesinde düzelme, egzer-
siz süresinde uzama, angina olmamas›, tek damar hastal›¤›nda-
kiyle benzer düzeydedir.246 Küçük ölçekli bu çal›flma (n=328),
PKG’nin kararl› angina ve iki damar hastal›¤› bulunan hastalarda
tek damar hastal›¤› bulunanlara göre semptomlar› kontrol etme
aç›s›ndan daha az etkili olabilece¤ini düflündürmektedir. 

RITA-2 çal›flmas›,247 PKG’nin t›bbi tedaviye göre iskemi
semptomlar›n›n daha iyi kontrol alt›na al›nmas›yla sonuçland›¤›-
n› ve egzersiz kapasitesini iyilefltirdi¤ini; ancak daha yüksek ölüm
ve giriflimde perioperatif M‹’ye iliflkin birleflik son noktayla iliflki-
li oldu¤unu göstermifltir. Bu çal›flmada kararl› angina olan 1018
hasta (%62’sinde çoklu damar hastal›¤› ve %34’ünde sol ante-
rior desendan koroner arter proksimal segmentinde anlaml› has-
tal›k), rastgele yöntemle PKG veya t›bbi tedavi uygulanan grup-
lara ayr›lm›fl ve ortalama 2.7 y›l boyunca izlenmifltir. Optimum
t›bbi tedaviyle semptomlarda yeterince kontrol sa¤lanamayan
hastalar›n miyokard revaskülarizasyonuna çapraz geçifl yapmas›-
na izin verilmifltir. AVERT248 kararl› KAH, normal sol V ifllevleri ve
S›n›f I ve/veya II anginal› hastalar› rastgele yöntemle PKG ya da
günde 80 mg atorvastatinle t›bbi tedavi uygulanan gruplara
ay›rm›flt›r. On sekiz ayl›k izlemde, t›bbi tedavi uygulanan grupta-
ki hastalar›n %13’ünde ve PKG uygulananlar›n %21’inde iske-
mik olaylar ortaya ç›kt›¤› saptanm›flt›r (P=0.048). PKG ile tedavi
edilenlerde anginada rahatlama daha fazla olmufltur. Bu veriler,
kararl› KAH olan düflük riskli hastalarda yo¤un lipid düflürücü te-
daviyi de içeren t›bbi tedavinin, iskemik olaylar› azaltmada en az
PKG kadar etkili olabilece¤ini düflündürmektedir. PKG ile angi-
nal olaylarda daha fazla düzelme olmufltur. 

Elektif stent yerlefltirilmesi ve ilaç salan stentler (DES). 9918 has-
tay› içeren 29 çal›flman›n meta-analizinde, ölüm ya da miyokard
infarktüsü ya da KABG cerrahisi gereksinimi aç›s›ndan rutin koro-
ner stent yerlefltirilmesi ve standart balonla anjiyoplasti aras›nda
fark bulundu¤una iliflkin kan›t saptanmam›flt›r. Ancak koroner
stent yerlefltirilmesi restenoz ve yeniden PKG gereksinimini azalt-
maktad›r249 ve bu bulgu daha yeni bir meta-analizde de do¤ru-
lanm›flt›r.250 Ancak kararl› angina olan hastalarda stent içinde res-
tenoz geliflimi PKG’nin etkinli¤ini k›s›tlay›c› olmaya devam etmek-
te, %5-25 hedef lezyona revaskülarizasyon gerekmektedir. 

DES, RAVEL çal›flmas›ndan sonra giriflimsel koroner tedavide
ilgi oda¤› haline gelmifltir.251 Günümüzde ileriye dönük rastgele
yöntemli çal›flmalarda üç ilaç anlaml› düzeyde pozitif etki göster-
mifltir (Paklitaksel, Sirolimus ve türevi olan Everolimus). Bugüne
kadar rastgele yöntemli çal›flmalara yaln›zca tek damar hastal›¤›
ve kararl› ya da karars›z angina olan hastalar al›nm›flt›r. ‹laç salan
stent kullan›m›, ç›plak metal stentlere göre tutarl› bir flekilde da-
ha iyi tedavi etkisi sa¤lamakta, hedef damara revaskülarizasyonu
da içeren majör istenmeyen kardiyak olaylar› ve restenoz riskini
azaltmaktad›r. Dokuz ayda majör istenmeyen kardiyak olaylar›n

insidans›, %13.3-18.9 aral›¤›yla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, DES stentler-
le %7.1-10.3 bildirilirmifltir. PKG’ye iliflkin ESC k›lavuzunda DES
kullan›m›na iliflkin daha özgül tavsiyeler yer almaktad›r.252

Revaskülarizasyon ile t›bbi tedavinin karfl›laflt›r›lmas› 
Yaln›zca PKG ile t›bbi tedavinin veya cerrahiyle t›bbi tedavinin et-
kilerini karfl›laflt›ran çal›flmalar›n d›fl›nda, birkaç melez çal›flmada
revaskülarizasyon (PKG ya da cerrahi) ile t›bbi tedavi karfl›laflt›r›l-
m›flt›r. Asemptomatik Kardiyak ‹skemi Pilot çal›flmas› (Asympto-
matic Cardiac Ischaemia Pilot: ACIP),253 hem stres testi hem de
ambulatuar EKG monitörizasyonuyla, belgelenen KAH ve asemp-
tomatik iskemi olan hastalarda t›bbi tedavi ile PKG veya KABG re-
vaskülarizasyonun karfl›laflt›r›lmas›na iliflkin ek bilgiler sa¤lam›flt›r.
Bu küçük ölçekli çal›flmada (n=558) semptomlar› en az düzeyde
olmakla birlikte testler s›ras›nda iskemi kan›tlar› bulunan, PKG ve-
ya KABG ile revaskülarizasyon için uygun hastalar rastgele yön-
temle üç tedavi stratejisinden birine ayr›lm›flt›r: anginan›n yönlen-
dirdi¤i ilaç tedavisi, angina art› iskeminin yönlendirdi¤i ilaç tedavi-
si ve PKG ya da KABG ile revaskülarizasyon. ‹ki y›ll›k izlemde ölüm
veya ME vakalar›, revaskülarizasyon yap›lan hastalar›n %4.7’sine
karfl›l›k iskeminin yönlendirdi¤i t›bbi tedavi grubunun %8.8’inde,
anginan›n yönlendirdi¤i t›bbi tedavi grubunun ise %12.1’inde or-
taya ç›km›flt›r (revaskülarizasyon yap›lan grupla iskemi veya angi-
nan›n yönlendirdi¤i grubun karfl›laflt›r›lmas›nda P <0.01). ACIP ça-
l›flmas›n›n sonuçlar›, asemptomatik ya da minimum semptomlu ve
yüksek riskli, ancak gösterilebilen iskemi ve anlaml› KAH olan has-
talarda KABG ya da PKG ile revaskülarizasyon ile sonlan›m›n t›bbi
tedaviye göre daha iyi olabilece¤ine iflaret etmektedir. 

fiiddetli  angina olan ileri yafltaki (ortalama 80 yafl›nda) has-
talarda yap›lan bir ‹sviçre çal›flmas› (TIME)254 hastalar› hemen in-
vazif tedavi uygulanmak veya t›bbi tedaviye devam etmek üze-
re rastgele yöntemle grupland›rm›flt›r. ‹nvazif tedavi grubuna ay-
r›lanlar›n %52’sine PKG ve %21’ine KABG uygulanm›flt›r. ‹nva-
zif tedavi, 6 ayda semptomlarda istatistiksel olarak anlaml› dü-
zelmeyle iliflkili bulunmakla birlikte, k›smen t›bbi tedavi grubun-
da %48’lik geç revaskülarizasyon oran›na ba¤l› olarak, bu fark
1. y›lda korunmam›flt›r. ‹ki tedavi stratejisinde ölüm ve ME an-
laml› düzeyde farkl› bulunmam›flt›r. ‹laç, Anjiyoplasti veya Cerra-
hi Çal›flmas› (Medicine, Angioplasty or Surgery Study: MASS)
araflt›rmac›lar›,255 kararl› angina ve tek bafl›na sol ön desendan
koroner arter hastal›¤› olanlar› rastgele yöntemle t›bbi tedavi ve-
ya PKG (stent de dahil) ya da KABG gruplar›na ay›rm›fl ve birle-
flik son nokta olarak kardiyak ölüm, ME ya da cerrahiyle yeniden
revaskülarizasyon gerektiren tedaviye yan›ts›z anginay› kulla-
nm›flt›r. Üç y›ll›k izlemde bu birleflik son nokta PKG grubundaki
hastalar›n %24’ünde, t›bbi tedavi uygulananlar›n %17’sinde ve
cerrahi giriflim yap›lanlar›n %3’ünde ortaya ç›km›flt›r. Üç grup
aras›nda toplam sa¤kal›m aç›s›ndan önemli bir fark olmamas›
önemli bir bulgudur. Ölüm ya da ME, KABG grubunun %1’in-
de, PKG grubunun %2’sinde ve t›bbi tedavi uygulanan grubun
da %1.4’ünde ortaya ç›km›flt›r. 

PKG ile cerrahi giriflimin karfl›laflt›r›lmas› 
Çok say›da klinik çal›flmada, stent uygulanmas›ndan önce ve
sonra, tek damar hastal›¤› ve çoklu damar hastal›¤›nda, revaskü-
larizasyon tekni¤inin seçimi için PKG ile cerrahi giriflim karfl›laflt›-
r›lm›flt›r.236,256,257 Koroner stentlerin nadiren kullan›ld›¤›
1995’ten önce yap›lan çal›flmalar›n meta-analizinde,258 ölüm ya
da birleflik son nokta olarak ölüm ya da ME aç›s›ndan tedavi

Kararl› Angina Pektoris Tedavi K›lavuzu

193Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2007



stratejileri aras›nda anlaml› fark bulunmam›flt›r. Giriflim için ilk
hastaneye yat›fl s›ras›nda mortalite, KABG grubunda %1.3, PKG
grubunda da %1 oran›nda ortaya ç›km›flt›r. Daha sonra revaskü-
larizasyon gereksinimi PKG grubunda anlaml› ölçüde daha yük-
sektir ve bypass cerrahisinden 1 y›l sonra hastalarda angina ol-
ma olas›l›¤› PKG sonras›na göre anlaml› ölçüde daha düflük ol-
makla birlikte, üç y›l sonra bu fark art›k istatistiksel aç›dan an-
laml› bulunmam›flt›r. PKG ile cerrahinin karfl›laflt›r›ld›¤› tek en bü-
yük ölçekli rastgele yöntemli çal›flma olan ve bu meta-analizde
yer almayan BARI çal›flmas›n›n sonuçlar› yine de bu bulgularla
uyumludur; yine de diyabetik altgrupta bypass cerrahisiyle sa¤-
kal›m aç›s›ndan bir avantaj gözlemlenmifltir.259

ARTS260 ve SOS çal›flmalar›256 gibi daha yeni çal›flmalar,
PKG’nin bir parças› olarak stent kullan›m›n› da ele alm›flt›r. ARTS
1 çal›flmas›nda260 çoklu damar hastal›¤› bulunan hastalarda tam
revaskülarizasyon amac›yla çok say›da stent yerlefltirme strateji-
sini bypass cerrahisiyle karfl›laflt›r›lm›flt›r. Ancak bu çal›flma sade-
ce kararl› angina olan hastalarda yap›lmam›flt›r: her iki grubun da
s›ras›yla %37 ve %35’inde karars›z angina, %57 ve %60’›nda
kararl› angina, %6 ve %5’inde de sessiz iskemi vard›r. Giriflim-
den bir y›l sonra, seçilmifl hastalarda çoklu damar hastal›¤› için
koroner stentleri yerlefltirilmesi, ölüm, inme ve miyokard infark-
tüsü aç›s›ndan bypass cerrahisine eflde¤er bir sonlan›m sa¤lam›fl-
t›r. Ancak stent yerlefltirilmesi, daha fazla yeniden revaskülari-
zasyon gereksinimiyle iliflkili bulunmufltur. 

Stentlerle ilgili çal›flmalar›n bir meta-analizi,234 befl y›lda, çoklu
damar hastal›¤› olanlarda 8 y›lda da devam eden, KABG ile
PKG’ye göre,  anlaml› ölçüde daha az angina ve daha az yeni-
den revaskülarizasyon gereksiniminin yan› s›ra mortalite aç›s›n-
dan daha fazla yarar elde edildi¤ini düflündürmüfltür. Stent kul-
lan›lan ve kullan›lmayan çal›flmalar›n altgrup analizi, iki grup ara-
s›nda anlaml› düzeyde heterojenli¤in söz konusu oldu¤unu,
stent kullan›m›ndan önce yap›lan çal›flmalarda KABG lehinde
mortalitede azalma e¤ilimi görülürken, stentlerin kullan›ld›¤› ça-
l›flmalarda bu e¤ilimin belirgin olmad›¤›n› göstermifltir. Stentle
PKG’nin KABG ile karfl›laflt›r›ld›¤› rastgele yöntemli ve kontrollü
dört çal›flman›n daha yeni bir meta-analizi (n=3051), bir y›lda
ölüm, ME ya da inme birincil son noktas›nda tedavi stratejileri
aras›nda anlaml› fark olmad›¤›n› göstermifltir. Ancak New York
Kardiyak Kay›t Çal›flmas›’ndan (New York Cardiac Registry)  >60
000 hastan›n üç y›l izlenmesine iliflkin gözleme dayal› veriler, iki
ya da daha fazla say›da hastal›kl› koroner arteri olanlarda
KABG’nin stent uygulanmas›na göre daha yüksek düzeltilmifl,
uzun vadeli sa¤kal›m oran›yla iliflkili oldu¤unu göstermifltir. 

Özetlenecek olursa, çal›flmalardan elde edilen kan›tlar, cerrahi
giriflimden prognoz aç›s›ndan yarar gördü¤ü kan›tlanm›fl olan
yüksek risk belirtilerinin bulundu¤u hasta toplulu¤u d›fl›nda,
semptomlar›n tedavisi için PKG ya da cerrahinin etkili birer seçe-
nek olarak kabul edilebilece¤ini düflündürmektedir. Bafllang›çta
farmakolojik bir yaklafl›mdan sonra, uygun anatomiye sahip, t›bbi
tedaviye yeterli yan›t al›namayan hastalar ya da yafl› ne olursa ol-
sun, fiziksel aç›dan aktif olarak kalmay› arzu eden (düzenli fiziksel
egzersizler yapan) hastalar için revaskülarizasyon tavsiye edilebilir. 

Diyabetik olmayan, proksimal solAD’de yüksek dereceli darl›k
bulunmayan, bir ya da daha fazla lezyona anjiyoplasti yap›ld›-
¤›nda bafllang›çta baflar› flans› yüksek olan hastalarda PKG ge-
nellikle tercih edilen ilk yaklafl›md›r; daha az invazif olmas›, ilk gi-
riflim olarak bafllang›çta riskin daha düflük olmas› ve KABG’nin
daha düflük riskli altgruplarda sa¤kal›m konusunda bir avantaj

sa¤lamamas› gibi faktörler buna neden olmaktad›r. Tedavi stra-
tejisi planlan›rken bireysel koflullar ve her hastan›n kendi tercih-
leri dikkatle de¤erlendirilmelidir. 

Asemptomatik hastalarda revaskülarizasyon semptomlarda
düzelme sa¤layamaz ve PKG ile revaskülarizasyon için tek geçer-
li endikasyon, gelecekteki iskemik komplikasyonlar›n azalt›lmas›-
d›r. Bu stratejiyi destekleyen kan›tlar yaln›zca yayg›n iskemiye
iliflkin nesnel kan›tlar bulunan, revaskülarizasyonun (PKG ya da
KABG olarak) anginan›n yönlendirdi¤i bir stratejiye göre morta-
lite olas›l›¤›n› azaltabilece¤i hastalarla s›n›rl›d›r.253 PKG hafifçe
semptomatik, iskemi ve a¤›r KAH aç›s›ndan daha yüksek risk ka-
tegorisindeki hastalarda yaln›zca, baflar› olas›l›¤› çok yüksek ve
morbidite ya da mortalite riski düflükse düflünülebilir. 

Özel hasta ve lezyon altgruplar› 
sol V ifllevleri a¤›r flekilde bask›lanm›fl ve/veya cerrahi riski yük-
sek, LM hastal›¤› bulunan, diyabet ve çoklu damar hastal›¤›
olan, daha önce bypass cerrahisi geçirmifl hastalarda revasküla-
rizasyon seçenekleri de¤erlendirilirken özellikle temkinli davran›l-
mal›d›r. 

Cerrahi riskin k›s›tlay›c› derecede yüksek oldu¤u hastalar,
özellikle hedef damar›n (veya damarlar›n) besledi¤i ifllevi bozul-
mufl miyokardda bir ölçüde canl›l›k kald›¤› gösterilebildi¤inde,
PKG ile revaskülarizasyondan yarar görülebilir. Bu konu halen
büyük ölçekli iki rastgele yöntemli çal›flma olan STICH261 ve HE-
ART UK262 çal›flmalar›nda incelenmektedir. 

LM kök hastal›¤›nda PKG uygulanabilir ve ilaç salan stent ve
ç›plak metal stentleri karfl›laflt›ran kay›t çal›flmalar›nda iyi sonuç-
lar al›nabilir; 263 ancak baflka çalflmalar›n sonlan›m› ö¤renilene
kadar tercih edilen yaklafl›m cerrahi giriflim olmal›d›r. 

Rastgele yöntemli çal›flmalar›n altgrup analizleri, çoklu damar
hastal›¤› olan diyabet hastalar›nda bypass cerrahisiyle PKG’ye
göre mortalitenin daha düflük oldu¤unu ortaya ç›karm›flt›r.264,265

BARI, bu çal›flmalar›n içinde en büyük ölçekli olan›d›r ve ayr›ca
diyabet hastalar›nda tedavi gruplar› aras›nda mortalitede istatis-
tiksel fark›n saptand›¤› tek çal›flmad›r.259,266 Bu çal›flmalar›n s›n›r-
l› bir yönü, ilaç salan stentlerin veya perioperatif yard›mc› anti-
trombositer tedavinin yayg›n flekilde kullan›m›ndan önce yap›l-
m›fl olmalar›d›r. Bu önemli konuyu irdelemek üzere, BARI 2 Di-
yabet (BARI 2D) ve FREEDOM (Future Revascularization Evalu-
ation in Patients with Diabetes Mellitus: Diabetes Mellitus Bulu-
nan Hastalarda Gelecekteki Revaskülarizasyonun De¤erlendiril-
mesi) adl› iki önemli çal›flma yürütülmektedir. Ancak günümüz-
de mevcut kan›tlar dikkate al›nmal› ve daha ayr›nt›l› baflka çal›fl-
malar›n sonuçlar› elde edilene kadar, çoklu damar hastal›¤› olan
diyabet hastalar›nda PKG k›s›tl› bir flekilde kullan›lmal›d›r. 

Daha önce bypass cerrahisi uygulanan hastalarda tedavi se-
çeneklerinin karfl›laflt›r›ld›¤› rastgele yöntemli ve kontrollü çal›fl-
ma bulunmamaktad›r. Anatomi uygun oldu¤unda semptomatik
aç›dan cerrahi tekrarlanabilir. Ancak yeniden bypass cerrahisine
iliflkin risk, ilkinin üç kat› yüksektir ve ITA grefti aç›k olanlarda
giriflim s›ras›nda bu greftin hasar görme riski de söz konusudur. 

Öte yandan, ister ven greftine ister arteriyel grefte veya gref-
tin ötesindeki revaskülarizasyon yap›lmam›fl do¤al koroner arter
a¤ac›na daha önce bypass cerrahisi uygulananlarda PKG gerçek-
lefltirilebilir ve semptomatik rahatlama aç›s›ndan bypass cerrahi-
sinin tekrarlanmas›na karfl› yararl› bir alternatif sa¤lanabilir. 

Son olarak, geçilemeyen kronik bir tam t›kanma vakas›nda,
çoklu damar hastal›¤› olan hastalarda kronik tam t›kanman›n te-
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davi edilememesi eksik revaskülarizasyonla sonuçlanacakt›r;
hasta bypass cerrahisi için sevkedilmifl olsa bu durum önlenebile-
cektir.

Revaskülarizasyon için endikasyonlar 
Genel olarak, koroner arteriyografi için endikasyonlar bulunan ve
kateterizasyonda a¤›r koroner arter darl›¤› ortaya ç›kar›lan hasta-
lar miyokard revaskülarizasyonu için de potansiyel birer adayd›r.
Ayr›ca afla¤›daki durumlarda da hasta revaskülarizasyon için uy-
gundur: 

(1) T›bbi tedavi hastay› tatmin edecek kadar semptom kontrolü
sa¤lam›yorsa

(2) ‹nvazif olmayan testlerde önemli boyutta miyokard›n risk al-
t›nda oldu¤u belirlenirse

(3) Baflar› olas›l›¤› yüksek ve morbidite ve mortalite riski kabul edi-
lebilir boyuttaysa

(4) Hasta t›bbi yaklafl›m yerine giriflimsel bir yaklafl›m› tercih eder
ve kendi durumunda bu tedavi yolunun riskleri konusunda ek-
siksiz bir flekilde bilgilendirilirse

Tedaviye yeterli yan›t al›n›p al›nmad›¤›, hastaya dan›fl›larak ka-
rar verilecek bir konudur. Baz›lar› için S›n›f I semptomlar (ola¤an
etkinliklerde ortaya ç›kmay›p sadece afl›r› zorlanmalarda beliren
angina) kabul edilebilirken, baflkalar› semptomlar›n›n tümüyle or-
tadan kalkmas›n› istemektedir. Tablo 6’da veya afla¤›da özetlen-
mifl oldu¤u gibi, semptomatik aç›dan revaskülarizasyona iliflkin
tavsiyeler, kan›tlar›n mevcut oldu¤u semptomatik dereceleri dik-
kate almaktad›r ve semptomatoloji yelpazesinin tümünde revas-
külarizasyon yap›lmas›na iliflkin talimat fleklinde de¤il, belirtilen fle-
kilde yorumlanmal›d›r. Kabul edilebilir morbidite ve mortalite riski-
nin ne oldu¤u, her hasta için ayr› ayr› dikkate al›nmal›d›r. ‹deal ola-
rak, daha uzun vadede önemli prognostik yarar elde edilece¤ini
gösteren kan›tlar bulunmad›kça ya da uygun t›bbi tedaviye ra¤-
men semptomlar›n yaflam kalitesi üzerinde ciddi bir etkisi bulun-
mad›kça, mortalitesi o hasta için tahmin edilen y›ll›k mortaliteden
fazla olan bir giriflim tavsiye edilmemelidir. Revaskülarizasyon
yönteminin seçiminde flunlar esas al›nmal›d›r: 

.
(1) Perioperatif morbidite ve mortalite riski 
(2) Lezyonlar›n anjiyoplasti ya da cerrahi bypass için teknik uy-

gunlu¤u gibi faktörleri de içeren, baflar› olas›l›¤›
(3) Restenoz ya da greftte t›kanma riski
(4) Revaskülarizasyonun taml›¤›. Çoklu damar hastal›¤› için PKG

düflünüldü¤ünde, PKG’nin tam revaskülarizasyon sa¤lama, en
az›ndan KABG ile ayn› düzeyde revaskülarizasyon sa¤lama
olas›l›¤› yüksek mi? 

(5) Diyabet durumu 
(6) Yerel hastanenin kalp cerrahisi ve giriflimsel kardiyoloji konula-

r›ndaki deneyimi 
(7) Hastalar›n tercihi

Miyokardi revaskülarizasyonu kontrendikasyonlar› flunlard›r: 

(1) Anlaml› proksimal solAD darl›¤› olmayan, semptomlar›n hafif
ya da hiç olmad›¤›, bir ya da iki damarda KAH bulunan, yete-
rince t›bbi tedavi uygulanmam›fl ya da invazif olmayan testler-
de iskemi/canl›l›k alan› yaln›zca s›n›rl› bir bölüme uyan ya da
gösterilebilir iskemi bulunmayan hastalar 

(2) LM d›fl›ndaki bir yerleflimde s›n›rda (%50-70) koroner darl›k ve
invazif olmayan testlerde gösterilebilir iskemi bulunmamas›

(3) Anlaml› olmayan (<%50) koroner darl›k 
(4) Giriflim riski sa¤kal›mda beklenen anlaml› düzelmeyle denge-

lenmedikçe ya da hastan›n yaflam kalitesi giriflim yap›lmad›-
¤›nda çok kötü olmad›kça, giriflimle iliflkili morbidite ya da
mortalite riskinin yüksek (>%10-15 mortalite riski) oldu¤u
hastalar. 

Hem PKG ve KABG’deki sürekli ve h›zl› geliflmeler, hem de t›b-
bi tedavi ve kararl› anginada ikincil korunmadaki anlaml› ilerleme,
seçilmifl hasta gruplar›nda farkl› tedavi stratejilerinin karfl›laflt›r›ld›-
¤› büyük ölçekli ve rastgele yöntemli çal›flmalara duyulan gereksi-
nimi ortaya ç›karmaktad›r. Kararl› angina tedavisine iliflkin birçok
soru henüz tam olarak yan›tlanmam›flt›r ve yeni tedavi yöntemle-
rinin gelifltirilmesi daha da fazla soruya yol açmakta, bu k›lavuzla-
r›n sürekli olarak gözden geçirilmesini ve güncellefltirilmesini ve ça-
l›flmakta olan hekimlerin bu arada güncel literatürü izlemeyi bafla-
rabilmesini de gerektirmektedir.

Kararl› angina bulunan hastalarda prognozu düzeltmek için re-
vaskülarizasyona iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) Anlaml› LM hastal›¤› ya da eflde¤eri (yani sol desendan veya
sirkumfleks arterlerde a¤›r ostial/proksimal segment darl›¤›)
için KABG (Kan›t düzeyi A)

(2) Baflta sol V ifllevi anormal olan hastalar ya da ifllevsel testlerde
erken veya yayg›n geri dönüfllü iskemi bulunanlar gelmek üze-
re, üç majör damarda anlaml› proksimal darl›k için KABG (Ka-
n›t düzeyi A)

(3) LAD’de yüksek dereceli proksimal darl›k  ve invazif olmayan
testlerde geri dönüfllü iskemiyle birlikte, tek ya da iki damar
hastal›¤› için KABG (Kan›t düzeyi A)

(4) sol V ifllevinde bozulma ve invazif olmayan testlerle canl›l›k
gösterilen anlaml› hastal›k için KABG (Kan›t düzeyi B)

S›n›f IIa

(1) Ani kardiyak ölüm ya da uzun süreli ventriküler taflikardiden
sonra hayatta kalan hastalarda anlaml› solAD proksimal darl›k
olmaks›z›n tek ya da iki damarda KAH için KABG (Kan›t düze-
yi B)

(2) ‹fllevsel testlerde geri dönüfllü iskemi bulunan diyabet hastalar-
›nda anlaml› üç damar hastal›¤› için KABG (Kan›t düzeyi C)

(3) Günlük aktiviteler s›ras›nda s›k iskemi epizodlar› gösteren ka-
n›tlar ve ifllevsel testte geri dönüfllü iskemi saptanan hastalar
için PKG ya da KABG (Kan›t düzeyi C)

Kararl› angina olan hastalarda semptomlar› düzeltmek için
revaskülarizasyona iliflkin tavsiyeler 
S›n›f I

(1) T›bbi tedaviyle kontrol alt›na al›namayan orta fliddette-fliddet-
li semptomlar› bulunan ve cerrahi giriflim riski potansiyel yarar-
lardan daha fazla olmayan hastalarda cerrahi revaskülarizas-
yona teknik aç›dan uygun çoklu damar hastal›¤› için KABG
(Kan›t düzeyi A)

(2) T›bbi tedaviyle kontrol alt›na al›namayan orta fliddette-fliddetli
semptomlar› bulunan ve giriflim riski potansiyel yararlardan da-
ha fazla hastalarda perkütan revaskülarizasyona teknik aç›dan
uygun tek damar hastal›¤› için PKG (Kan›t düzeyi A)

(3) T›bbi tedaviyle kontrol alt›na al›namayan orta fliddette-fliddet-
li semptomlar› bulunan ve giriflim riski potansiyel yararlardan
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daha fazla olmayan hastalarda perkütan revaskülarizasyona
teknik aç›dan uygun, yüksek riskli koroner anatomi bulunma-
yan çoklu damar hastal›¤› için PKG (Kan›t düzeyi A)

S›n›f IIa
(1) Hasta taraf›ndan yine de kabul edilemez fleklinde de¤erlendi-

rilen hafif-orta fliddette semptomlar›n bulundu¤u, giriflim risk-
lerinin potansiyel yararlardan fazla olmad›¤› hastalarda perkü-
tan revaskülarizasyona teknik olarak uygun tek damar hastal›-
¤› için PKG (Kan›t düzeyi A).

(2) T›bbi tedaviyle kontrol alt›na al›namayan orta fliddette-fliddetli
semptomlar› olan, giriflim riski potansiyel yararlardan daha faz-
la olmayan hastalarda cerrahi revaskülarizasyona teknik aç›-
dan uygun tek damar hastal›¤› için KABG (Kan›t düzeyi A)

(3) Hasta taraf›ndan yine de kabul edilemez fleklinde de¤erlendi-
rilen hafif-orta fliddette semptomlar›n bulundu¤u, giriflim risk-
lerinin potansiyel yararlardan fazla olmad›¤› hastalarda, teknik
aç›dan cerrahi revaskülarizasyona uygun çoklu damar hastal›-
¤› için KABG. (Kan›t düzeyi A)

(4) Hasta taraf›ndan yine de kabul edilemez fleklinde de¤erlendi-
rilen hafif-orta fliddette semptomlar›n bulundu¤u, giriflim risk-
lerinin potansiyel yararlardan fazla olmad›¤› hastalarda, teknik
aç›dan perkütan revaskülarizasyona uygun çoklu damar hasta-
l›¤› için PKG. (Kan›t düzeyi A)

S›n›f IIb

(1) Hasta taraf›ndan yine de kabul edilemez fleklinde de¤erlendi-
rilen hafif-orta fliddette semptomlar›n bulundu¤u, giriflim risk-
lerinin hesaplanan y›ll›k mortaliteden fazla olmad›¤› hastalar-
da, teknik aç›dan cerrahi revaskülarizasyona uygun tek damar
hastal›¤› için KABG. (Kan›t düzeyi B)

Özel altgruplar

Kad›nlar 
Hastal›k tablosunda ve belirtilerinde cinsiyete ba¤l› farkl›l›klar 267

ve ayr›ca yay›mlanm›fl literatürde erkeklere özel verilerin bask›n ol-
mas› nedeniyle, kad›nlarda gö¤üs a¤r›s›n›n de¤erlendirilmesi erkek-
lerdeki kadar basit de¤ildir. 

Kad›nlar ve erkeklerde koroner kalp hastal›¤› (KKH) epidemiyo-
lojisi ve birincil hastal›k tablosunda say›s›z farkl›l›klar bulunmakta-
d›r. Kad›nlarda KKH’n›n ilk ortaya ç›kt›¤› tablo en s›k kararl› angi-
nayken, erkeklerde en s›k olarak ME veya ani ölümdür.3,268,269 Ay-
r›ca, KKH’ya ba¤l› ölüm ya da ME insidans› erkeklerde her yafltan
kad›nlara göre daha yüksek oldu¤u halde, kad›nlarda angina insi-
dans› genç yaflta daha düflükken, postmenopozal yafl gruplar›nda
erkeklerdeki düzeyi geçmektedir. Bu nedenle, baz› çal›flmalarda
toplumsal düzeyde bak›ld›¤›nda, orta ve ileri yafltaki kad›nlarda Ro-
se anketinde angina prevalans›n›n benzer yafltaki erkeklerdekinden
daha yüksek bildirilmesi flafl›rt›c› de¤ildir.270-274 Ancak topluma da-
yal› çal›flmalarda, büyük olas›l›kla kad›nlar›n bir bölümünde angina-
n›n yanl›fll›kla KKH olarak s›n›fland›r›lmas›na ba¤l› olarak, angina
olan erkeklerde ölümcül KKH insidans›, angina olan kad›nlardakin-
den daha yüksektir. 

Birkaç nedene ba¤l› olarak, kad›nlarda angina tan›s› erkeklere
göre daha güç konulur. Kad›nlarda atipik semptomlar daha s›k gö-
rülmektedir ama bu semptomlar, erkeklerin tarif etti¤i tipik semp-
tomlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda ‘atipiktir’. Hastalar›n a¤r›y› alg›lamas› ve
semptomlar› bildirmede kullan›lan dil de kad›nlar ve erkekler aras›n-
da farkl›l›k göstermektedir.275 Problemi daha da karmafl›klaflt›ran

bir özellik de, kad›nlarda semptomlar ve koroner anjiyografide ‘an-
laml›’ lümen t›kanmas› aras›ndaki ba¤›nt›n›n, erkeklerdekinden da-
ha zay›f olmas›d›r. Koroner Arter Cerrahisi Çal›flmas›’nda (Coronary
Artery Surgery Study),276 tipik angina olan kad›nlar›n %62’sinde,
atipik angina bulunanlar›n %40 ve iskemik olmayan a¤r› bulunan-
lar›n da %4’ünde anlaml› koroner darl›k saptanmas›, aralar›nda ti-
pik ve atipik anginan›n ve kardiyak olmayan gö¤üs a¤r›s›n›n da yer
ald›¤› bütün gö¤üs a¤r›s› formlar› için, kad›nlarda anjiyografik ola-
rak do¤rulanan KKH prevalans›n›n erkeklerdekinden daha düflük
oldu¤unu göstermektedir. 

Anlaml› koroner arter hastal›¤› saptanmas›nda kullan›ld›¤›nda,
egzersiz EKG testiyle, erkeklere (%7-44) göre kad›nlarda daha
yüksek (%38-67)277 yalanc› pozitif sonuç al›nmakta (büyük oranda
test öncesi hastal›k olas›l›¤›n›n daha düflük olmas› nedeniyle31); an-
cak yalanc› negatiflik oran› düflük saptanmaktad›r.278 Bu, invazif ol-
mayan bir testin negatif sonuç vererek KAH varl›¤›n› güvenilir bir
flekilde d›fllayabilece¤i anlam›na gelen, yüksek negatif tahmin de-
¤eriyle sonuçlanmaktad›r. Kad›nlarda obstrüktif KAH tan›s›nda eg-
zersiz testini kullanman›n güçlükleri, stres görüntülemesinin stan-
dart stres testine tercih edilebilece¤i fleklinde bir spekülasyona yol
açm›flt›r. Bu koflullarda miyokard perfüzyonu sintigrafisi ya da eko-
kardiyografi, yürüme band› testine makul bir katk› olarak düflünü-
lebilir. Ancak, talyum perfüzyon sintigrafilerinin duyarl›l›¤› kad›nlar-
da erkeklerdekinden daha düflük olabilir.279 Genellikle anterior du-
varda belirgin olan, meme dokusunun neden oldu¤u artefaktlar,
kad›nlarda perfüzyon sintigrafilerinin yorumlanmas›nda önemli bir
zay›f nokta olabilmektedir. Benzer flekilde egzersiz veya farmakolo-
jik stres ekokardiyografisi özellikle meme dokular›na ba¤l› artefakt-
lardan kaç›nmaya yard›mc› olabilir. Gerçekten de, çok say›da çal›fl-
ma KAH bulundu¤u bilinen ya da KAH tan›s›ndan kuflkulan›lan ka-
d›nlarda stres ekokardiyografisinin kardiyak olaylar aç›s›ndan ba-
¤›ms›z bir tahmin etmeni olarak de¤erini göstermifltir.45,280,281

Kad›nlardaki k›s›tl› yönlerine ra¤men, rutin egzersiz EKG testinin
tan›sal do¤rulu¤u azaltmadan toplam ifllem say›s›n› azaltabildi¤i
gösterilmifltir. Gerçekten de kad›nlar›n yaln›zca %30’u (makul de-
recede kesin bir KAH tan›s› konulamayan veya d›fllanamayan), ileri
testler için sevkedilmektedir.282 Kad›nlarda obstrüktif KAH tan›s›n-
da en uygun stratejinin hangisi oldu¤u hâlâ tan›mlanmam›fl olmak-
la birlikte, Görev Grubu günümüzde KAH nedeniyle de¤erlendiri-
len bütün kad›nlarda standart egzersiz testinin yerini stres görüntü-
lemesinin almas›n› makul göstermeye yeterli veri bulunmad›¤›na
inanmaktad›r. Test öncesinde hastal›k olas›l›¤› düflük olan kad›nla-
r›n ço¤unda, negatif bir egzersiz test sonucu yeterli olacak ve gö-
rüntüleme ifllemleri gerekmeyecektir.282

‹nvazif olmayan testlerde orta fliddette-fliddetli iskemi nesnel ka-
n›tlar› saptanan kad›nlar›n koroner arteriyografiye eriflebilme düze-
yinin erkeklerle eflit olmas› gerekti¤i vurgulanmal›d›r. Ayr›ca, bugü-
ne kadarki ikincil korunma klinik çal›flmalar›nda kad›nlar›n s›n›rl› de-
recede temsil edilmesi, KAH tan›s› konulduktan sonra k›lavuzlar›n
erkeklere ve kad›nlara farkl› flekilde uygulanmas›n›n gerekçesi ola-
maz. 

Kad›nlarda miyokard infarktüsünden sonra morbidite ve mor-
talitenin erkeklerden daha yüksek oldu¤u bilinmektedir ve  kad›n-
larda daha az yo¤un tedavi uygulanmas›n›n miyokard infarktü-
sünden sonra kad›nlarda sa¤kal›mda azalma yönünde etkide bu-
lunaca¤› ileri sürülmüfltür.283 Yirmi yedi çal›flma gözden geçirilerek,
kad›nlarda daha yüksek erken mortalite nedenlerinin, daha ileri
yafl ve baflka olumsuz bafllang›ç klinik özelliklerinin varl›¤› oldu¤u
sonucuna var›lm›flt›r.284 Daha sonra yap›lan bir araflt›rma, cinsiyet
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ve yafl aras›nda bir etkileflim saptam›fl, kad›nlarda daha genç (<50)
yafllardaki mortalite fazlal›¤›n›n yafllanmayla birlikte azald›¤›n› gös-
termifltir.285

Kararl› koflullarda cinsiyetin incelemeler ve tedavilerin kullan›-
m›na ve daha sonraki klinik sonlan›ma etkisine iliflkin bildiriler de
ayn› flekilde farkl›l›k göstermektedir. Yeni yap›lan bir Hollanda ça-
l›flmas›nda, 16 y›ll›k bir dönemde (1981-1997) anjiyografik olarak
belgelenmifl KAH bulunan 1894 hasta (1526 erkek ve 368 kad›n)
de¤erlendirilmifltir. Zaman içinde anjiyoplasti ifllemlerinin say›s›, er-
kekler için %11.6’dan 23.2’ye ve kad›nlar için %17.6’dan 28.0’a
anlaml› düzeyde art›fl gösterirken, koroner arter bypass cerrahisi-
nin say›s› erkeklerde %34.9’dan %29.5’e ve kad›nlarda
%42.6’dan %30.6’ya düflme göstermifltir.286 Ancak bu ve baflka
koroner arteriyografi kay›t çal›flmalar›n›n yorumlanabilirli¤i, içsel
hasta sevketme alan›ndaki yanl›l›k nedeniyle k›s›tl›d›r. 2003 y›l›nda
yap›lan, Avrupa Kararl› Angina Kalp Tarama Çal›flmas›  (Euro He-
art Survey of Stable Angina) verileri, yafl, eflzamanl› hastal›klar,
semptomlar›n fliddeti ve arteriyografi için invazif testlerin sonuçla-
r› gibi etmenlere göre düzeltmeler yap›ld›ktan sonra bile, sadece
arteriyografi kullan›m›nda de¤il, egzersiz testinde de kad›nlar aley-
hinde bir yanl›l›k bulundu¤unu düflündürmektedir.287 Ayn› çal›fl-
mada kad›nlarda revaskülarizasyon  olas›l›¤›yla etkili t›bbi ikincil
korunma tedavisi uygulanma olas›l›¤›n›n daha düflük oldu¤u sap-
tanm›flt›r. Bu tür bulgular, tan›daki alg›lanan güçlükler ve kad›nla-
ra özgü angina tedavisi literatürünün s›n›rl› olmas›n›n, belki daha
karmafl›k sosyal konularla birlikte, kararl› angina olan kad›nlar›n
s›kl›kla yetersiz incelendi¤i ve yetersiz tedavi edildi¤i bir durum ya-
ratt›¤›n› düflündürmektedir.

Diabetes mellitus
Hem insüline ba¤›ml› (tip 1) diabetes mellitus hem de insüline ba-
¤›ml› olmayan (tip 2) diabetes mellitus, KVH riskinde art›flla iliflki-
lidir. Ayr›ca yafl ve cinsiyete göre efllefltirilmifl, diyabet olmayan ki-
flilere göre, koroner kalp hastal›¤› (KKH) mortalitesi diyabetli er-
keklerde üç, diyabetli kad›nlarda ise 2-5 kat daha yüksektir.288 Üs-
telik, bir dizi epidemiyolojik bildiri, diyabet hastalar›nda kan glukoz
düzeyi ne kadar yüksekse, KVH insidans›n›n da o ölçüde yüksek
oldu¤unu göstermektedir.289,290

Diyabet hastalar›nda KVH’ye iliflkin klinik belirtiler, angina, ME
ve kalp yetersizli¤i bulunan, diyabet olmayan hastalardakine ben-
zemekle birlikte, diyabet hastalar›nda semptomlar daha erken yafl-
larda ortaya ç›kma e¤ilimindedir. Genellikle diyabette asempto-
matik iskemi prevalans›n›n daha yüksek oldu¤u kabul edilmekte-
dir. Ancak bugüne kadar yap›lan çal›flmalarda hasta kabul ve d›fl-
lama ölçütlerinin ve tarama testlerinin önemli ölçüde de¤iflken ol-
mas› nedeniyle, daha yüksek sessiz iskemi s›kl›¤›n› do¤ru bir flekil-
de hesaplamak güçtür.291

Asemptomatik diyabet hastalar›nda iskemiyi saptamak için mi-
yokard perfüzyonu sintigrafisi ve di¤er tekniklerin kullan›m›na ilgi
giderek artmaktad›r.292 Ayr›ca diyabet hastalar›nda subklinik vent-
riküler ifllev bozuklu¤u bulundu¤u ve bunun, egzersiz testlerinde
önemli bir son nokta olan egzersiz kapasitesini olumsuz yönde et-
kiledi¤ine iliflkin veriler bulunmakla birlikte,293 bunun semptoma-
tik hasta toplulu¤unda geleneksel testlerle elde edilen tan›sal ve
prognostik bilgiler üzerindeki etkisi aç›kça bilinmemektedir. Sonuç
olarak, diyabet hastalar›nda semptomatik iskeminin kardiyak de-
¤erlendirilmesinde, genelde egzersiz testi, miyokard perfüzyonu
testi ve koroner arteriyografi için diyabet olmayan hastalardakine
benzer endikasyonlar kullan›lmal›d›r. Diabetes mellitus bulunan

hastalarda mortalitenin %80’inden KVH sorumlu oldu¤undan,294

bu hasta toplulu¤unda erken tan› ve yo¤un tedaviye daha büyük
önem verilmelidir. 

Diabetes mellitus bulunan hastalarda en uygun tedavi için gün-
cel stratejiler kapsam›nda, kan glukozunun fizyolojik kontrolü için
güçlü ve ›srarl› çaba harcanmas› ve dislipidemi, hipertansiyon, renal
hastal›k, obezite ve sigara gibi di¤er risk faktörlerinin kontrolü yer
almaktad›r. Art›k diyabet hastalar›nda kan glukoz düzeylerinin
uzun vadede normale yak›n tutulmas›n›n koruyucu oldu¤u ve hem
tip 1 hem de tip 2 diyabette komplikasyonlar› ve mortaliteyi önem-
li derecede azaltt›¤›na iliflkin çok miktarda kan›t bulunmaktad›r.295

Nitratlar, beta-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, statinler,
antitrombositer ilaçlar ve koroner revaskülarizasyon ifllemleri gibi
geleneksel KKH tedavilerinin diyabeti olan ve olmayan hastalarda-
ki endikasyonlar› ayn›d›r. Ayr›ca, damar hastal›¤› bulundu¤u kan›t-
lanan diyabet hastalar›nda ACE inhibitörleri endikedir.75 Diyabet
hastalar›nda PKG ve KABG’nin üstün yönleri, revaskülarizasyon
bölümünde ele al›nmaktad›r. Ne yaz›k ki, diabetes mellitusta kro-
nik metabolik bozukluklar nedeniyle, bu hastalarda do¤al atero-
skleroz hastal›¤›n›n sürekli ilerlemesi, çoklu damar hastal›¤› ve res-
tenoz oran› yüksek, yayg›n KVH’ye yol açar. Dolay›s›yla baflar›l› in-
vazif ifllemlerden sonra bile, uzun vadede iyi bir sonlan›m için
KVH’ye iliflkin risk faktörlerinin iyi bir flekilde tedavisi ve s›k› glise-
mik kontrol flartt›r.296

‹leri yafltakiler
Yetmifl befl yafl›ndan sonra erkekler ve kad›nlarda KAH prevalans›
eflittir.297 Hastal›k büyük olas›l›kla yayg›n ve fliddetlidir; sol V ifllev
bozuklu¤unun yan› s›ra sol ana koroner arter darl›¤› ve üç damar
hastal›¤› da ileri yafltaki hastalarda daha yayg›nd›r. ‹leri yafltaki
hastalarda gö¤üste rahats›zl›k, halsizlik ve dispne yak›nmalar› s›k
ortaya ç›kt›¤›ndan ve s›kl›kla angina pektorisi taklit eden eflzaman-
l› hastal›klar da bulundu¤undan, gö¤üs a¤r›s› sendromlar›n›n de-
¤erlendirilmesi güç olabilir. Yafl ilerledikçe aktivite düzeylerinde
azalma ve iskemik semptomlar› alg›laman›n küntleflmesi ‘norm’
olarak kabul edilir.298 Büyük ölçekli, 65 yafl›n üzerindeki erkek ve
kad›nlar›n incelendi¤i topluma dayal› çal›flmalarda, atipik semp-
tomlar ve tipik angina bulunanlarda 3 y›ll›k kardiyak mortalite
oranlar›n›n benzer oldu¤u gösterilmifltir.299 ‹leri yafltaki bireylerde
egzersiz testi yap›labilmesi de ayr› bir sorundur.  Kaslarda güçsüz-
lük ve kondüsyonsuzluk nedeniyle ifllevsel kapasite genellikle azal-
m›flt›r. Egzersizin mekanik tehlikelerine daha fazla dikkat edilmeli-
dir ve daha az zorlay›c› protokollerin seçilmesi daha uygun olabi-
lir. ‹lerleyen yaflla aritmiler de daha s›k ortaya ç›kmaktad›r. Hasta-
l›k prevalans›n›n daha yüksek olmas›, daha fazla egzersiz testi so-
nucunun yanl›fl negatif oldu¤u anlam›na gelmektedir. Geçirilmifl
ME, kapak hastal›¤›na ba¤l› solVH, hipertansiyon ve iletim bozuk-
luklar› gibi kar›flt›r›c› etmen prevalans›n›n yüksekli¤i, yalanc› pozi-
tif test sonuçlar›na daha s›k rastlanmas›na yol açar. Bu farkl›l›klara
ra¤men, egzersiz testleri ileri yafltaki bireyler için de önemlidir. Gö-
rev Grubu, hastan›n egzersiz yapamad›¤› ve egzersiz yerine farma-
kolojik stres görüntülemesi yap›labilen durumlarda, KAH’tan kufl-
kulan›lan ileri yafltaki hastalarda da ilk test olarak egzersiz elektro-
kardiyografi testi yap›lmas› gerekti¤ine inanmaktad›r. 

‹nvazif olmayan testlerde orta fliddette-fliddetli iskeminin nes-
nel kan›tlar› bulunan ileri yafltaki hastalarda koroner arteriyografi-
ye eriflimin daha genç hastalardaki gibi olmas› gerekti¤inin vurgu-
lanmas› önemlidir. Elektif de¤erlendirme yap›lan ileri yafltaki has-
talarda tan›sal koroner arteriyogafiyle (daha genç hastalara göre)
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riskte çok az art›fl olmas› önemlidir.70 Öte yandan, >75 yafl kont-
rast maddesine ba¤l› nefropati için önemli bir tahmin etmenidir.301

‹leri yafltaki hastalarda t›bbi tedavi daha karmafl›kt›r. Gerçekten
de, ilaç biyoyararlan›m›, eliminasyonu ve duyarl›l›¤›ndaki de¤iflik-
likler ileri yafltaki hastalara kardiyovasküler ilaç reçetelendi¤inde
doz ayarlamas› yap›lmas›n›n zorunlu oldu¤u anlam›na gelmekte-
dir.302 Yafll›lara ilaç reçetelerken dikkate al›nmas› gereken di¤er
konular aras›nda, ilaç etkileflimi, polifarmasi ve tedaviye uyum
problemleri yer almaktad›r. Yine de, bu hasta toplulu¤unda anti-
anginal ilaçlar semptomlar› azaltmada ve statinler de prognozu
düzeltmede genç hastalardaki kadar etkilidir.160 Semptomlar kadar
prognoz da dikkate al›nd›¤›nda, ileri yafltaki hastalar t›bbi tedavi,
anjiyoplasti ve koroner bypass cerrahisinden genç hastalarla ayn›
düzeyde yarar görmektedir.303-305

Kronik tedaviye yan›ts›z angina 
‹laçlar ve revaskülarizasyon ifllemleri, yani KABG ve perkütan
translüminal anjiyoplasti, iskemik kalp hastal›¤› olan hastalar›n ço-
¤unlu¤unda yeterli tedavi sa¤layabilir. Ancak farkl› flekillerde gele-
neksel tedaviler uyguland›¤› halde angina pektorisin ileri derecede
yeti kayb›na yol açt›¤› hastalar bulunmaktad›r. Tedaviye yan›ts›z
kronik angina pektoris sorunu, 2002’de yay›mlanan ESC Tedaviye
Yan›ts›z Angina Tedavisi üzerine Birleflik Çal›flma Grubu Bildiri-
si’nde ele al›nm›flt›r.306 

Tedaviye yan›ts›z kronik angina, ilerlemifl koroner arter hastal›-
¤›na ba¤l› iskeminin neden oldu¤u düflünülen, kararl› angina
semptomlar› bulunmas› ve bunlar›n maksimum t›bbi tedavi,
bypass cerrahisi ve perkütan giriflim kombinasyonuyla kontrol al-
t›na al›namamas›yla konulan klinik tan›d›r. Gö¤üs a¤r›s›n›n kardi-
yak olmayan nedenleri d›fllanmal›d›r ve uygun durumlarda, biliflsel
davran›flsal tedavi, psikolojik de¤erlendirme ve/veya psikiyatrik
dan›flmanl›k yap›lmas› düflünülebilir. 

Tedaviye yan›ts›z kronik angina, t›bbi tedavinin etkili bir flekil-
de farkl› ilaçlar›n tolere edilen maksimum dozlarda kullan›lmas›n›n
sa¤layan uygun duruma getirilmesini gerektirir. Bu konu, Birleflik
Çal›flma Grubu’nun orijinal belgesinde ayr›nt›l› bir flekilde irdelen-
mektedir. Son birkaç y›lda, yeni tedavi kavramlar›n› araflt›ran, hep-
sinin de baflar›l› oldu¤u kan›tlanmam›fl olan yeni yöntemler yayg›n
bir flekilde de¤erlendirilmektedir. 

• Nöromodülasyon teknikleri (transkütan elektriksel sinir uyar›m›
ve omurilik uyar›m›)

• Torasik epidural anestezi
• Endoskopik torasik sempatektomi
• Stellar ganglion blokaj›
• Transmiyokardiyal ya da perkütan lazer
• Anjiyogenez
• Gelifltirilmifl d›flardan kontrpulsasyon (EECP)
• Kalp nakli
• Metabolizmay› düzenleyen ilaçlar

Transkütan elektriksel uyar›m ve omurilik uyar›m›, birkaç mer-
kezde tedaviye yan›ts›z angina tedavisinde kullan›lan, semptomlar
üzerinde pozitif etkileri ve olumlu bir yan etki profili olan, yerleflik
yöntemlerdir.307-309 Bu tekniklerin, miyokard iskemisinde herhangi
bir düzelme sa¤lamad›¤› halde, olumlu bir analjezik etkisi söz ko-
nusudur. Öte yandan, yürüme band›nda ortalama egzersiz süre-
sinde anlaml› düzeyde artma da gözlemlenmifltir. Yay›mlanan bil-
diri ve klinik çal›flmalara kaydedilen hasta say›lar› azd›r ve bu tek-
niklerin uzun vadedeki etkileri bilinmemektedir. 

EECP de araflt›r›lmakta olan, ilgi çekici, farmakolojik olmayan
bir tekniktir. Bu teknik, 4-7 hafta boyunca 35 saatlik aktif kontr-
pulsasyon döneminde kullan›ld›¤›nda iyi tolere edilmektedir. Has-
talar›n yaklafl›k %75-80’inde angina semptomlar› düzelmifltir. 

Birkaç çal›flmada transmiyokardiyal lazerle revaskülarizasyon,
t›bbi tedaviyle karfl›laflt›r›lm›flt›r. Bir çal›flmada (CCS S›n›f IV semp-
tomlar› olan 275 hastayla yap›lm›flt›r), transmiyokardiyal lazer uy-
gulanan hastalar›n %76’s›nda bir y›ll›k izlemde bir ya da daha faz-
la ifllevsel s›n›f düzelme saptan›rken, sadece t›bbi tedavi uygulanan
hastalarda bu oran %32’dir (P <0.001).310 ‹ki grup aras›nda mor-
talitede önemli oranda fark belirlenmemifltir. Öte yandan, trans-
miyokardiyal revaskülarizasyona (ister cerrahi ister perkütan yol-
dan olsun) iliflkin daha ayr›nt›l› çal›flmalar bu yarar› do¤rulayama-
m›flt›r.311,312

Yorumlar ve tavsiyeler

(1) Koroner ateroskleroza ba¤l› angina pektoris, s›k görülen ve
yeti kayb›na yol açan bir hastal›kt›r. Uzun ömürle ba¤dafl-
makla birlikte, ME ve/veya ölüme ilerleme riski daha yüksek-
tir. Uygun tedaviyle semptomlar genellikle kontrol alt›na al›-
nabilir ve prognoz önemli ölçüde düzelir. 

(2) Kararl› anginadan kuflkulan›lan her hastada, tan›n›n do¤ru
oldu¤una ve prognoz de¤erlendirmesine iliflkin h›zl› ve do¤-
ru bir kardiyolojik araflt›rma yap›lmas› gerekir. En az›ndan,
her hastada dikkatle öykü al›nmal› ve fizik muayene, ayr›nt›-
l› bir risk faktörü de¤erlendirmesi ve istirahat elektrokardi-
yografisi yap›lmal›d›r. 

(3) Tan›y› do¤rulamak ve ileri tedaviyi planlamak için, egzersiz
EKG testi, stres ekokardiyografisi ya da miyokard perfüzyonu
sintigrafisi kullan›lan, invazif olmayan bir bafllang›ç de¤erlen-
dirmesi en uygunudur. Bu, hafif-orta fliddette semptomlar›
olan hastalarda KKH olas›l›¤› ve fliddetini de¤erlendirmeye ve
etkili bir risk katmanland›rmas›na olanak sa¤lar. Birçok has-
tada bunu koroner anjiyografi izleyebilirse de, daha önce ifl-
levsel testler yap›lmadan, bafllang›çta invazif inceleme nadi-
ren endikedir ve yaln›zca yeni ortaya ç›kan, fliddetli veya
kontrol alt›na al›nmam›fl semptomlar› olan hastalar için düflü-
nülebilir. 

(4) Egzersiz EKG testi sonuçlar›, hemodinamik yan›t, eriflilen ifl-
yükü ve bireyin klinik özellikleri, semptomlar ve ST segmen-
ti yan›t›na göre yorumlanmal›d›r. Egzersiz EKG’si yap›lamad›-
¤›nda ya da yorumlanamad›¤›nda veya tan› belirsiz kald›¤›n-
da ya da ifllevsel de¤erlendirme yetersiz oldu¤unda egzersiz
testine ek olarak alternatif incelemeler yap›lmas› gerekir. 

(5) Kararl› angina semptomlar›n›n ilk de¤erlendirmesindeki rolle-
rine ek olarak, miyokardiyal perfüzyon sintigrafisi ve stres
ekokardiyografisi, miyokard iskemisinin yayg›nl›¤›n› ve yerle-
flimini göstermek için özellikle de¤erlidir. 

(6) Ekokardiyografi ve manyetik rezonans görüntüleme gibi di-
¤er invazif olmayan görüntüleme yöntemleri, ventriküler ifl-
levi de¤erlendirmeye yard›mc›d›r. 

(7) Genç ve orta yafll› kad›nlarda gö¤üs a¤r›s›n›n de¤erlendiril-
mesi özellikle zordur. Erkeklerde obstrüktif koroner arter
hastal›¤›n›n güvenilir bir göstergesi olan kronik kararl› angi-
na klasik semptom kompleksi, genç kad›nlarda bu kadar gü-
venilir de¤ildir. Gö¤üs a¤r›s› olan kad›nlarda koroner arter
spazm› ve ‘Sendrom X’ prevalans›n›n daha yüksek olmas› ve
egzersiz testi ‘yalanc› pozitif’ sonuçlar›n›n s›k görülmesi, bu
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sorunu daha da karmafl›klaflt›rmaktad›r. Öte yandan, bu kar-
mafl›kl›klar, risk katmanland›rmas› amaçl› invazif olmayan
test kullan›m› ve ikincil korunma tedavilerin kullan›m› baflta
gelmek üzere, kad›nlarda uygun araflt›rmalar› ve tedaviyi ön-
lememelidir. 

(8) Bafllang›çta riskin de¤erlendirilmesinden sonra, gerekirse far-
makolojik giriflimlerin yan›nda yaflam tarz› de¤ifliklikleri de
yer almal›d›r. Koroner arter hastal›¤› olan bütün hastalarda
s›k› diyabet kontrolü, sigaran›n b›rak›lmas›na yönelik strateji-
lerle birlikte kilo kontrolü kuvvetle tavsiye edilmektedir ve
kan bas›nc› kontrolü son derece önemlidir. Baflar›l› bir risk
faktörü tedavisi, bafllang›çtaki risk de¤erlendirmesinde de¤i-
fliklik sa¤layabilir. 

(9) Özgül farmakolojik tedavi aç›s›ndan, tolere edildi¤i taktirde
akut semptomatik rahatlama için k›sa etkili nitratlar kullan›-
labilir. Kontrendikasyon yoksa ya da tolere edilebiliyorsa, ka-
rarl› angina hastalar›nda aspirin (75 mg/gün) ve statin teda-
visi uygulanmal›d›r. ‹lk seçenek olarak beta-bloker kullan›l-
mal› ya da daha önce de¤inilmifl oldu¤u gibi, antianginal et-
kiler elde edilmesi için alternatif olarak bir kalsiyum kanal
blokeri ya da uzun etkili nitrat da kullan›labilir ve gerekirse
bu tedaviye eklemeler yap›labilir. Eflzamanl› ventrikül ifllev
bozuklu¤u, hipertansiyon ya da diyabet  olan hastalarda
ACE inhibisyonu endikedir ve yüksek riske iliflkin baflka özel-
likleri bulunan hastalarda da ACE inhibitörleri düflünülebilir.
ME geçiren bütün hastalara ve sol V ifllev bozuklu¤u bulu-
nanlara, kontrendikasyon bulunmad›kça beta-blokerler tav-
siye edilmelidir. 

(10)Antianginal ilaç tedavisi hastan›n bireysel gereksinimlerine
göre düzenlenmeli ve her hasta izlenmelidir. ‹kinci bir ilaç ek-
lenmeden önce birincinin dozu en uygun düzeye getirilmeli-
dir ve üç ilaçl› bir kombinasyon denenmeden önce ilaç kom-
binasyonlar›n›n de¤ifltirilmesi tavsiye edilmektedir. 

(11) ‹leri prognostik de¤erlendirme için koroner arteriyografi ya-
p›lmam›flsa, semptomlar t›bbi tedaviyle tatmin edici flekilde
kontrol alt›na al›namad›¤›nda, revaskülarizasyon düflüncesiy-
le koroner arteriyografi gerçeklefltirilmelidir. 

(12)PKG, kararl› angina pektoris için etkili bir tedavidir ve t›bbi
tedavi ile tatmin edici flekilde kontrol alt›na al›namayan has-
talar için, anatomik aç›dan uygun lezyonlar bulundu¤unda
endikedir. Restenoz bir sorun oluflturmaya devam etmekle
birlikte, stent teknolojisindeki ilerlemeler restenozu azaltm›fl-
t›r. PKG’nin kararl› angina hastalar›nda t›bbi ya da cerrahi te-
daviye göre ölüm riskini azaltt›¤›na iliflkin kan›t bulunma-
maktad›r. 

(13)KABG kararl› angina semptomlar›n› rahatlatmada ileri dere-
cede etkilidir ve özellikle sol V ifllevi bozuksa, LM kök dar-
l›¤›, proksimal solAD darl›¤› ve üç damar hastal›¤› olan özel
hasta altgruplar›nda uzun vadeli izlemde ölüm riskini azalt-
maktad›r. 

(14) Kararl› angina tedavisinde en iyi uygulama ve ola¤an bak›m
aras›nda baz› boflluklar bulundu¤unu gösteren kan›tlar vard›r.
Özellikle, kararl› angina olan birçok hasta, tan›y› do¤rulamak
ve prognozu belirlemek için ifllevsel testler yap›lmas› amac›y-
la sevkedilmemektedir. Ayr›ca statin ve aspirin reçeteleme
oranlar›nda da de¤iflkenlik söz konusudur. Angina hastalar›n-
da sunulan sa¤l›k hizmetinde çok büyük de¤iflkenlik olmas›,
tedavinin birkaç bilefleninin denetlenmesi için gerekçe olufl-
turmaktad›r. Baz› ülkelerde pratikte oldu¤u gibi, PKG ve cer-

rahi giriflim sonlan›mlar›n›n yerel, bölgesel ya da ulusal kay›t-
lar›n›n oluflturulmas› ve bunun sürdürülmesi gerekmektedir.
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