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Kısaltmalar ve akronimler
ACC  Amerikan Kalp Koleji

ACE  anjiyotensin dönüştürücü enzim

ACEF  yaş, kreatinin, ejeksiyon fraksiyonu

AF  atriyal fibrilasyon

AHA  Amerikan Kalp Derneği
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AKS  akut koroner sendrom

AKÖ  ani kardiyak ölüm

AKY  akut kalp yetersizliği

AMI  akut miyokart enfarktüsü

aPTT  aktive parsiyel tromboplastin zamanı

ASA  asetilsalisilik asit

BiVAD  biventriküler yardımcı cihaz

BT  bilgisayarlı tomografi

BTT  transplantasyona köprü

CAS  karotid arter stentleme

CEA  karotid endarterektomi

CHADS2  KKY, hipertansiyon, yaş, diyabet, inme

CRT  kardiyak resenkronizasyon tedavisi

ÇKBT  çok kesitli bilgisayarlı tomografi

ÇMS  çıplak metal stent

DAPT  ikili antiplatelet tedavi

DMAH  düşük molekül ağrılıklı heparin

DT  hedef tedavi

EACTS  Avrupa Kardiyotorasik Cerrahisi Derneği

EBAC  Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu

ECMO  ekstrakorporal membran oksijenatör

EF  ejeksiyon fraksiyonu

EKG  elektrokardiyogram

EMS  acil servis

ESC  Avrupa Kardiyoloji Derneği

ESRD  son dönem böbrek hastalığı

FFR   oransal akım yedeği

FMC  ilk tıbbi başvuru

GA  güven aralığı

GFR  glomerular filtrasyon hızı

GIK  glukoz insülin pompası

GİA  geçici iskemik atak

GP  pratisyen

GPIIb-IIIa  glukoprotein IIb-IIIa

IABP  intraaortik balon pompası

ICD  implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör

ITA  internal torasik arter

IVUS  damar içi ultrason

İSS  ilaç salınımlı stent

i.v.  intravenöz

KABG  koroner arter baypas greftleme

KAH  koroner arter hastalığı

KBH  kronik böbrek hastalığı

KIN  kontrast maddenin indüklediği nefropati

KKY  kronik kalp yetersizliği

KPB  kardiyopulmoner baypas

KTO  kronik total oklüzyon

KY  kalp yetersizliği

LA  sol atriyum

LAD  sol ön inen

LCx  sol sirkümfleks

LM  sol ana koroner

LV  sol ventrikül

LVAD  sol ventrikül yardımcı cihazı

LVEF  sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu

MACE  majör advers kardiyak olay

MACCE  majör advers kardiyak ve serebral olay

MI  miyokart enfarktüsü

MIDCAB  minimal invazif koroner arter baypas

MPS  miyokardiyal perfüzyon stres

MRI  manyetik rezonans görüntüleme

MY  mitral yetersizliği

MVD  çoklu damar hastalığı

NCDR  Ulusal Kardiyovasküler Veritabanı Kaydı

NPV  negatif prediktif değer

NSTE-AKS ST segment yükselmesiz akut koroner sendrom

NYHA  New York Kalp Derneği

OCT  optik koherans tomografi

OMT  optimal tıbbi tedavi

OO  olasılık oranı

PAH  periferik arter hastalığı

PET  pozitron emisyon tomografisi

PKG  perkütan koroner girişim

PSS  paklitaksel salınımlı stent

PPV  pozitif prediktif değer

RCA  sağ koroner arter

RKÇ  randomize kontrollü çalışma

RO  risk oranı

s.c.  ciltaltı

SSS  sirolimus salınımlı stent

SPECT  Tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi

STEMI  ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü

SVG  safen ven grefti

SVO  serebrovasküler olay

SVR  cerrahi ventrikül rekonstrüksiyonu

TVR  hedef damar revaskülarizasyonu

UFH  anfraksiyone heparin

VD  damar hastalığı

VKİ  vücut kitle indeksi

VSD  ventriküler septal defekt

VT  ventriküler taşikardi

ZSS  zotarolimus salınımlı stent

1. Önsöz
Kılavuzlar ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri, hekimlere, belirli bir 

tanı ya da tedavi yönteminin risk/yarar oranının yanı sıra, sonlanım 

üzerindeki etkisini de göz önüne alarak, belirli bir durumdan mus-

tarip tipik bir hastaya yönelik en iyi tedavi stratejilerinin seçiminde 

yardımcı olmak amacıyla, belirli bir konu hakkında mevcut olan bü-

tün kanıtları özetler. Kılavuzlar, konuya ilişkin temel kitapların yerini 

tutmaz. Tıbbi kılavuzların yasal açıdan taşıdığı anlam, daha önce 

tartışılmıştır. Kılavuzlar ve tavsiyeler, hekimlere günlük uygulama-

larında karar verme konusunda yardımcı olur. Ancak, her hastanın 

bakımı ile ilgili son karar hastadan sorumlu olan hekim tarafından 

verilmelidir. 

 ESC Kılavuzlar ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri’nin hazırlan-

ması ve yayımlanması ile ilgili tavsiyeler ESC web sitesinde sunul-

muştur: (http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules). 

 Bu Görev Grubunun üyeleri, koroner arter hastalığı (KAH) olan 
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hastaların tıbbi ve cerrahi tedavisi ile ilgilenen bütün hekimleri tem-

sil etmek üzere Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) ve Avrupa Kar-

diyotorasik Cerrahisi Derneği (EACTS) tarafından seçilmiştir. Risk-

yarar oranının değerlendirmesi de dahil olmak üzere, tanı ve tedavi 

prosedürlerinin eleştirel bir değerlendirmesi gerçekleştirilmiştir. 

Toplum için beklenen tahmini sağlık sonuçları dahil edilmiştir. Özel 

tedavi seçenekleri ile ilgili kanıt düzeyleri ve tavsiye gücü, daha 

önceden belirlenmiş ölçeklere göre tartılmış ve derecelendirilmiştir 

(Tablo 1 ve 2’de özetlendiği şekilde). 

 Görev Grubunun üyeleri, gerçek veya potansiyel çıkar çatışma-

sı kaynağı olarak algılanabilecek bütün ilişkileri beyan etmiştir. Bu 

beyan formları, ESC’nin genel merkezi olan Avrupa Kalp Evi’nde 

dosyada muhafaza edilmektedir. Belgenin yazıldığı dönemde çıkar 

çatışması açısından ortaya çıkan tüm değişiklikler ESC’ye bildiril-

miştir. Görev Grubu raporu bütün mali desteğini, ilaç, cihaz veya 

cerrahi sektörünün hiçbir katkısı olmaksızın ESC ve EACTS’den 

almıştır.

 Bu ortak Kılavuzların onaylanma sürecinden ESC ve EACTS 

Uygulama Kılavuzları Kurulu sorumludur. Son halini alan belge, 

Görev Grubunda yer alan bütün uzmanlar tarafından onaylanmış-

tır ve her iki dernek tarafından gözden geçirme için seçilen harici 

uzmanlara gönderilmiştir. Belge revize edilmiş, son olarak ESC 

ve EACTS tarafından onaylanmış ve bunun ardından eş zamanlı 

olarak hem European Heart Journal, hem de European Journal of 

Cardio-Thoracic Surgery dergilerinde yayımlanmıştır. 

 Kılavuzların yayımlandıktan sonra dağıtılması çok büyük 

önem arz etmektedir. Cep tipi versiyonlar ve kişisel dijital yardımcı-

yüklenebilir versiyonlar bakım noktalarında yararlı olmaktadır. 

 Bazı araştırmalar, hedeflenen kullanıcıların bazen kılavuzların 

varlığından haberdar olmadığını veya bunları uygulamaya aktarma-

dıklarını göstermiştir. Bu nedenle uygulama programları gereklidir; 

çünkü hastalık sonlanımının klinik tavsiyelerin uygulanmasından 

olumlu şekilde etkilenebileceği gösterilmiştir. 

2. Giriş 
Miyokardiyal revaskülarizasyon, yaklaşık olarak yarım yüzyıldan 

beri KAH tedavisinde başlıca dayanak noktası olarak kabul edil-

miştir. Klinik uygulamada 1960’lardan beri kullanılan koroner arter 

baypas greftleme (KABG), uygulanan cerrahi yöntemler arasında 

en yoğun şekilde incelenmiş olan yöntemken, 30 yıldan uzun bir 

süreden beri kullanılmakta olan perkütan koroner girişim (PKG), 

diğer girişim yöntemlerine göre daha fazla randomize kontrollü ça-

lışmanın (RKÇ) konusu olmuştur. PKG ilk olarak 1977’de Andreas 

Gruentzig tarafından sunulmuş ve 1980’lerin ortalarında, KABG’ye 

alternatif olarak tanıtılmıştır. Her iki girişim de önemli teknolojik iler-

lemelere tanıklık ederken, özellikle PKG’de ilaç salınımlı stentlerin 

kullanımı ve KABG’de arteriyel greftlerin kullanılması ve bunların 

stabil KAH ile başvuran hastaların tedavisindeki rolü, tıbbi tedavide 

yoğun yaşam tarzı kontrolünü ve farmakolojik kontrolü içeren opti-

mal tıbbi tedavi olarak gözlenen ilerlemelere karşı sorgulanmıştır. 

Ayrıca, iki revaskülarizasyon stratejisi arasındaki farkların da bilin-

cinde olunmalıdır. KABG’de baypas greftler ‘sorumlu’ lezyonun/lez-

yonların ötesinde koroner damar ortasına yerleştirilerek miyokarda 

ekstra besleyici kan akımı kaynağı sağlar ve daha fazla proksimal 

tıkayıcı hastalığa karşı koruma temin eder. Bunun aksine, koroner 

stentler, stentin proksimalinde yeni hastalığa karşı korunma sağla-

maksızın doğal koroner damarların normal iletim kabiliyetini yerine 

koymayı hedefler. 

 İki teknik arasında etki mekanizmasındaki bu temel farkla bile 

miyokardiyal revaskülarizasyon, iskeminin ortadan kaldırılması açı-

sından en iyi sonuçları sağlamaktadır. Stabil olmayan anjina, ST 

segment yükselmesiz  akut koroner sendrom (NSTE-AKS) ve ST 

segment yükselmeli miyokart enfarktüsü (STEMI) ile gelen hasta-

larda, miyokart iskemisi belirgindir ve yaşamı tehdit eder. Sorumlu 

koroner arter darlıkları, vakaların büyük çoğunluğunda anjiyografi 

ile kolaylıkla belirlenir. Bunun aksine, stabil KAH olan hastalarda 

ve özellikle çoklu damar hastalığı (MVD) olan hastalarda sorumlu 

darlık  veya darlıkların  saptanması için; anjiyografi ile anatomik 

olarak yön belirlenmesi ile birlikte fonksiyonel değerlendirme (kate-

terizasyondan önce veya invazif işlem esnasında basınç kaynaklı 

oransal akım yedeği (FFR) ölçümleri kullanılarak invazif olmayan 

görüntüleme ile) gereklidir. 

 Stabil veya akut birçok durum PKG veya cerrahi revaskülari-

zasyon gibi farklı şekillerde tedavi edilebilir. Teknolojide ilerlemeler, 

koroner lezyonların çoğunun teknik olarak PKG’ye yanıt verebi-

leceği anlamına gelmektedir. Ancak teknik uygulanabilirlik; klinik 

tablonun, anjina şiddetinin, iskemi derecesinin, tıbbi tedaviye ya-

Tablo 1 Tavsiye sınıfları

Tavsiyeler

Sınıf I

Sınıf II

Sınıf IIa

Sınıf IIb

Sınıf III

Tanım

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı, kârlı ve 
etkili olduğuna dair kanıtlar ve/veya genel görüş 
birliği varlığı
Belli bir tedavi veya işlemin yararlı/etkin
olduğuna ilişkin çelişkili kanıtlar ve/veya farklı 
görüşlerin varlığı
Kanıtların/görüşlerin ağırlığı yararlılık/etkinlik 
yönünde
Kanıtlar/görüşler yararlılık/etkinliği daha az 
destekliyor
Belli bir tedavi ya da işlemin yararlı/etkin 
olmadığı, bazı durumlarda zararlı olabileceği 
yönünde kanıt ya da genel görüş birliği. 

Tablo 2 Kanıt düzeyleri

Kanıt düzeyi A
Veriler birden çok sayıda randomize kontrollü 
çalışma ya da meta-analizden elde edilmiştir

Kanıt düzeyi B
Veriler tek bir randomize kontrollü çalışma veya 
randomize olmayan büyük boyutlu çalışmalar-
dan elde edilmiştir

Kanıt düzeyi B
Veriler tek bir randomize kontrollü çalışma veya 
randomize olmayan büyük boyutlu çalışm
çalışmalardan elde edilmiştir
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nıtın ve anjiyografi ile belirlenen anatomik hastalık derecesinin göz 

önünde bulundurulmasını gerektiren karar verme sürecinin sadece 

bir öğesidir. Her iki revaskülarizasyon yöntemi, yöntemle ilişkili ola-

rak özellik, hız ve zaman açısından biraz farklılık gösteren riskler 

taşır. Bu nedenle, hastalar ve hekimler, ‘daha az invazif olan PKG 

işleminin kısa vadedeki uygulama kolaylığı ile daha invazif cerrahi 

yaklaşımın sürekliliğini tartmalıdır’.1 

Sosyal ve kültürel bağlamı da hesaba katan en iyi olası revaskü-

larizasyon yönteminin saptanması, sıklıkla kardiyologlar ve kalp 

cerrahları, hastayı sevk eden hekimler veya diğer uzmanlar ara-

sında iyi bir  iletişimi gerektirecektir. Hastalar tedavileri hakkında 

bilgilendirilmiş karar verirken yardıma gereksinim duyarlar ve en 

değerli tavsiyeler büyük olasılıkla Kalp Ekibi tarafından verilecek-

tir. (Girişimsel) kardiyologlar ile kalp cerrahları arasındaki iletişimin 

önemini bilen ESC ve EACTS liderleri, bu Ortak Görev Grubuna, 

ilgili Kılavuz Kuruluna ve belgeyi gözden geçirenlere miyokardiyal 

revaskülarizasyon hakkında dengeli, hasta merkezli, kanıta dayalı 

uygulama kılavuzlarını tasarlama görevini vermiştir. 

3. Skorlar ve risk sınıflandırması, 
komorbiditenin etkisi
Miyokardiyal revaskülarizasyon; sağkalım veya sağlık sonuçları 

(semptomlar, fonksiyonel durum ve/veya yaşam kalitesi) açısından 

beklenen yararların yöntemin beklenen olumsuz sonuçlarına ağır 

bastığı durumlarda uygundur. Bu nedenle, risk değerlendirmesi, 

güncel klinik uygulamanın klinisyenler ve hastalar için değerli olan 

önemli bir öğesidir. Uzun vadede, kalite kontrolü ve sağlık ekono-

misinin değerlendirilmesini sağlarken, özel olarak operatörlerin, 

kurumların ve düzenleyici otoritelerin, performansı değerlendir-

melerini ve karşılaştırmalarını sağlayacaktır. Risk sınıflandırması 

için çok sayıda farklı model geliştirilmiştir ve klinikte güncel olarak 

kullanılanlar Tablo 3’te özetlenmiştir. Bu modellerin karşılaştırmalı 

analizleri sınırlıdır, çünkü mevcut çalışmalar, ağırlıklı olarak çeşitli 

zaman noktalarında bildirilen farklı sonuç ölçümleri olan farklı has-

ta popülasyonlarında özel risk modellerini değerlendirmiştir. Bu sı-

nırlamalar, spesifik bir risk modelinin tavsiye edilmesi konusunda 

kısıtlama getirmektedir. Ancak:

• Cerrahi mortaliteyi öngörmek için onaylanmış olan 

EuroSCORE’un majör advers kardiyak olayların (MACE’ler) 

bağımsız bir prediktörü olduğu yakın zamanda, hem perkü-

tan, hem de cerrahi tedavi grupları ile yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir.2,3 Bu nedenle, tedavi stratejisi seçiminden bağım-

sız olarak ve hatta tedavi stratejisi seçilmeden önce revasküla-

rizasyon riskini saptamak için kullanılabilir. 

• SYNTAX skorunun, KABG ile değil ama PKG ile tedavi edi-

len hastalarda, MACE’nin bağımsız bir belirleyicisi olduğu 

gösterilmiştir.4 Bu nedenle, PKG’yi takiben en yüksek advers 

olay riskine sahip olan hastaları belirleyerek optimal tedavi se-

Tablo 3 Perkütan koroner girişim veya koroner arter baypas greftleme için aday olan hastalarda kullanılacak olan tavsiye edilen risk sınıflandırma skorları

Skor

EuroSCORE

SYNTAX skoru

Mayo Clinic Risk 
Skoru

NCDR CathPCI

Parsonnet skoru

STS skorud

ACEF skoru

Hesaplama 

www.euroscore.org/calc.html 

www.syntaxscore.com

(7,8)

(5)

(9)

http://209.220.160.181/
STSWebRiskCalc261/

Yaş/ejeksiyon fraksiyonu 
(%)] + I
(kreatinin > 2 mg/dL ise (II)

Riski hesaplamak için 
kullanılan değişken sayısı

Klinik

17

0

7

8

16

40

2

Anjiyografik 

0

11 (lezyon 
başına)

0

0

0

2

0

Doğrulanmış sonuçlar

Kısa ve uzun vadede mortalite 

Koroner arter hastalığı yaygınlığının 
belirlenmesi 

MACE ve işlem ilişkili ölüm

Hastane içi mortalite

30 günlük mortalite

Operatif mortalite, inme, böbrek 
yetmezliği, uzamış ventilasyon, derin 
sternal enfeksiyon, tekrar operasyon, 
morbidite, kalış süresi <6 veya >14 
gün

Elektif KABG’de mortalite

KABG

I B

III B

III C

__

III B

I B

IIb C

Kay.c

2, 3, 6

4

__

5

9

10

__

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar.
d STS skoru, periyodik olarak ayarlanır ve bu durum longitüdinal karşılaştırmaları zorlaştırır.
ACEF= yaş, kreatinin, ejeksiyon fraksiyonu; KABG=koroner arter baypas greftleme; MACE=majör advers kardiyak olay; 
NCDR= Ulusal kardiyovasküler Veritabanı Kaydı; PKG = perkütan koroner girişim; STS= Göğüs Cerrahları Derneği

Sınıfa /düzeyb

PKG

IIb B

IIa B

IIb C

IIb B

__

__

__
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çimine yardımcı olmak açısından rol oynar. 

• Ulusal Kardiyovasküler Veritabanı Kaydı (NCDR CatcPCI risk 

skoru), PKG hastalarında doğrulanmıştır ve sadece bu bağ-

lamda kullanılmalıdır.5

• Göğüs Cerrahları Derneği (STS) skoru ve yaş, kreatinin ve 

ejeksiyon fraksiyonu (ACEF) skoru, cerrahi hastalarında doğ-

rulanmıştır ve bu nedenle sadece cerrahi riski belirlemek için 

kullanılmalıdır.

Belirli bir hastadaki olayların hiçbir risk skoruyla kesin olarak öngö-

rülemeyeceğinin kabul edilmesi önemlidir. Ayrıca, risk modellerini 

oluşturmak için kullanılan veritabanlarında sınırlamalar bulunur ve 

tanımlarda ve değişken içeriğinde farklılıklar, farklı popülasyonlarda 

kullanıldıklarında risk skorlarının performansını etkileyebilir. Sonuç 

olarak risk sınıflandırması, bir kılavuz olarak kullanılmalıdır; klinik 

karar ve multidisipliner diyalog (Kalp Ekibi) esastır. 

4. Karar verme süreci ve hasta 
bilgileri

4.1 Hasta bilgileri
Hasta bilgilerinin, objektif, önyargısız, hasta merkezli, kanıta da-

yalı, güncel, güvenilir, anlaşılır, erişilebilir, konu ile ilgili ve yasal 

gerekliliklerle uyumlu olması gerekir. Özellikle belirli bir tedavi için 

çelişki söz konusu ise (PKG veya KABG veya optimal tıbbi tedavi) 

bilgilendirilmiş olur şeffaflık gerektirir. Ortak bakım için, iletişim, an-

layış ve güven gibi ön koşullar gereklidir. Tıbbi bakım kararlarının 

artık sadece araştırma sonuçlarına ve bizim hastanın koşullarını 

değerlendirmemize dayalı olamayacağı anlaşılmalıdır. Karar verme 

sürecinde aktif rol alan hastalarda sonuçlar daha iyi olmaktadır. An-

cak, KABG veya PKG yapılan hastaların çoğu hastalıklarını çok iyi 

anlayamazlar ve bazen tavsiye edilen girişim, komplikasyonları ve 

geç dönemde tekrar girişim gereksinimi (özellikle PKG’den sonra) 

açısından gerçekle bağdaşmayan  beklentileri olur. 

 Hastalara tedavi seçenekleri hakkında bilgi verilmesi, her bir 

strateji ile ilişkili avantaj ve dezavantajların aydınlatılmasını sağlar. 

Hastalar bu bilgileri kendi kişisel değerleri ışığında uygun şekilde 

tartabilmeli ve onlara değerlendirmelerin gösterdiği sonuçlar  üze-

rinde düşünecek zaman verilmelidir. Hasta, hastalık ve tedavisi ile 

ilgili riskleri, yararları ve belirsizlikleri tam olarak anlamalıdır. Anla-

şılmayan tıp dilinden kaçınılması ve sürekli olarak hastanın anladı-

ğı terminolojinin kullanılması zorunludur. Bilgilendirilmiş tıbbi karar 

verme aşamasında, işlemle ilişkili kısa vadeli yararlar ve uzun va-

dede beklenen riskler ve yararlar (sağkalım, anjinanın giderilmesi 

ve yaşam kalitesi açısından) ve geç dönemde tekrar girişim için po-

Tablo 4 Multidisipliner karar yolları, hasta bilgilendirilmiş oluru ve girişimin zamanlaması 

a ad hoc PKG için potansiyel endikasyonlar Tablo 5’te listelenmiştir.
b Ayrıca bkz. Tablo 12.
c Diğer AKS, NSTE-AKS hariç stabil olmayan anjinadır.
d Yasal olarak yazılı bilgilendirilmiş olur istemeyen ülkeler için geçerli olmayabilir. ESC ve EACTS, bütün revaskülarizasyon işlemleri  için hasta 
olurunun belgelenmesini güçlü bir şekilde savunur.

AKS= akut koroner sendrom; MVD= çoklu damar hastalığı; NST-AKS= ST segment yükselmesiz akut koroner sendrom; PKG= perkütan ko-
roner girişim; STEMI= ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü. 

Multidisipliner 
karar

Bilgilendirilmiş 
olur

Revaskülarizas-
yona kadar geçen 
zaman

İşlem 

Şok 

Zorunlu değil

Mümkünse ge-
cikmeksizin sözlü 
şahitli bilgilendiril-
miş olur veya aile 
oluru

Acil:
Gecikmeden

En iyi kanıta/
erişilebilirliğe göre 
girişime devam 
edilir

AKS

STEMI

Zorunlu değil

Yazılı olur yasal 
olarak gerekli 
olmadığı sürece 
sözlü şahitli 
bilgilendirilmiş olur 
yeterli olabilir

Acil:
Gecikmeden

En iyi kanıta/
erişilebilirliğe göre 
girişime devam 
edilir

Gereklidir 

Yazılı bilgilendirilmiş 
olur d

Elektif:
Zaman sınırı yok

Tanısal kateterizas-
yondan girişime kadar 
yeterli zamana izin 
vererek en uygun 
girişim planlanır

Stabil MVD

NSTE-AKSb

Sorumlu lezyon için 
gerekli değil, ama sorumlu 
olmayan damar(lar) için 
gereklidir

Yazılı bilgilendirilmiş 
olurd (zaman varsa)

Hızlı: mümkünse 24 saat 
içinde ve 72 saatten geç 
olmamak kaydı ile

En iyi kanıta/erişilebilir-
liğe göre girişime devam 
edilir. Sorumlu olmayan 
lezyonlar kurumsal proto-
kole göre tedavi edilir.

Diğer AKSc

Gereklidir 

Yazılı bilgilendirilmiş 
olur d

Acil:  Zaman sınırları 
geçerli 

En iyi kanıta/erişilebilirliğe 
göre girişime devam edilir. 
Sorumlu olmayan lezyon-
lar kurumsal protokole 
göre tedavi edilir.

Daha önceden 
belirlenmiş pro-
tokollere göre

Yazılı bilgilen-
dirilmiş olur d

Elektif:
Zaman sınırı 
yok

Yerel Kalp 
Ekibinin belir-
lediği kurumsal 
protokole göre 
girişime devam 
edilir.

Ad hoc PKGa 
endikasyonu ile 
birlikte stabil

Miyokardiyal revaskülarizasyon kılavuzu

24 Türk Kardiyol Dern Arş 2010, Suppl 3



tansiyel gereksinim değerlendirilmelidir. Hastalara, KAH için çeşitli 

tedavi seçeneklerine karşı paydaşların yanlılığının bildirilmesi de 

eşit derecede önemlidir. Uzmanlık alanı yanlılığı veya kendi kendi-

ne sevk, karar verme sürecine engel olmamalıdır. Stabil olmayan 

hastalar veya ad hoc PKG adayları (Tablo 4) dışında, hastalara 

tanısal anjiyogramın sonuçlarını düşünmek, istendiğinde ikinci bir 

görüş almak veya bulguları ve sonuçları sevki gerçekleştiren kar-

diyolog ve/veya birinci basamak tedavi doktoru ile tartışmak için 

tanısal kateterizasyon ile girişim arasında yeterli zaman (gerekti-

ğinde birkaç güne kadar) verilmelidir. Uygun ve dengeli bir hasta 

bilgilendirme belgesinin bir örneği, online belgenin Ek bölümünde 

verilmiştir.

 Kurum ve operatör sonuçları ile ilgili şeffaflık konusunda gide-

rek artan bir toplumsal talep vardır. Anonim tedaviden kaçınılma-

lıdır. Hasta, kendisine kimin müdahale edeceğini bilme ve opera-

törün uzmanlık düzeyi ve merkezin iş yükü hakkında bilgi edinme 

hakkına sahiptir. Ayrıca, hastaya merkezde bütün tedavi seçenek-

lerinin bulunup bulunmadığı ve cerrahinin uygulanıp uygulanma-

dığı da bildirilmelidir. Distal sol ana koroner (LM) hastalığı, büyük 

yan dalları içeren kompleks bifurkasyon darlığı ve kompleks kronik 

total oklüzyon (KTO) rekanalizasyonu için uygulananlar dahil olmak 

üzere acil olmayan yüksek riskli PKG işlemleri, dolaşım desteği ve 

yoğun bakım tedavisi ile kardiyovasküler cerrahinin bulunduğu 

merkezlerde yeterli deneyimi olan uzmanlar tarafından gerçekleşti-

rilmelidir. 

 Stabil KAH ve çoklu damar veya LM hastalığı olanlarda, ilgili 

bütün veriler, bir klinisyen/non-invazif kardiyolog, kalp cerrahı ve 

girişimsel kardiyolog tarafından (Kalp Ekibi) PKG veya KABG ile 

güvenli ve etkili revaskülarizasyon olasılığını belirlemek üzere göz-

den geçirilmelidir.4 Bu incelemenin tam olarak yapılabilmesi  için, 

miyokardiyal revaskülarizasyon genel olarak tanısal anjiyografi 

esnasında uygulanmamalıdır. Böylece, kalp ekibine mevcut bütün 

bilgilere ulaşmak, görüş birliğine varmak, hastaya bulguları açıkla-

mak ve hastayla tartışmak için yeterli zaman verilmiş olur. Sık görü-

len senaryolar için standart, kanıta dayalı, interdisipliner, kurumsal 

protokoller kullanılabilir, ama karmaşık vakalar, her hasta için en iyi 

çözümü bulmak üzere özel olarak tartışılmalıdır. 

 Yukarıdakiler, acil bir durumun baskıları olmaksızın karar ve-

rebilecek olan stabil durumdaki hastalar için geçerlidir. Beklenen 

tedavi yararı ile karşılaştırıldığında potansiyel advers olaylar ihmal 

edilebilir düzeyde ise veya acil tedaviye alternatif geçerli bir tedavi 

yoksa, bilgilendirilmiş karar verme süreci mümkün olmayabilir. 

 Revaskülarizasyon düşünülen hastalar, antiplatelet ajanlar, 

statinler, beta-blokerler ve anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) 

inhibitörlerini içeren optimal tıbbi tedavinin (OMT) ve diğer ikincil 

korunma stratejilerinin (Bölüm 13) gerekliliğinin süreceği konusun-

da açıkça bilgilendirilmelidir. 

4.2 Multidisipliner karar (Kalp Ekibi)
Tıbbi karar verme ve hasta bilgilendirme süreci, tıbbi tedavi etiğine 

‘dört prensip’ yaklaşımı ile yansır: otonomi, yararlılık, zarar verme-

me ve doğruluk. Bu nedenle, bilgilendirilmiş olur sürecine sadece 

yasal bir gereklilik olarak bakılmamalı ve bu süreç, objektif karar 

vermeyi sağlayacak bir olanak olarak kullanılmalıdır. Bazen kanı-

ta dayalı en iyi uygulamaya ters düşen cinsiyet, ırk, erişilebilirlik, 

teknik beceriler, yerel sonuçlar, sevk paternleri ve hasta tercihi gibi 

diğer faktörlerin karar verme sürecini klinik bulgulardan bağımsız 

olarak etkileyebileceğinin bilinmesi zorunludur. Kalp Ekibi’nin oluş-

turulması, dengeli bir multidisipliner karar verme süreci amacına 

yöneliktir.4 Pratisyenden, anestezi uzmanından, geriatristlerden 

veya yoğun bakım uzmanlarından ek bilgiler alınması gerekli ola-

bilir. Kalp cerrahisi ünitesi olmayan veya girişimsel kardiyologları 

dışarıdan destekli çalışan hastaneler, uzman girişimsel kardiyolog 

ve kalp cerrahının işbirliği ile hazırlanmış standart kanıta dayalı 

protokollere başvurmalıdır veya karmaşık vakalarda bu kişilerin gö-

rüşünü almalıdır. Optimal revaskülarizasyon tedavisi ile ilgili görüş 

birliği belgelenmelidir. Bütün tanısal anjiyogramların sistematik ola-

rak vaka bazında incelenmesi gerekliliğinden kaçınmak için güncel 

Kılavuzlarla uyumlu standart protokoller kullanılabilir. 

Tablo 5 Belirli bir süre sonra uygulanan revaskülarizasyona karşı ad hoc 
perkütan koroner girişim için potansiyel endikasyonlar

Ad hoc PKG

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar (kardiyojenik şok gibi)

STEMI ve NSTE-AKS’de sorumlu lezyon

Tek veya çift damar hastalığı (proksimal LAD hariç) ve olumlu 
morfolojisi (RCA, non-ostial LCx, mid- veya distal LAD) olan stabil 
düşük riskli hastalar

Tekrarlamayan restenotik lezyonlar

Belirli bir süre sonra uygulanan revaskülarizasyon

Yüksek risk morfolojisi olan lezyonlar

Kronik kalp yetersizliği

Böbrek yetmezliği (kreatinin klirensi <60 mL/dk), gereken total 
kontrast hacmi >4 mL/kg ise

LAD tutulumu dahil olmak üzere MVD olan stabil hastalar

Ostial veya kompleks proksimal LAD lezyonu olan stabil hastalar

Ad hoc PKG ile daha yüksek periprosedürel riski gösteren klinik 
veya anjiyografik kanıt

LAD= sol ön inen; LCx= sol sirkümfleks; MVD= çoklu damar 
hastalığı; NSTE-AKS= ST yükselmesiz  akut koroner sendrom; PKG= 
perkütan koroner girişim; RCA= sağ koroner arter; STEMI=ST seg-
ment yükselmeli miyokart enfarktüsü.

Tablo 6 Karar verme süreci ile ilgili tavsiyeler ve hasta bilgileri

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
MVD= çoklu damar hastalığı.

Hastalara revaskülarizasyon işlemi  ile 
ilgili potansiyel yararların ve kısa ve 
uzun vadeli risklerin açık bir şekilde 
bildirilmesi tavsiye edilir. Bilgilendi-
rilmiş karar verme süreci için yeterli 
zaman ayrılmalıdır. 

I

I

C

C
MVD olan hastalarda uygun revas-
külarizasyon stratejisi Kalp Ekibi ile 
tartışılmalıdır

Sınıf a Düzey b
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Ad hoc perkütan koroner girişim
Ad hoc PKG, tanısal işlemi takiben hemen uygulanan (hasta halen 

kateterizasyon masasında iken) terapötik girişim işlemi  olarak ta-

nımlanır (farklı bir seansta uygulanan işlemin tersine). Ad hoc PKG 

hasta için uygundur, daha az sayıda giriş bölgesi komplikasyonuna 

neden olur ve sıklıkla maliyet yararlılığı yüksektir. Ancak, ad hoc 

PKG geçiren 38000’den fazla hasta incelendiğinde, hastaların 

%30’unun KABG için potansiyel aday olarak görülen kategorilerde 

olduğu görülmüştür. Bu nedenle, ad hoc PKG uygulaması birçok 

hastada mantıklıdır, ama hepsi için arzu edilmez ve otomatik olarak 

geçerli bir uygulama olarak kullanılmamalıdır. Spesifik anatomik 

kriterleri ve ad hoc tedavi edilebilecek ve edilemeyecek klinik alt 

grupları belirlemek için Kalp Ekibi tarafından hazırlanmış kurumsal 

protokoller kullanılmalıdır. Kaynak ve ortamlara göre coğrafi fark-

lar beklenebilir. Ad hoc PKG için potansiyel endikasyonlar Tablo 

5’te listelenmiştir. Stabil hastalarda, LM veya proksimal sol ön inen 

(LAD) arter lezyonları ve LAD arteri içeren MVD gibi diğer bütün 

patolojiler, ertelenen bir revaskülarizasyon işleminden  (PKG veya 

KABG) önce bir Kalp Ekibi tarafından tartışılmalıdır. Karar verme 

süreci ve hasta bilgilendirmesi ile ilgili tavsiyeler Tablo 6’da liste-

lenmiştir. 

5. Girişim öncesi tanı ve görüntüleme 
stratejileri
KAH tanısını doğrulamak, stabil semptomları olan hastalarda iske-

miyi belgelemek, stabil anjinası ve akut koroner sendromu (AKS) 

olan hastalarda risk sınıflandırması yapmak ve tedavi seçenekleri-

ni seçmeye ve bunların etkililiğini değerlendirmeye yardımcı olmak 

için egzersiz testi ve kardiyak görüntüleme kullanılır. Uygulamada, 

tanısal ve prognostik değerlendirmeler, ayrı ayrı değil bir biri ardına 

yürütülür ve tanı için kullanılan birçok araştırma, prognostik bilgi 

de sunar.12 Elektif vakalarda, hastalığın test öncesi olasılığı, semp-

tomlar, cinsiyet ve risk faktörlerine göre hesaplanır. Tıkayıcı KAH 

açısından orta derece olasılığa sahip olan hastalarda egzersiz testi 

yapılırken, olasılığı yüksek olan hastalarda, doğrudan invazif ince-

leme yapılacaktır. Orta derece KAH olasılığını tanımlayan sınırlar 

%10-90 veya 20-80 olarak belirlenmiştir. Yüksek derecede erişile-

bilirlik ve düşük maliyet nedeni ile egzersiz elektrokardiyogramı, 

semptomların anjinal özelliğini doğrulamak ve indüklenebilir iske-

minin objektif kanıtını ortaya koymak için en sık kullanılan testtir. 

Ancak bu testin doğruluğu özellikle kadınlarda sınırlıdır.12 Egzersiz 

EKG’si sonrasında KAH olasılığı orta derece olarak belirlenen has-

taların birçoğu, invazif olmayan fonksiyonel görüntüleme sonrasın-

da daha yüksek veya daha düşük olasılık gruplarına atanır. 

 Revaskülarizasyon tedavisinin hedefi, epikardiyal koroner has-

talığın kendisi değil miyokart iskemisidir. Belgelenmiş iskemisi olan 

hastalarda uygulanan revaskülarizasyon işlemleri, iskemik yükü 

azaltarak14 total mortaliteyi azaltır.13 Bir lezyonun görünen anatomik 

şiddeti ile bunun miyokardı besleyen kan üzerindeki fonksiyonel et-

kisi arasındaki tutarsızlıklar özellikle stabil KAH’de sık görülür. Bu 

nedenle, orta derecede darlıklar için invazif olmayan veya invazif 

fonksiyonel değerlendirme gereklidir. Fonksiyonel önemi olmayan 

lezyonların revaskülarizasyonu ertelenebilir.15

Tablo 7 Bilinen koroner arter hastalığı olmayan olgularda tıkayıcı koroner arter hastalığının tanısı ve prognozun değerlendirilmesi için farklı görüntüleme 
testlerinin endikasyonları a

a Bilinen koroner arter darlığının prognostik olarak değerlendirilmesi için fonksiyonel görüntüleme benzer şekilde endikedir. 
b Hastalığın test öncesi olasılığı semptomlara, cinsiyete ve risk faktörlerine göre hesaplanır. 
c Kalsiyum skoru değil, ÇKBT anjiyografi.
d Anjiyografi ile gösterilmiş tıkayıcı KAH olan hastalarda, fonksiyonel testler, iskeminin derecesi, şiddeti ve lokalizasyonuna göre revaskülar-
izasyon stratejisinin yönlendirilmesinde yararlı olabilir. 
KAH= koroner arter hastalığı; ÇKBT= çok kesitli bilgisayarlı tomografi; MRI= manyetik rezonans görüntüleme; PET= pozitron emisyon to-
mografisi. 
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 Revaskülarizasyondan önce invazif olmayan görüntüleme için 

diğer bir endikasyon, sol ventrikül (LV) fonksiyonu zayıf olan has-

talarda miyokart canlılığının saptanmasıdır. Canlı ama disfonksiyo-

nel miyokardı olan hastalarda, revaskülarizasyon yapılmazsa daha 

yüksek risk söz konusu iken, canlı miyokardı olmayan hastalarda 

prognoz revaskülarizasyon ile düzelmez.16,17 

 KAH’nin saptanması için çeşitli testlerin kullanılmasını destek-

leyen güncel kanıtlar, meta-analizlere ve çok merkezli çalışmalara 

dayanmaktadır (Tablo 7). Az sayıda randomize kontrollü çalışma, 

tanısal testlerin sağlık sonuçlarını değerlendirmiştir ve mevcut ka-

nıtlar büyük ölçüde randomize olmayan çalışmalardan kaynaklan-

maktadır. Birçok durumda testin seçimi yerel uzmanlığa ve testin 

erişilebilirliğine bağlıdır. Birkaç test kullanılabilmesine rağmen, ge-

reksiz tanısal adımlardan kaçınmak önemlidir.

 KAH’yi saptamak için herhangi bir test düşünüldüğünde, testin 

kendisi ile ilgili riskler de hesaba katılmalıdır. Egzersiz, farmakolojik 

ajanlar, kontrast maddeler, invazif prosedürler ve kümülatif iyonizan 

radyasyonun riskleri, hastalık ve geç tanının riskleri ile karşılaştır-

malı olarak tartılmalıdır. 

 Özet olarak, elektif invazif işlemden  önce fonksiyonel testler 

kullanılarak – tercihen invazif anjiyografiden önce invazif olmayan 

testler kullanılarak – iskeminin gösterilmesi kuvvetle tavsiye edilir.

5.1 Koroner arter hastalığının saptanması
Koroner arterleri doğrudan  görüntüleyebilen iki invazif olmayan an-

jiyografik teknik vardır: çok kesitli bilgisayarlı tomografi (ÇKBT) ve 

manyetik rezonans görüntüleme (MRI). 

Çok kesitli bilgisayarlı tomografi ile koroner anjiyografi

KAH’yi saptamak için kullanılan ÇKBT ile ilgili çalışmalar ve meta-

analizler, genel olarak yüksek negatif prediktif değerler (NPV) gös-

termiştir. Bu durum, ÇKBT’nin önemli KAH’yi ekarte etmek açısın-

dan mükemmel olduğunu düşündürmektedir.18,19 Pozitif prediktif 

değerler (PPV) ise sadece orta derecede bulunmuştur. Yayımlanan 

iki çok merkezli çalışmadan biri daha önceki meta-analizlerin so-

nuçları ile uyumlu iken,20 diğeri sadece orta derecede (%83-89) 

NPV göstermiştir.21 ÇKBT ile önemli olarak sınıflandırılan darlıkların 

sadece yarısı iskemi ile ilişkilidir.22 Bu durum, ÇKBT anjiyografinin 

koroner darlıkların  hemodinamik önemini doğru bir şekilde öngö-

remediğini göstermektedir.

 Özet olarak, ÇKBT, stabil ve stabil olmayan anjinal semptom-

ları olan hastalarda ve KAH olasılığı düşük veya orta derece olan 

hastalarda, önemli KAH’yi ekarte etmek için güvenilir bir yöntemdir. 

Ancak, ÇKBT anjiyografi, aterosklerotik tıkanıklıkların  şiddetini tipik 

olarak olduğundan fazla hesaplamaktadır ve hasta tedavisi ile ilgili 

kararlar daha ileri fonksiyonel testleri gerektirmektedir.

Manyetik rezonans görüntüleme ile koroner anjiyografi

Veriler, MRI koroner anjiyografinin KAH’nin saptanması açısından 

ÇKBT’ye göre daha düşük başarı oranı olduğunu ve ÇKBT’den 

daha az güvenilir sonuç verdiğini göstermektedir.18

5.2 İskeminin saptanması
Testler, egzersiz veya farmakolojik stres esnasında perfüzyonda 

azalma veya iskemik duvar hareketi anormalliklerinin indüksiyonu-

na dayanır. En iyi bilinen stres görüntüleme teknikleri ekokardiyog-

rafi ve perfüzyon sintigrafisidir. Her ikisi de, egzersiz stresi veya 

farmakolojik stres ile birlikte kullanılabilir. Daha yeni stres görüntü-

leme teknikleri; stres MRI, pozitron emisyon tomografisi (PET) gö-

rüntülemesi ve kombine uygulamaları da içerir. Hibrit görüntüleme 

terimi, iki modalitenin [ÇKBT ve PET, ÇKBT ve tek foton emisyonlu 

bilgisayarlı tomografi (SPECT)] aynı tarayıcı içinde birleştirildiği 

görüntüleme sistemleri için kullanılır. Burada, tek bir görüntüleme 

seansı içinde iki inceleme birden uygulanabilir. 

 Stres görüntüleme tekniklerinin konvansiyonel egzersiz EKG 

testine göre bazı avantajları vardır. Bu avantajlar, üstün tanısal 

performans,12 iskemi alanlarını lokalize etme ve ölçme becerisi ve 

istirahatte EKG bozuklukları olduğunda veya hasta egzersiz yapa-

madığı durumlarda tanısal bilgi verme becerisidir. Bu nedenlerle, 

stres görüntüleme teknikleri, daha önce PKG veya KABG uygu-

lanmış olan hastalarda tercih edilir. Anjiyografik olarak doğrulanmış 

orta derece koroner lezyonları olan hastalarda, iskemi varlığı gele-

cek olayları öngörür.

Stres ekokardiyografisi

Stres ekokardiyografisi, yerleşmiş bir tanısal testtir ve iskeminin 

saptanmasında egzersiz EKG testinden daha doğru sonuç verir.12

 En sık kullanılan yöntem, tipik olarak bir bisiklet ergometresi 

kullanan bir fiziksel egzersiz testidir, ama dobutamin ve daha az 

sık olarak dipiridamol gibi farmakolojik ajanlar de kullanılabilir. Tek-

nik, yeterli eğitim ve deneyim gerektirir, çünkü diğer görüntüleme 

tekniklerine göre kullanıcıya daha çok bağımlıdır. Egzersiz ekokar-

diyografisinin havuzlanmış verilerde duyarlılık ve özgünlüğünün 

sırasıyla %80-85 ve %84-86 olduğu bildirilmiştir.12

 Son teknik ilerlemeler, bölgesel duvar hareketi anormalliklerinin 

belirlenmesini kolaylaştırmak ve miyokardiyal perfüzyonu görüntü-

lemek için kontrast ajanların kullanımını içerir. Bu ajanlar, görün-

tülerin yorumlanabilirliğini artırır, ama perfüzyon görüntülemesinin 

tekniği henüz belirlenmemiştir. 

Perfüzyon sintigrafisi

SPECT perfüzyon, yerleşmiş bir tanısal testtir. Egzersiz EKG’sine 

göre KAH’nin varlığının daha duyarlı ve daha özgün bir öngörü-

sünü sağlar.12 İnvazif anjiyografi ile karşılaştırıldığında, egzersiz 

sintigrafisinin bildirilen duyarlılık ve özgünlüğü sırasıyla %85-90 ve 

%70-75’tir.12

 EKG gating ile birlikte olan daha yeni SPECT teknikleri, ka-

dınlar, diyabetikler ve yaşlılar gibi farklı hasta popülasyonlarında 

tanısal doğruluğu artırır.23 ÇKBT kullanılarak eş zamanlı uygula-

nan kalsiyum skorundan elde edilen bilgilerin eklenmesi doğruluğu 

daha da artırabilir.24

Kardiyovasküler manyetik rezonans görüntüleme

Farmakolojik ajanlarla  yapılan kardiyak MRI stres testi, dobutamin 

infüzyonu ile indüklenen duvar hareketi anormalliklerini veya ade-

nozin ile indüklenen perfüzyon anormalliklerini saptamak için kulla-

nılabilir. Kardiyak MRI, yakın zamanda klinik kullanıma girmiştir ve 

bu nedenle diğer yerleşmiş invazif olmayan görüntüleme teknikleri-

ne göre daha az yayımlanmış veriye sahiptir.12

 Yakın zamanda yapılan bir meta-analiz, MRI’de stresle indük-
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lenen duvar hareketi anormalliklerinin hasta bazlı analizde duyarlı-

lığının %83 ve özgünlüğünün %86 olduğunu göstermiş; perfüzyon 

görüntülemesi ise %91 duyarlılık ve %81 özgünlük tanımlamıştır.25 

Birden fazla bölgede ileriye dönük olarak değerlendirildiğinde, stres 

perfüzyon MRI’ın tanısal performansı, benzer düzeyde yüksek du-

yarlılık ama daha düşük özgünlük gösterir.

Çok kesitli bilgisayarlı tomografi perfüzyonu

ÇKBT perfüzyon görüntülemesi için kullanılabilir, ama klinik ortam-

da elde edilen veriler azdır. 

Pozitron emisyon tomografisi 

KAH’nin saptanması açısından miyokardiyal perfüzyon PET’ın ta-

nısal değeri mükemmeldir. PET perfüzyon görüntülemesi karşılaş-

tırmaları da PET’in SPECT’e üstün olduğunu göstermiştir.26 

 PET ile elde edilen verilerin meta-analizinde, KAH’nin sap-

tanması açısından %92 duyarlılık ve %85 özgünlük gösterilmiştir 

(miyokardiyal perfüzyon SPECT’e göre daha üstün). PET ile mut-

lak ünite olarak ölçülen miyokardiyal kan akımı (mL/g/dk), tanısal 

doğruluğu daha da artırır (özellikle MVD olan hastalarda) ve çeşitli 

tedavilerin etkilerini takip etmek için kullanılabilir. 

5.3 Hibrit/kombine görüntüleme
Anatomik ve fonksiyonel görüntülemenin birleştirilmesi ilgi çekici 

olmuştur; çünkü birleştirilmiş görüntülerin yapısal ve fonksiyonel 

bilgilerinin uzamsal korelasyonu, koroner lezyonların ve bunların 

patofizyolojik öneminin kapsamlı olarak yorumlanmasını kolaylaş-

tırabilir. Bu kombinasyon, görüntülerin birlikte kaydedilmesi yolu ile 

veya iki modalitenin (ÇKBT ve SPECT, ÇKBT ve PET) birleştirilmiş 

olduğu cihazların kullanılması ile elde edilebilir. 

 Kombine görüntülemenin kullanılabilirliğini ve doğruluğunu de-

ğerlendiren tek merkezli çalışmalar, ÇKBT ve perfüzyon görüntüle-

mesinin bağımsız prognostik bilgiler sağlayabileceğini göstermiştir. 

Halen geniş veya çok merkezli çalışmalar bulunmamaktadır.  

5.4 İnvazif testler
Genel uygulamada, test öncesinde orta derece veya yüksek KAH 

olasılığı olan birçok hasta, daha önce fonksiyonel test yapılmaksı-

zın kateterize edilir. İnvazif olmayan stres görüntülemesinin kont-

rendike, tanı konamaz veya erişilemez olduğu durumlarda FFR 

ölçümü veya koroner akım yedeğinin ölçümü yararlı olabilir. De-

neyimli girişimsel kardiyologlar bile, çoğu orta derece darlıkların  

önemini, görsel değerlendirme veya kantitatif koroner anjiyografiye 

göre doğru bir şekilde öngöremez.27,28 FFR>0.80 olan hastalarda 

PKG15,28 veya KABG’nin27 ertelenmesi güvenlidir ve klinik sonuç 

mükemmeldir. Bu nedenle, fonksiyonel bilgiler eksik olduğu zaman 

orta derece koroner darlıkların fonksiyonel sonuçlarının değerlen-

dirilmesi için FFR endikedir. 

5.5 Prognostik değer
Normal fonksiyonel görüntüleme sonuçları, mükemmel klinik so-

nuçla ilişkili iken, iskeminin saptanması, MACE açısından yüksek 

risklidir. ÇKBT görüntülemesinin prognostik önemi ile ilgili  bilgiler 

oluşmaktadır.

5.6 Miyokart canlılığının saptanması
Çeşitli tedavilerde ilerlemeler olmasına rağmen, kronik iskemik 

sistolik LV disfonksiyonu olan hastalarda prognoz kötüdür. Miyo-

kart canlılığının invazif olmayan değerlendirmesi, hasta tedavisini 

yönlendirmelidir. PET, SPECT ve dobutamin stres ekokardiyografi 

gibi çok sayıda görüntüleme teknikleri, miyokardiyal revaskülari-

zasyondan sonra canlılığın değerlendirilmesi ve klinik sonuçların 

öngörülmesi için yoğun bir şekilde incelenmiştir. Genel olarak, nük-

leer görüntüleme tekniklerinin duyarlılığı yüksekken, kontraktil ye-

deği değerlendiren tekniklerin duyarlılığı biraz daha düşüktür, ama 

özgünlüğü yüksektir. MRI’nin miyokardiyal skar dokusunun trans-

mural alanını değerlendirmek açısından tanısal doğruluk derecesi 

yüksektir, ama canlılığı saptamak ve duvar hareketinin düzelmesi-

ni öngörmek açısından diğer görüntüleme tekniklerine göre üstün 

değildir.16 Çeşitli görüntüleme tekniklerinin performansında farklı-

lıklar azdır ve hangi tekniğin kullanılacağı sıklıkla deneyim ve erişi-

lebilirlik faktörleriyle belirlenir. Güncel kanıtlar, daha çok gözlemsel 

çalışmalara veya meta-analizlere dayanmaktadır (PET görüntüle-

me ile ilgili olan iki randomize kontrollü çalışma dışında).17 Önemli 

miktarda disfonksiyonel ama canlı miyokardı olan hastaların, mi-

yokardiyal revaskülarizasyondan yararlanma olasılığı yüksektir ve 

bu hastalar, bölgesel ve genel kontraktil fonksiyon, semptomlar, 

egzersiz kapasitesi ve uzun vadede prognoz açısından düzelmeler 

gösterebilir. 

6. Stabil koroner arter hastalığı için 
revaskülarizasyon 
Semptomatik, fonksiyonel ve anatomik yapıya  bağlı olarak stabil 

KAH, tek başına OMT ile veya OMT’nin PKG veya KABG kullanıla-

rak revaskülarizasyonla birleştirilmesi ile tedavi edilebilir. Revaskü-

larizasyon için temel endikasyonlar, OMT’ye rağmen semptomların 

devam etmesi ve /veya prognozdur. Son 20 yılda, üç tedavi mo-

dalitesinde de gerçekleşen önemli ilerlemeler, daha önce yapılan 

birçok çalışmanın sadece tarihi değere sahip olmasına neden ol-

muştur.

6.1 Kanıta dayalı revaskülarizasyon
KABG ve PKG için kanıt dayanağı, randomize kontrollü çalışmalar 

ve geniş çaplı eşleştirilmiş eğilimli gözlemsel kayıtlardır. Bunların 

her ikisi de önemli güçlere sahiptir; ancak sınırlamalar da söz ko-

nusudur.

 RKÇ’ler ve bunların meta-analizleri,29-31 yanlılığı ortadan kaldı-

rarak kanıta dayalı tıbbın en üst düzey hiyerarşik formunu oluşturur. 

Ancak, rutin klinik uygulamaya uyarlama, hasta popülasyonlarının 

sıklıkla normal klinik uygulamada karşılaşılanları temsil etmemesi 

nedeniyle karmaşık hale gelmektedir (ör. çoklu damar KAH olan 

hastalarda yapılan PKG ve KABG ile ilgili RKÇ’lerin çoğuna po-

tansiyel olarak uygun hastaların %10’undan azı kaydedilmiştir. Bu 

hastaların çoğunda aslında tek veya çift damar KAH vardır). Birçok 

hasta tıbbi tedaviden revaskülarizasyona veya PKG’den KABG’ye 

geçtiğinde, tedaviye yönelik bazda analiz problemlidir. Sınırlı takip 

süresi (genellikle <5 yıl), KABG’nin avantajlarını (başlangıçta za-

manla artar, ama ilerleyici ven grefti hastalığı nedeniyle  sonuçta 

azalır) yetersiz derecede gösterir.
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 Bunun aksine, geniş gözlemsel kayıtlar, bütün girişimlerle ilgili 

verileri yakalayarak rutin klinik uygulamayı daha doğru bir şekilde 

yansıtabilir. Ancak, randomizasyon yoksa, bunların temel dezavan-

tajı, farklı girişimlerin hem seçimini, hem de sonucunu etkileyebilen 

karıştırıcı faktörleri hesaba katmamalarıdır. Hem kardiyak, hem de 

kardiyak olmayan komorbidite için eğilim eşleştirmesi, bu problemi 

sadece kısmen azaltabilir. Bağımsız kayıtlar, bu dezavantajı kabul 

ederek MVD veya LM KAH olan eğilimi eşleştirilmiş hastalarda, 

PKG’den ziyade başlangıçta KABG uygulanması stratejisinin, 3 ile 

5 yıllık dönemde sağkalımı ~%5 uzattığını bildirmiştir (tekrar girişim 

gereksiniminde 4-7 kat azalma ile birlikte).32-37 RKÇ’lerdeki ve kayıt-

lardaki farklı popülasyonlar, iki işlemin etkinliğinde görünen farklı-

lıkları en azından en ciddi KAH hastalarında kısmen açıklayabilir.

6.2 İskemik yükün prognoz üzerindeki etkisi
Gösterilebilen iskeminin klinik sonuç (ölüm, miyokart enfarktüsü 

(MI), AKS, anjina oluşumu) üzerindeki olumsuz etkisi, 20 yıldan 

daha uzun bir süreden beri bilinmektedir.13,38 İskemi kanıtı olma-

yan veya az olan semptomatik hastalar revaskülarizasyondan 

prognostik yarar elde etmemekte, ancak önemli derecede iskemik 

miyokart kütlesi olan asemptomatik hastalar revaskülarizasyondan 

prognostik yarar elde etmektedir.13,38 Çok yakın zamanda yapılan 

COURAGE çalışmasının (PKG’nin OMT’e göre genel sağkalım ya-

rarı oluşturmadığını bildirmiştir) küçük bir çekirdek alt çalışmasına 

300’ün üzerinde hasta dahil edilmiştir. %10’dan fazla iskemik mi-

yokardı olan 100 hastada, revaskülarizasyon ile ölüm veya MI riski 

daha düşük bulunmuştur.

6.3 Perkütan koroner girişimle optimal tıbbi 
tedavinin karşılaştırılması 
OMT ile karşılaştırmalı olarak PKG’nin etkililiği (stentle birlikte veya 

tek başına) birkaç meta-analizde29,30,39-42 ve geniş bir RKÇ’de43 ele 

alınmıştır. Meta-analizlerin çoğu PKG ile mortalite yararı bildirme-

miştir, fatal olmayan periprosedürel MI’da artış bildirmiştir ve tekrar 

revaskülarizasyon gereksiniminin düşük olduğunu rapor etmiştir. 

Bir meta-analizde41, PKG’ın sağkalım yararının OMT’den üstün 

olduğu bildirilmiştir (ortalama 51 aylık takipte ilgili mortaliteler sı-

rasıyla %7.4 ve %8.7’dir), ama bu çalışma, revaskülarizasyon gru-

bunda yakın zamanda MI ve KABG olan hastaları içermiştir. Diğer 

bir meta-analiz, MI hastaları dışarıda bırakıldıktan sonra bile, PKG 

ile OMT’e göre mortalitenin daha düşük olduğunu bildirmiştir (risk 

oranı (RO) 0.82, %95 güven aralığı (GA) 0.68-0.99).30

 COURAGE RKÇ43 bilinen önemli derecede KAH ve objektif 

miyokart iskemisi bulgusu olan 2287 hastayı, tek başına OMT veya 

OMT+PKG gruplarına randomize olarak ayırmıştır. Medyan 4.6 yıl-

lık takipte, ölüm, MI, inme veya stabil olmayan anjina nedeni ile 

hastaneye yatış ortak son noktasında  anlamlı fark saptanmamıştır. 

1 yıl sonra PKG grubunda anjina olmayan hasta oranı daha yüksek 

(%12) bulunurken, 5 yıl sonra bu oran düşmüştür. Bu dönemde, 

PKG grubunun %21’ine ve OMT grubunun %33’üne ek revaskülari-

zasyon uygulanmıştır (p<0.001). Yazarlar, stabil KAH’de başlangıç-

ta PKG uygulanması stratejisinin, OMT’e eklendiği zaman ölüm, MI 

veya MACE riskini azaltmadığı sonucuna varmışlardır. COURAGE 

çalışmasında KAH ciddiyeti  en fazla orta derecedir; bir, iki ve üç 

damar KAH oranları %31, %39 ve %30 iken, hastaların sadece 

%31’inde proksimal LAD hastalığı vardır. Ayrıca, LM hastalığı olan 

hastalar çalışma dışında bırakılmıştır ve hastaların çoğunda LV 

fonksiyonları normaldir. 

6.4 İlaç salınımlı stentlerle yapılan perkütan 
koroner girişimin çıplak metal stentlerle yapılan 
perkütan koroner girişim ile karşılaştırılması
9918 hastayı içeren 29 çalışmanın bir analizinde Brophy ve ark.,44 

çıplak metal stent (ÇMS) ile balon anjiyoplasti arasında, ölüm, MI 

veya KABG gereksinimi açısından fark bildirmemiştir; ama stent 

uygulaması ile restenoz gelişiminde yaklaşık %5 mutlak risk azal-

ması bildirmiştir. İSS’yi ÇMS ile karşılaştıran RKÇ’lerin daha sonra 

yapılan meta-analizleri,45 benzer ölüm, kardiyak ölüm ve ölümcül 

olmayan MI oranları bildirmiştir, ama İSS ile daha sonra veya tekrar 

hedef damar revaskülarizasyonu (TVR) gereksiniminde anlamlı bir 

azalma bildirmiştir. Bunun aksine, Kirtane ve ark.,46 ÇMS ve İSS’nin 

34 gözlemsel çalışmasında 182 901 hastanın düzeltilmemiş anali-

zinde, İSS ile mortalitede (RO 0.78, %95 GA 0.71-0.86) ve MI’da 

(RO 0.87, %95 GA 0.78-0.97) anlamlı bir azalma bildirmiştir. Mul-

tivaryant düzeltmeden sonra İSS’nin yararları anlamlı derecede 

azalmıştır ve İSS’nin klinik yararının en azından bir kısmının, eş 

zamanlı ikili antiplatelet tedaviye (DAPT) bağlı olma olasılığı ekar-

te edilememiştir. Akut olmayan KAH  hastalarıyla sınırlı bir meta-

analizde, PKG tekniklerinde gelişmeler, OMT ile karşılaştırıldığında 

artan bir mortalite yararı saptanmamıştır.42

6.5 Tıbbi tedavi ile koroner arter baypas 
greftlemenin karşılaştırılması
Özel KAH alt gruplarında, KABG’nin tıbbi tedaviye üstünlüğü, 

yedi RKÇ’nin bir meta-analizinde31 kesin olarak belirlenmiştir ve 

bu meta-analiz, güncel KABG için halen ana temeli oluşturmak-

tadır. Bu meta-analiz, LM veya üç damar KAH olan hastalarda, 

KABG’nin sağkalım yararını (özellikle proksimal LAD koroner ar-

ter tutulmuşsa) göstermiştir. Şiddetli semptomları, erken pozitif 

egzersiz testleri ve bozuk LV fonksiyonu olanlarda yararlar daha 

belirgindir. Bu bulguların güncel uygulama açısından önemi, artan 

bir şekilde sorgulanmaktadır, çünkü çalışmalarda kullanılan tıbbi 

tedavi, güncel OMT’ye göre önemli derecede zayıftır. Ancak, ya-

kın zamanda yapılan bir meta-analiz, OMT ile karşılaştırıldığında 

KABG ile ölüm için RO’da azalma bildirmiştir (RO 0.62, %95 GA 

0.50-0.77).30 Ayrıca, KABG’nin yararları, gerçekten de olduğundan 

daha düşük hesaplanmış olabilir; çünkü:

• çalışmalardaki hastaların çoğunda nispeten düşük ciddiyette 

KAH bulunmaktaydı;

• analiz tedaviye yönelik bazda yürütülmüştür (tıbbi grubun %40’ı 

KABG’ye geçmesine rağmen);

• KABG hastalarının sadece %10’una bir internal torasik arter 

(ITA) kullanılmıştır; oysa KABG’nin en önemli prognostik öğesi, 

bir47,48 veya tercihen iki49 ITA kullanılmasıdır. 

6.6 Koroner arter baypas greftleme ile perkütan 
koroner girişimin karşılaştırılması

İzole proksimal sol ön inen arter hastalığı

>190050 ve >120051 hastayı içeren iki meta-analiz; mortalite, MI 
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veya serebrovasküler olay (SVO) açısından anlamlı fark bildirme-

miştir, ama 5 yıllık takip süresine kadar PKG ile tekrarlayan anjina 

ve tekrarlanan TVR’de 3 kat artış saptamıştır.

Çoklu damar hastalığı (SYNTAX çalışması dahil)

MVD’de KABG ile PKG’yi karşılaştıran >15 RKÇ olmuştur,52 ama 

KABG, PKG ve OMT’i karşılaştıran sadece bir RKÇ (MASS II) 

olmuştur.53 Bu RKÇ’lerde hastaların çoğunda tek veya çift damar 

hastalığı ile birlikte ve proksimal LAD hastalığı olmaksızın nor-

mal LV fonksiyonu bulunmaktaydı. Bu RKÇ’lerin meta-analizleri, 

KABG’nin, tekrar girişim gereksiniminde 5 kat azalma ile sonuç-

landığını ve sağkalım yararı oluşturmadığını veya orta derecede 

bir sağkalım yararı oluşturduğunu veya  sadece 65 yaşından bü-

yük olanlarda (RO 0.82) ve diyabetlilerde (RO 0.7) sağkalım yararı 

sağladığını bildirmiştir.29 611 hastayı içeren (gücü düşük) MASS II 

çalışmasının 53 5 yıllık takibinde, ortak birincil  son noktanın (total 

mortalite, Q dalgalı MI veya revaskülarizasyon gerektiren dirençli 

anjina), OMT grubunun %36’sında, PKG grubunun %33’ünde ve 

KABG grubunun %21’inde oluştuğu (p=0.003) bildirilmiştir; daha 

sonra gerçekleştirilen ilgili revaskülarizasyon oranları %9, %11 ve 

%4’tür (P=0.02).  

SYNTAX çalışması

Daha önceki RKÇ’lerin yüksek düzeyde seçilmiş hasta popülas-

yonlarının tersine, SYNTAX çalışması, randomize edilen veya ran-

domizasyon için uygun değilse, paralel ağlı bir kayda girilen en cid-

di KAH hastalarını içeren (LM ve/veya üç damar KAH olanlar dahil) 

5 yıl takipli ‘bütün katılanlar’ çalışmasıdır.4 İki öğesi olan SYNTAX 

böylece PKG veya KABG gruplarına randomize olarak ayrılan 1800 

hastayı içeren bir çalışmada ve 1077 KABG hastasının (KAH yay-

gınlığı PKG için uygun bulunmamıştır) ve 198 PKG hastasının (faz-

la derecede cerrahi riski olduğu kabul edilen) bir kaydında, gerçek 

tedavi kararlarını yakalamıştır. 1. yılda, KABG hastalarının %12.4’ü 

ve PKG hastalarının %17.8’i ölüm (%4.4’e karşı %3.5, P=0.37), MI 

(%4.8’e karşı %3.3; P=0.11), SVO (%0.6’a karşı %2.2; P=0.003) 

veya tekrar revaskülarizasyon (%13.5’e karşı %5.9; P<0.001)’dan 

oluşan birincil ortak  son noktaya ulaşmıştır (p<0.002).4 2. yılda ya-

yımlanmamış olan veriler, KABG lehine %23.4’e karşı %16.3’lük 

majör advers kardiyak  ve serebral olay (MACCE) oranları göster-

miştir (p<0.001). PKG, daha önceden belirlenmiş eşdeğerlik kriter-

lerine ulaşamadığı için yazarlar, hem 1. yılda 4, hem de 2. yılda, 

birincil ortak  son noktadaki farkın, büyük ölçüde tekrarlanan revas-

külarizasyondan kaynaklanmasına rağmen, KABG’nin, üç damar 

veya LM KAH olan hastalar için standart tedavi olmayı sürdürdüğü 

sonucuna varmışlardır. Birinci yılda KABG grubunda SVO fazlalığı-

nın sadece periprosedürel mi olduğu, yoksa ikincil korunma  ilaç-

ların (DAPT, statinler, antihipertansif ajanlar ve ACE inhibitörleri) 

daha az kullanılmasına da mı bağlı olduğu bilinmemektedir.

 Bu nedenle, eşdeğerlik kriterlerine ulaşamamak, diğer bütün 

kanıtların gözlemsel, şans eseri sonuçlar ile  hipotez oluşturucu 

olduğu anlamına gelir. Yine de, üç damar KAH olan 1095 hastada, 

MACCE oranları, KABG lehine %23.8’e karşı %14.4 olarak saptan-

mıştır (p<0.001). Sadece en düşük SYNTAX skorlarına sahip olan 

(<23) 1/3’lük hasta grubunda, iki grup arasında MACCE’de anlamlı 

fark saptanmamıştır. Mortalite ve tekrar revaskülarizasyon oranla-

rının, 1077 KABG kaydı hastasında, daha yaygın KAH varlığına  

karşın benzer oluşu dikkat çekicidir.

 Üç damar KAH olan 1665 hastanın hepsini ele aldığımızda 

(1095 RKÇ’de ve 570 kayıtta), KABG, SYNTAX skorları >22 olan 

hastalarda (üç damar KAH olan bütün hastaların %79’u) 1 ve 2. yıl-

da anlamlı derecede daha iyi sonuçlar sağlamaktadır. Bu sonuçlar, 

daha ciddi KAH hastalarında PKG ile karşılaştırıldığında, KABG 

ile tekrar girişim gereksiniminde belirgin bir azalma ve sağkalım 

avantajı bildiren daha önceki kayıtlarla 32-37 uyumludur. 

Sol ana stenoz

KABG halen geleneksel olarak cerrahi için uygun olan hastalarda 

önemli derecede LM hastalığı için standart tedavi olarak kabul edilir 

ve CASS kaydı, tıbbi tedaviye tercihen KABG ile tedavi edilen 912 

hastada 7 yıllık medyan sağkalım avantajı bildirmiştir.54 PKG ile il-

gili ESC kılavuzlarının ‘Korunmamış LM hastalığı için stent uygula-

ması, sadece diğer revaskülarizasyon seçeneklerinin yokluğunda 

düşünülmelidir’ önerisine karşın,55 aşağıda tartışılan yeni kanıtlar, 

PKG’ın en azından 2 yıllık takipte, daha düşük derecede LM lez-

yonları için KABG’ye göre üstün olmasa bile en azından eşit sonuç-

lar sağladığını göstermektedir ve PKG kısıtlamalarında bir miktar 

yumuşamayı haklı gösterebilir. Ancak, uzun süreli takipte (en az 5 

yıl) bu sonuçların devam ettiğinin doğrulanması çok önemlidir.

 LM darlığı büyük çapı ve koroner dolaşımdaki proksimal po-

zisyonu nedeni ile PKG için potansiyel olarak cazip bir hedef iken, 

iki önemli patofizyolojik özellik, PKG başarısını azaltabilir: (i) LM 

hastalığının %80 kadarı restenoz için özellikle yüksek risk taşıdığı 

bilinen bifurkasyonu tutar ve (ii) LM hastalarının %80’e kadar bir 

kısmında, aynı zamanda çoklu damar hastalığı da vardır; bu du-

rumda KABG daha önce tartışıldığı gibi halihazırda bir sağkalım 

avantajı sunabilir.

 LM hastalığının KABG veya PKG ile tedavisinin en ‘kesin’ gün-

cel karşılaştırması SYNTAX çalışmasının alt grup analizidir.705 

randomize LM hastasında, 1 yıllık ölüm oranı (%4.2’e karşı %4.4; 

P=0.88), SVO oranı (%0.3’e karşı %2.7; P=0.0009), MI oranı (%4.3’e 

karşı %4.1; P=0.97), tekrar revaskülarizasyon oranı (%12.0’a karşı 

%6.7; P=0.02) ve MACCE oranı (%15.8’e karşı %13.6; P= 0.44) 

değerlendirildiğinde, sadece tekrar revaskülarizasyon açısından 

KABG lehine bir oran görülmüştür, ama SVO riski daha yüksek bu-

lunmuştur.

 SYNTAX skoru 1/3’lük gruplara göre sırasıyla alt (0-22), orta 

(23-32) ve yüksek (≥33) 1/3’lük gruplarda, KABG ve PKG için MAC-

CE oranları %13.0 ve %7.7 (P=0.19), %15.5 ve %12.6 (P=0.54) 

ve %12.9 ve %25.3 (P=0.08) olarak bulunmuştur. 2.yılda yayım-

lanmamış veriler, iki alt 1/3’lük grupta, mortaliteleri %7.9 ve %2.7 

(P=0.02) ve tekrar revaskülarizasyon oranlarını %11.4 ve %14.3 

(P=0.44) olarak göstermektedir  (2.yılda PKG’nın KABG’ye üstün 

olabileceğini göstermektedir). Kayıta veya RKÇ’lere dahil edilen LM 

darlığı olan 1212 hastanın %65’nde SYNTAX skorlarının ≥33 ola-

rak saptanmış olması dikkat çekicidir. 

 En azından düşük riskli LM lezyonlarında PKG için potansiyel 

destek, diğer birkaç  kaynaktan gelmektedir. İki RKÇ ve geniş çaplı 

MAIN-COMPARE kaydını içeren ve LM darlığı olan 3773 hastayı 

kapsayan 10 çalışmanın  meta-analizinde, Naik ve ark.,56 3 yıla ka-

dar mortalitede veya ölüm, MI ve SVO ortak son noktasında fark ol-

madığını, ama PKG ile tekrar revaskülarizasyonda 4 kat artış oldu-
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ğunu bildirmiştir. Bu sonuçlar, MAIN-COMPARE kaydında 5.yılda 

doğrulanmıştır.57 

6.7 Tavsiyeler

Ele alınacak iki konu şunlardır:

(i) revaskülarizasyonun uygunluğu (Tablo 8);

(ii) farklı KAH tiplerinde KABG ve PKG’nın nispi yararları (Tablo 9).

Güncel olarak en iyi kanıtlar revaskülarizasyonun aşağıdaki temel-

lere dayalı olarak haklı gösterilebileceğini ortaya koymaktadır:

(i) semptomatik zeminde, OMT’e rağmen devam eden kısıtlayı-

cı semptomları (anjina veya anjina eşdeğeri) olan hastalar ve/

veya

(ii) prognostik zeminde, hastalığın belirli anatomik tutulumu-

na veya kanıtlanmış önemli iskemik bölge varlığında (hasta 

asemptomatik olsa bile). Özellikle çoklu damar hastalığı var-

lığında, önemli LM darlığı  ve önemli proksimal LAD hastalığı 

revaskülarizasyon için güçlü endikasyonlardır. KAH’nin en ciddi 

tutulumunda , özellikle LM hastalığında, daha yüksek SVO riski 

olmasına rağmen, KABG sağkalım avantajı ile birlikte tekrar 

revaskülarizasyon gereksiniminde belirgin bir azalma sunmak-

tadır. 

Anjiyografide darlıkların derecesini hesaplamak için harcanan 

görsel çabalar ile, lezyonların derecesini olduğundan yüksek veya 

düşük hesaplayabileceğinin anlaşılması sonucu fonksiyonel olarak 

daha önemli lezyonları belirlemek için FFR ölçümlerinin artması 

önemli bir gelişmedir (Bölüm 5.4). 

 Her olası klinik senaryoda tercih edilen revaskülarizasyon yön-

temi için özel tavsiyeler sunmak mümkün değildir. Gerçekten de, 

4000’den fazla olası klinik ve anatomik değişim olduğu hesaplan-

mıştır. Yine de, PKG ve KABG sonuçlarının karşılaştırılmasında 

Tablo 8 ve 9, Kalp Ekibinin hastaları bilgilendirme ve bilgilendirilmiş 

olura yaklaşımı yönlendirme konusundaki tavsiyelerinin temelini 

oluşturmalıdır. Ancak, bu tavsiyeler, kişisel hasta tercihlerine ve kli-

nik özelliklere göre yorumlanmalıdır. Örneğin, bir hastada KABG 

için tipik prognostik bir endikasyon olsa bile, bu çok ileri yaş veya 

önemli eş zamanlı komorbidite gibi özel klinik koşullara göre modi-

fiye edilmelidir.

7. ST segment yükselmesiz  akut 
koroner sendromlarda 
revaskülarizasyon
NSTE-AKS AKS’nin en sık görülen belirtisidir ve PKG uygulanan 

hastaların en büyük bölümünü temsil eder. Tıbbi ve girişimsel teda-

vilerdeki ilerlemelere rağmen, mortalite ve morbidite yüksek olup 

ilk aydan sonra STEMI geçiren hastalarınkine eşdeğer kalmaktadır. 

Ancak, NSTE-AKS hastaları, farklı prognozlara sahip olan çok he-

Tablo 8 Stabil anjina veya sessiz iskemide revaskülarizasyon için endikas-
yonlar

 Prognoz için
  

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
d Gösterilmiş iskemi veya %50-90 oranında anjiyografik çap darlıkları 
için FFR<0.80.
KAH= koroner arter hastalığı; KKY= kronik kalp yetersizliği; FFR= 
oransal akım yedeği; LAD= sol ön inen; LV= sol ventrikül; OMT= op-
timal tıbbi tedavi; VD= damar hastalığı.

Anatomiye göre KAH alt grubu

Sol ana >%50d

Herhangi bir proksimal 
LAD>%50d

Bozuk LV fonksiyonu ile 
birlikte 2VD veya 3VDd
Kanıtlanmış geniş iskemi alanı 
(>%10 LV)

Kalan tek açık damar >%50 
darlıkd

Proksimal LAD olmaksızın ve 
>%10 iskemi olmaksızın 1VD

OMT’e yanıt vermeyen 
kısıtlayıcı anjina veya anjina 
eşdeğeri ile birlikte >%50 
herhangi bir darlık

>%50 daralmış arterle besle-
nen >%10 LV iskemi/canlılık 
ve dispne/KKY

OMT ile kısıtlayıcı semptom 
yok

Sınıf a

I

I

I

I

I

III

I

IIa

III

Düzey a

A

A

B

B

C

A

A

B

C

Kay C

30, 31, 54

30-37

30-37

13, 14,38

__

39, 40, 53

30, 31, 
39-43

14, 38

__

Tablo 9 Her iki prosedür için uygun olan lezyonları olan ve öngörülen cerrahi 
mortalitesi düşük olan stabil hastalarda, perkütan koroner girişim ve koro-
ner arter baypas greftleme endikasyonları

Kay=Kaynaklar.
KABG= koroner arter baypas greftleme; KAH= koroner arter 
hastalığı; LAD= sol ön inen; PKG=perkütan koroner girişim; VD= 
damar hastalığı.

Anatomiye göre KAH alt grubu

1VD veya 2VD-proksimal olmayan LAD

1VD veya 2VD-proksimal LAD

3VD basit lezyonlar, PKG ile gerçekleş-
tirilebilecek tam fonksiyonel revasküla-
rizasyon, SYNTAX skoru ≤22

3VD karmaşık lezyonlar, PKG ile 
gerçekleştirilebilecek eksik revaskülari-
zasyon, SYNTAX skoru >22
Sol ana (izole veya 1VD, ostium/gövde

Sol ana (izole veya 1VD, distal bifur-
kasyon)
Sol ana + 2VD veya 3VD, SYNTAX 
skoru ≤32

Sol ana + 2VD veya 3VD, SYNTAX 
skoru ≥33

KABG 
lehine

IIbC

IA

IA

IA

IA

IA

IA

IA

PKG 
lehine

IC

IIaB

IIaB

IIIA

IIaB

IIbB

IIbB

IIIB

Kay 

__

30, 31, 50, 51

4, 30-37, 53

4, 30-37, 53

4, 54

4, 54

4, 54

4, 54
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terojen bir hasta grubunu oluşturur. Bu nedenle, tıbbi ve girişimsel 

tedavi stratejilerinin seçimi için erken risk sınıflandırması gereklidir. 

Koroner anjiyografi ve revaskülarizasyonun esas olarak iki nihai 

hedefi vardır: semptomların giderilmesi ve kısa ve uzun vadede 

prognozun iyileştirilmesi. Tedavi stratejisine karar verirken invazif 

ve farmakolojik tedavilerle ilişkili potansiyel riskler, yaşam kalitesi 

ve hastanede kalış süresi de göz önüne alınmalıdır. 

7.1 Hedeflenen erken invazif veya konservatif 
stratejiler
RKÇ’ler, erken invazif stratejinin, tekrarlayan şiddetli iskemiyi, tek-

rar hastaneye yatışları ve revaskülarizasyon için klinik gereksinimi 

azaltarak iskemik son noktaları azalttığını göstermiştir. Bu çalış-

malar, orta vadede mortalite ve MI’da belirgin bir azalmaya da yol 

açmaktadır.

 Uzun vadede mortalitede azalma ise orta düzeyde olmuştur ve 

ilk hospitalizasyon esnasında MI oranları artmıştır (erken risk).58 

En yeni meta-analiz, erken invazif stratejinin, 5 yıllık takipte kardi-

yovasküler ölüm ve MI’yı azalttığını doğrulamaktadır.59

7.2 Risk sınıflandırması 
NSTE-AKS’nin heterojenliği ve hasta sayısının fazla olması göz 

önüne alındığında, erken risk sınıflandırması, ölüm ve kardiyovas-

küler olaylar açısından kısa ve uzun vadede yüksek risk taşıyan 

hastaları belirlemek için önemlidir. Bu hastalarda, yardımcı tıbbi 

tedavi ile birlikte erken invazif girişim, bu riski azaltabilir. Ancak, po-

tansiyel olarak tehlikeli ve maliyeti yüksek invazif ve tıbbi tedavilerin 

az yarar sağlayacağı veya zararlı olabileceği düşük riskli hastaları 

belirlemek de eşit derecede önemlidir. 

 Risk, farklı klinik özellikler, EKG değişiklikleri ve biyokimyasal 

belirteçler göz önüne alınarak değerlendirilmelidir. Bu nedenle, risk 

skoru modelleri geliştirilmiştir. NSTE-AKS için ECS Kılavuzları, gün-

lük klinik uygulamada, hastaneye kabul ve taburcu edilme esnasın-

da uygulanmak üzere tercih edilecek sınıflandırma olarak GRACE 

risk skorunu tavsiye etmektedir (http://www.outcomes-umassmed.

org/grace).60 GRACE risk skoru, orijinal olarak hastane mortalitesi-

nin öngörülmesi için oluşturulmuştu, ama AKS spektrumunda uzun 

vadeli sonuç öngörüsü ve invazif işlemler ile elde edilen yararın 

tahmini için genişletilmiştir.61

 Erken invazif stratejinin önemli yararı, sadece yüksek riskli 

hastalarda kanıtlanmıştır. Yakın zamanda yayımlanmış olan meta-

analiz59 (FRISC II,62 ICTUS,63 RITA III64 çalışmalarını içerir), yaş, 

diyabet, hipotansiyon, ST depresyonu ve vücut kitle indeksi (VKİ) 

gibi bir dizi risk göstergesi ile değerlendirilen risk ile erken invazif 

uygulamadan elde edilen yarar arasında doğrudan bir ilişki olduğu-

nu göstermiştir. 

 Başlangıçta troponin yükselmesi ve ST depresyonu, invazif te-

daviden elde edilecek yarar için en güçlü özel belirleyiciler arasında 

görünmektedir. Yüksek duyarlılıklı troponin ölçümlerinin rolü henüz 

aydınlatılmamıştır. 

7.3 Anjiyografi ve girişimin zamanlaması 
İnvazif araştırmanın zamanlaması tartışma konusu olmuştur. Geç 

invazif stratejiye karşı çok erken bir invazif strateji, ileriye dönük beş 

RKÇ’de test edilmiştir (Tablo 10).

 Çok sayıda veri, primer erken invazif tedaviyi konservatif teda-

viye karşı desteklemektedir. Yoğun antitrombotik ajanlar ile ‘upstre-

am’ farmakolojik tedavi verilerek  girişim için belirli bir süre gecikil-

mesinin, yeterli tıbbi tedavi altında anjiyografinin mümkün olduğu 

kadar erken yapılmasına üstün olduğunu gösteren kanıt yoktur.65 

Geç invazif strateji ile karşılaştırıldığında, erken invazif strateji ile 

hastanede kalış süresi kısalabilir ve kanama komplikasyonları ve 

iskemik olaylar daha az olma eğiliminde olur. GRACE risk skorları 

>140 olan yüksek riskli hastalarda, mümkünse 24 saat içinde acil 

anjiyografi yapılmalıdır.66

 Çok yüksek riski olan hastalar, bütün RKÇ’lerin dışında bırakıl-

mıştır, böylece yaşam kurtarıcı tedavi esirgenmemiştir. Buna göre, 

devam eden semptomları ve ön duvarda  belirgin ST çökmesi olan 

(özellikle troponin yüksekliği ile birlikte) hastalarda, muhtemelen 

posterior transmural iskemi vardır ve acil koroner anjiyografi yapıl-

malıdır (Tablo 11). Ayrıca, yüksek trombotik riski olan veya MI’ya 

ilerleme riski yüksek olan hastalar, gecikmeksizin anjiyografi ile in-

celenmelidir. 

 NSTE-AKS hastalarının daha düşük riskli alt gruplarında, an-

jiyografi ve sonrasında revaskülarizasyon, riskte artış olmaksızın 

geciktirilebilir, ama tercihen hastaneye kabul edildikten sonra 72 

saat içinde aynı hospitalizasyon esnasında gerçekleştirilmelidir. 

7.4 Koroner anjiyografi, perkütan koroner girişim 
ve koroner arter baypas greftleme
İnvazif bir strateji daima anjiyografi ile başlar. Anatomi ve bunun-

la ilişkili risk özellikleri belirlendikten sonra girişimin tipi ile ilgili bir 

karar verilmelidir. EKG değişiklikleri ile birlikte anjiyografi, düzensiz 

sınırları olan, egzantrik, ülserasyonları ve dolum defektleri bulunan 

(intralüminal trombusları gösterir) sorumlu lezyonu sıklıkla belirler. 

Sınırda klinik önemi olan lezyonlarda ve MVD olan hastalarda, FFR 

ölçümü, tedavi kararı açısından önemli bilgiler sağlar.28 Yüksek risk 

taşıyan hastalarda ve diğer akut klinik durumların ayırıcı tanısının 

belirsiz olduğu hastalarda, anjiyografi acil olarak yapılmalıdır. Özel-

likle devam eden semptomları olan veya belirgin troponin yüksek-

liği olan, ama tanısal EKG değişiklikleri olmayan hastalarda, akut 

trombotik oklüzyonun belirlenmesi (özellikle  sirkümfleks arter) 

önemlidir.

 Erken ve geç veya invazif ve tıbbi tedaviyi karşılaştıran bütün 

çalışmalar, PKG ve KABG’yi araştırıcının kararına bırakmıştır. Hiç-

bir ileriye dönük RKÇ, NSTE-AKS olan hastalarda girişim tipinin 

seçimini özel olarak ele almamıştır. Ancak, bir AKS atağından son-

ra stabilize olan hastalarda, sonuçları, stabil KAH’de iki revaskü-

larizasyon yöntemini karşılaştıran RKÇ’lerin sonuçlarından farklı 

yorumlamak için bir neden yoktur. Revaskülarizasyon yöntemi, 

KAH’nin derecesine ve dağılımına göre seçilmelidir.

 PKG arzu ediliyorsa, anjiyografik belirleyicilerle ve EKG yar-

dımı ile sorumlu lezyonun belirlenmesi ve önce o lezyona girişim 

yapılması tavsiye edilmelidir. Birden fazla sayıda anjiyografik olarak 

önemli sorumlu olmayan darlık varsa veya ciddiyetinin değerlen-

dirilmesi zor olan lezyonlar varsa, tedavi stratejisine karar vermek 

için FFR ölçümünün yaygın bir şekilde kullanılması tavsiye edilir.28 

Tek başına sorumlu lezyona stent uygulanması yerine uygun ciddi 

darlıklar  için birden fazla damara stent uygulanması, randomize bir 

şekilde yeterince değerlendirilmemiştir. PKG ve KABG için optimal 
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revaskülarizasyon zamanlaması farklıdır. NSTE-AKS olan hastalar-

da PKG yararı erken uygulama ile ilişkili iken, KABG yararı, hasta-

ların birkaç gün tıbbi stabilizasyondan sonra opere edilebildikleri 

durumlarda en yüksektir. 

7.5 Hasta alt grupları
Kadınlar ve yaşlılar gibi hasta alt grupları kanama açısından daha 

yüksek risk taşıyabilmelerine rağmen, RKÇ’lere dahil edilen diğer 

hastalardan farklı tedavi edilmeleri gerektiği görüşünü destekleyen 

veri yoktur. Sekiz RKÇ’nin bir meta-analizinde, biyobelirteçleri pozi-

tif kadınlar, , erken invazif işlemlerden erkekler ile karşılaştırılabilir 

oranda yarar görmüştür.67 Buna karşın, biyobelirteçleri negatif olan 

kadınlarda erken invazif yaklaşım daha yüksek bir olay oranı eğili-

mine neden olmaktadır. Bu nedenle, düşük riskli, troponin negatif, 

kadın hastalarda erken invazif prosedürlerden kaçınılmalıdır. 

 Yaş en önemli risk göstergelerinden biridir, ama yaşlı hasta-

lar, erken invazif prosedürlerden benzer veya daha fazla yarar elde 

etmektedir.59 Çok yaşlı hastalarda, semptomların giderilmesi ve 

kanama komplikasyonlarının önlenmesi öncelikli olmalıdır.

 NSTE-AKS’de revaskülarizasyon için tavsiyeler Tablo 12’de lis-

telenmiştir. 

8. ST segment yükselmeli miyokart 
enfarktüsünde revaskülarizasyon

8.1 Reperfüzyon stratejileri

8.1.1 Primer perkütan koroner girişim

Primer PKG, daha önce veya eş zamanlı fibrinolitik tedavi olmak-

sızın STEMI ortamında yapılan perkütan girişim olarak tanımlanır. 

Primer PKG’yi hastane içinde fibrinolitik tedavi ile karşılaştıran 

RKÇ’ler ve meta-analizler (yüksek iş hacimli, deneyimli merkez-

lerde semptom başlangıcından sonra 6-12 saat içinde tedavi edi-

len hastalarda), primer PKG ile damar açıklığının daha etkili bir 

şekilde sağlandığını, tekrar tıkanmaların  daha az olduğunu, re-

Tablo 10 Farklı invazif tedavi stratejilerini karşılaştıran randomize kontrollü çalışmalar

a Primer son noktanın bildirildiği zamanda.
b Sırasıyla erken invazif/konservatif ve erken/geç invazif.
A= hastaneye tekrar yatış; Ö= ölüm; H= hastaneye yatışın devamı; MI= miyokart enfarktüsü; İ= inme; UR= planlanmamış revaskülarizasyon. 

Çalışmalar 

Hastalar

Erken invazif / konservatif

Kayıt dönemi

Anjiyoya kadar 
geçen süre (saat)a

Ortalama yaş (yıl)

Kadınlar %

Diyabet %

Başlangıçta tro-
ponin yüksek, %

İnvazif (%)a,b

PKG/KABG(%)a,b

Primer sonuç 

Ulaşılan son nokta

FRISC

2456

1996-98

96/408

66

30

12

55

78/45

30/27

Ö/MI 
6 ay
+

TRUCS

148

1997-98

48/120

62

27

29

NA

100/61

43/16

Ö/MI/H

__

TIMI18

2220

1997-99

22/79

62

34

28

54

64/45

36/19

Ö/MI/A 
6 ay
+

VINO

131

1998-2000

6.2/1464

66

39

25

100

73/39

50/27

Ö/MI 
6 ay

+

RITA-3

1810

1997-2002

48/1020

62

38

13

75

57/28

26/17

Ö/MI 
12 ay

+

ICTUS

1199

2001-03

23/283

62

27

14

67

79/54

51/10

Ö/MI/A 
12 ay
__

Erken/geç invazif

ELISA

220

2000-01

6/50

63

30

14

68

74/77

54/15

Enfarkt boyutu LDH

+

ISAR-COOL

410

2000-02

2.4/86

70

33

67

78/72

68/8

Ö/MI 
1 ay
+

OPTIMA 

142

2004-07

0.5/25

62

32

20

46

100/99

99/0

Ö/MI/UR
30 gün

__

TIMACS

3031

2003-08

14/50

65

35

27

77

74/69

57/28

Ö/MI/İ 6 ay

__

ABOARD

352

2006-08

1.2/21

65

28

27

74

91/81

63/2

Troponin salınması

__

29

Tablo 11 Acil koroner anjiyografi endikasyonu olan miyokart enfarktüsüne 
ilerleme açısından yüksek risk veya yüksek trombotik riski öngören göster-
geler

Devam eden veya tekrarlayan iskemi

Dinamik spontan ST değişiklikleri (>0.1 mV çökme veya geçici yüksel-
me)

Ön duvarda  (V2-V4) devam eden posterior transmural iskemiyi gösteren 
derin ST çökmesi 

Hemodinamik instabilite

Ciddi ventriküler aritmiler
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zidüel LV fonksiyonunun iyileştiğini ve klinik sonucun daha iyi ol-

duğunu göstermiştir.73 Fibrinolizden primer PKG’ye geçen şehir-

ler ve ülkelerde, STEMI’den sonra mortalitede keskin bir düşüş 

gözlenmiştir.74,75

 Amerikan Kalp Koleji/Amerikan Kalp Derneği (ACC/AHA) kıla-

vuzları, primer PKG’nin yılda >75 elektif  ve STEMI için en az 11 

girişim  uygulayan operatörler tarafından yıllık iş hacmi >400 elek-

tif ve >36 primer PKG  olan kuruluşlarda uygulanması gerektiğini 

ifade etmektedir.76 Bu politika kararı, yüksek riskli ve acil PKG’de 

gözlenen güçlü ters yöndeki iş hacmi-sonuç ilişkisi ile haklı gös-

terilebilir. Bu nedenle, primer PKG sağlamak amacı ile PKG mer-

kezleri için düşük iş hacmi eşik değerlerinin tolere edilmesi tavsiye 

edilmemektedir.

Özellikle semptomlar başladıktan sonra ilk 2 saat içinde bir teda-

vi  ağı sisteminin uygulanması gecikmeleri en az düzeye indirmek 

için gereklidir. Şekil 1’de gösterilmiş olduğu gibi, tercih edilen yol 

STEMI hastalarını, yüksek iş yükü olan operatörlerden oluşan bir 

ekip tarafından kesintisiz primer PKG hizmeti sunan  bir merkeze 

hemen taşımaktır. PKG olanağı olmayan hastanelere kabul edilmiş 

olan hastalar, PKG yapabilecek bir merkeze taşınmalıdır ve ilk tıbbi 

başvuru (FMC) ile balon inflasyonu arasındaki beklenen gecikme 

zamanı <2 saat ise fibrinolitik uygulanmamalıdır. Beklenen gecik-

me >2 saat ise (veya geniş ön STEMI olan ve semptomları yakın 

zamanda başlamış olan <75 yaş hastalarda  >90 dakika ise), PKG 

yapamayan merkeze kabul edilmiş olan hastalara hemen fibrinoliz 

uygulanmalıdır ve daha sonra bu hastalar PKG yapabilen bir mer-

keze gönderilmelidir. Burada, anjiyografi ve PKG 3-24 saatlik bir 

zaman aralığı içinde uygulanmalıdır.77-80

8.1.2 Fibrinoliz 

Sık kontrendikasyonları, reperfüzyonu uyarması açısından sınırlı 

etkililiği ve daha fazla kanama riskine rağmen, tercihen hastane 

öncesi tedavi olarak uygulanan81 fibrinolitik tedavi, halen mekanik 

revaskülarizasyonun önemli bir alternatifidir. Avrupa’da, STEMI 

olan hastaların %5-85’inde (yerel kaynakların ve olanakların da-

ğılımını veya değişkenliğini yansıtan geniş bir aralık) primer PKG 

uygulanır.82 Optimal bir ağ organizasyonu olsa bile, özellikle dağlık 

veya kırsal alanlarda yaşayan veya PKG uygulayamayan merkez-

lere getirilen hastalarda, primer PKG uygulanmadan önce hastanın 

sevki kabul edilemeyecek derecede geç olabilir. Yaşa, semptomla-

rın süresine ve enfarkt lokalizasyonuna bağlı olarak PKG ile ilişkili 

gecikme 60-120 dakikayı geçerse, zamanında yapılan fibrinolize 

göre primer PKG’nin üstünlüğü  tehlikeye girer.83,84

Tablo 12 ST segment yükselmesiz akut koroner sendromda 
revaskülarizasyon tavsiyeleri

Tanım

Şu hastalarda invazif strateji endikedir:
•  GRACE skoru >140 veya en az bir yüksek 
risk kriteri.
•  Tekrarlayan semptomlar.
•  Stres testinde indüklenebilir iskemi

GRACE skoru >140 olan veya birden fazla 
yüksek risk kriteri olan hastalarda erken invazif 
strateji (<24 saat) endikedir

GRACE skoru <140 olan veya birden fazla 
sayıda yüksek risk kriteri bulunmayan, ama tek-
rarlayan semptomları veya stresle indüklenebilir 
iskemisi olan hastalarda geç invazif strateji (72 
saat içinde) endikedir

Çok yüksek iskemik risk taşıyan (kalp yetersiz-
liği, aritmiler veya hemodinamik instabilite ile 
birlikte dirençli anjina) hastalarda, acil koroner 
anjiyografi düşünülmelidir (<2 saat).
Şu hastalarda invazif bir strateji uygulanma-
malıdır:
•  Genel riski düşük.
•  İnvazif tanı veya girişim açısından özellikle 
yüksek risk taşıyanlar.

Sınıf a

I

I

I

IIa

III

Düzey b

A

A

A

C

A

Kay. c

64, 
68-70

63, 64, 
66, 

70-72

59, 66, 
68

__

59, 68

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar

STEMI semptomları 

EMS  GP/kardiyolog                             Kendi kendine sevk

Hastane 
öncesi tanı 
ve bakım

Kateterizasyon 
için ambulans                                                                 

Primer PKG 
uygulayabilen merkez                            

Primer PKG

Kurtarıcı PKG

HAYIR

EVET

FMC’den 3-24 saat sonra 
koroner anjiyografi

Gerektiğinde geç PKG

Özel taşıma

Primer PKG
uygulayamayan merkez

<2saat içinde PKG olası

EVET HAYIR

Kateterizasyon 
laboratuarına 

hemen transfer          

Hemen 
fibrinoliz 

PKG yapabilen 
merkezin ICU’e sevk 

Başarılı 
fibrinoliz?     

EMS= acil servis; FMC= ilk tıbbi başvuru; GP= 
Pratisyen; ICU= yoğun bakım ünitesi; PKG= perkütan 
koroner girişim; STEMI= ST segment yükselmeli mi-
yokart enfarktüsü. 

Şekil 1. ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü hastalarında, ilk tıbbi başvurudan 
sonra 12 saat içinde hastane öncesinde ve hastane içinde tedaviyi ve reperfüzyon strate-
jilerinin yolunu tarif eden organizasyon.
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 Kolaylaştırılmış PKG veya farmakomekanik reperfüzyon, düşük 

veya normal doz fibrinolizin glukoprotein IIb-IIIa (GPIIb-IIIa) inhibi-

törleri veya diğer antiplatelet ajanlarla birlikte elektif olarak kullanıl-

ması şeklinde  tanımlanır. FMC’den 90-120 dakika sonra PKG uy-

gulanan hastalarda, kolaylaştırılmış PKG’nin, primer PKG’ye göre 

anlamlı avantajı olmadığı gösterilmiştir. Kolaylaştırıcı tedavi olarak 

tenekteplaz veya aspirinin kullanılmasının, primer PKG’ye göre za-

rarlı olduğu gösterilmiştir (iskemik olaylarda ve kanama olaylarında 

artış ve yüksek mortaliteye eğilim).85 Yarı doz litiklerle GPIIb-IIIa 

inhibitörlerinin kombine edilmesi, aşırı kanama pahasına advers 

olaylarda anlamlı olmayan bir azalmaya yol açmıştır.86

 Hastane öncesi tam doz fibrinoliz CAPTIM çalışmasında test 

edilmiştir.81 Bu çalışmada, hastane öncesi tanı koyabilen ve fibri-

noliz uygulayabilen bir acil servis (EMS) kullanılmıştır ve PGK’nin 

30 gün ve 5 yıl sonraki sonuçları eşdeğer bulunmuştur. Hastane 

öncesi fibrinolizi takiben ambulans hastayı 24 saat/7gün çalışan bir 

PKG kuruluşuna götürmelidir. 

8.1.3 Gecikmiş perkütan koroner girişim

Fibrinolizden sonra sebat  eden ST segment yükselmesi vakala-

rında (en yüksek  EKG derivasyonunda maksimal ilk yükselmenin  

yarısından fazlasının sebat  etmesi ve/veya devam eden iskemik 

göğüs ağrısı olarak tanımlanır) kurtarma anjiyoplastisi için bir PKG 

merkezine hızlı bir şekilde sevk düşünülmelidir.80,87 İkinci fibrinoliz 

dozunun tekrar uygulanmasının yararlı olduğu gösterilmemiştir. 

 Başarılı fibrinoliz durumunda, hastalar, gerektiğinde anjiyografi 

ve revaskülarizasyon için 24 saat içinde sevk edilmelidir.77-79

 Semptomlar başladıktan sonra 12 ile 24 saat arasında ve muh-

temelen 60 saatte kadar gelen hastalar, ağrıları olmasa ve stabil 

hemodinamik duruma sahip olsalar da, erken koroner anjiyogra-

fiden ve olası PKG’den yarar görebilir.88,89 3-28. günlerde devam 

eden koroner arter oklüzyonu ile gelen ve devam eden göğüs ağ-

rısı veya indüklenebilir iskemisi olmayan hastalar PKG’den yarar 

görmemişlerdir.90,91 Bu nedenle, akut olaydan günler sonra tam 

olarak gelişmiş Q dalgalı MI ile başvuran hastalar arasında, sade-

ce tekrarlayan anjinası ve/veya ortaya konmuş rezidüel iskemisi ve 

geniş bir miyokart alanında kanıtlanmış canlılığı olanlar mekanik 

revaskülarizasyon için adaydır. 

8.1.4. Koroner arter baypas greftleme

Acil koroner arter baypas greftleme

STEMI’de acil KABG, PKG için anatomi uygun değilse veya PKG 

başarısız olduğunda, sadece geniş bir miyokart alanı tehlikede ise 

ve cerrahi revaskülarizasyon bu alan nekrotik olmadan önce ta-

mamlanabilecekse (ilk 3-4 saat içinde) düşünülmelidir.

İvedi  koroner arter baypas greftleme

Güncel kanıtlar, cerrahi mortalite ile STEMI’den sonra geçen süre 

arasında ters bir ilişki olduğunu göstermektedir. Devam eden ağrı 

veya hemodinamik kötüleşme yoksa, mümkünse 3-7 günlük bir 

bekleme süresi uygun görünmektedir.92 Primer PKG uygulanan 

veya sorumlu artere fibrinoliz sonrasında hızla PKG uygulanan 

MVD hastalarında risk sınıflandırması ve PKG veya cerrahi ile daha 

ileri mekanik revaskülarizasyon gerekli olacaktır. İleri yaş, bozuk LV 

fonksiyonu ve komorbidite, daha yüksek cerrahi riskle ilişkilidir. 

8.2 Kardiyojenik şok ve mekanik komplikasyonlar 

8.2.1 Kardiyojenik şok

Kardiyojenik şok, MI hastaları için hastane içindeki ölümlerin önde 

gelen nedenidir. Optimal tedavi, uç organ yetmezliği ve ölümü ön-

lemek üzere erken reperfüzyon ve hemodinamik destek gerektirir. 

Kardiyojenik şokun, tanısal işlemlerin ve tıbbi, girişimsel ve cerrahi 

tedavilerin tanımları daha önceki ECS Kılavuzunda tartışılmıştır.93,94 

Kardiyojenik şokta olan hastalarda, semptomların başlaması ile in-

vazif tanı ve revaskülarizasyon arasında zaman sınırı konmama-

lıdır (daha önce fibrinolitik tedavi almış olup olmadıklarına bakıl-

maksızın). Bu hastalarda, tam revaskülarizasyon tavsiye edilmiştir 

(Bütün önemli derecede darlık  bulunan büyük epikardiyal koroner 

arterlere PKG uygulanmalıdır).95

8.2.2 Mekanik komplikasyonlar 

Akut kalp yetersizliğinde (AKY), papiller kas yırtılmasına ikincil  akut 

mitral yetersizliği (MY), ventriküler septal defekt (VSD), serbest du-

var rüptürü veya kardiyak tamponad gibi cerrahi gerektirebilecek 

yaşamı tehdit eden mekanik komplikasyonları ekarte etmek ve LV 

fonksiyonunu değerlendirmek üzere ekokardiyografi her zaman uy-

gulanmalıdır. Bu durumların doğal seyri, hızlı bir kötüye gidiş ile 

karakterizedir ve tek başına tıbbi tedavi %100’e yakın mortalite ile 

sonuçlanır. 

 Serbest duvar yırtılması, hızlı tanı ve yatak başında hızla peri-

kardiyal drenaj gerektirir. MI sonrası VSD insidansı %0.2’dir. İntra-

aortik balon pompasının (IABP) varlığına rağmen hemodinamik 

durumun kötüleşmeye devam etmesi durumunda, cerrahi müm-

kün olduğu kadar kısa sürede uygulanmalıdır.92 Balon kullanılarak 

geçici  veya kapama cihazlarının implantasyonu ile kalıcı  olarak 

perkütan defekt kapatma işlemlerini destekleyen kanıtlar sınırlıdır. 

Papiller kas yırtılmasına bağlı akut MY, genellikle akut pulmoner 

ödemle sonuçlanır ve hemen cerrahi ile tedavi edilmelidir. 

 Mümkünse operasyon öncesinde koroner anjiyografi tavsiye 

edilir. Mekanik defektin kapatılmasına ek olarak tam revaskülari-

zasyonun elde edilmesi klinik sonucu iyileştirir. 

8.2.3 Dolaşım desteği 

Bir IABP’nin kullanılması, sadece hemodinamik bozukluk varlığın-

da tavsiye edilir.96,97 IABP, hemodinamik instabilite olan hastalarda 

(özellikle kardiyojenik şok ve mekanik komplikasyonlar olan hasta-

larda), anjiyografiden önce yerleştirilmelidir.92 IABP’nin yararları, ci-

hazla ilişkili komplikasyonlarla (çoğunlukla damarsal komplikasyon-

lardır ve daha sık olarak minyon hastalarda ve/veya kadınlarda ve 

periferik arter hastalığı (PAH) olanlarda ve diyabetlilerde görülür) 

karşılaştırmalı olarak tartılmalıdır. IABP, aort yetersizliği veya aort 

diseksiyonu olan hastalarda kullanılmamalıdır.

 IABP dışında mekanik dolaşım desteği, hasta kötüleşmeye 

devam ederse ve kalp fonksiyonu uç organ yetmezliğini önleye-

cek yeterli dolaşımı koruyamazsa, mekanik destek tedavisi için 

kurumsal bir programı olan üçüncül merkezlerde sunulabilir (Şekil 

2). Ekstrakorporal membran oksijenatör (ECMO) implantasyonu, 

revaskülarizasyonu takiben fonksiyonel iyileşme potansiyeli olan 

Miyokardiyal revaskülarizasyon kılavuzu

35Türk Kardiyol Dern Arş 2010, Suppl 3



AKY hastalarında, geçici destek olarak düşünülmelidir.98 Kalp 

iyileşmezse, hasta kapsamlı bir nörolojik değerlendirmeden geçi-

rilmelidir (özellikle kabul öncesinde hastane dışında resüsitasyon 

yapılmışsa veya düşük kardiyak outputla uzun süreler geçmişse). 

Kalıcı nörolojik araz yoksa, hastada, cerrahi sol ventrikül mekanik 

destek cihazı (LVAD) veya biventriküler mekanik destek cihazı (Bi-

VAD) tedavisi düşünülebilir. Transplantasyon için kontrendikasyon 

bulunmayan genç hastalarda, transplantasyona köprü olarak LVAD/

BiVAD tedavisi, endike olabilir.99 Bazı hastalarda, total implante edi-

lebilir mekanik destek cihazları, hedef (veya kalıcı) tedavi olarak 

uygulanabilir. 

 Perkütan olarak implante edilebilen bazı mekanik destek cihaz-

ları test edilmiştir ve hayal kırıklığı yaratan sonuçlar elde edilmiştir. 

STEMI’den sonra perkütan santrifüjal pompalarının (Tandem He-

art) kullanılması, klinik sonuçta iyileşmeye yol açmamıştır.97 Erken 

hemodinamik iyileşmeye rağmen, ikincil  komplikasyonlar, benzer 

30 günlük mortalite oranları ile sonuçlanmıştır. Mikroaksiyal itici 

pompa (Impella) kullanımı, daha iyi hemodinamik duruma neden 

olmuştur, ama 30 gün sonra mortalite oranı benzer bulunmuştur.100 

Üç RKÇ’nin (100 hasta) verilerini özetleyen bir meta-analiz, 30 gün-

lük mortalitede fark saptamamıştır ve perkütan mekanik destek ci-

hazı takılanlarda, kanama ve damarsal komplikasyonlar gibi advers 

olaylara artışa bir eğilim göstermiştir.101

 TEMI hastalarında reperfüzyon stratejileri için tavsiyeler Tablo 

13’te listelenmiştir. STEMI’de PKG tavsiyeleri Tablo 14’te, akut MI 

(AMI) varlığında AKY hastalarının tedavisi için tavsiyeler Tablo 15’te 

listelenmiştir. 

9. Özel durumlar 

9.1 Diyabet 
Diyabetik hastalar, KAH hastalarının artan bir bölümünü temsil 

ederler ve birçoğu revaskülarizasyon işlemleri ile tedavi edilirler.110 

Diyabeti olmayan hastalarla karşılaştırıldığında, uzun vadede, kul-

lanılan tedavi yönteminden bağımsız olarak mortalite dahil olmak 

üzere daha yüksek risk taşır29 ve PKG’den ve KABG’den sonra 

daha yüksek restenoz ve tıklanma  oranları gibi özel  problemler 

gösterirler. 

9.1.1 Miyokardiyal revaskülarizasyon endikasyonları

BARI 2D çalışması, çoğunlukla stabil KAH olan diyabetik hasta-

larda miyokardiyal revaskülarizasyon konusunu ele almıştır.111 Kalp 

Ekibi, koroner anjiyogramları incelemiş ve en uygun revaskülarizas-

yon tekniğine (PKG veya KABG) karar vermiştir. Daha sonra has-

talar sadece OMT veya OMT’e ek olarak revaskülarizasyon grup-

larına randomize olarak ayrılmıştır. Çalışmaya katılmak üzere 4623 

hasta taranmıştır ve bunların yaklaşık olarak %50’si çalışmaya da-

hil edilmiştir. Genel olarak, 5 yıl sonra OMT (%12.2) ve revasküla-

rizasyon (%11.7) grupları arasında ölüm, MI veya inme oranlarında 

fark saptanmamıştır. PKG sınıfında, PKG ve OMT arasında sonuç 

BiVAD= biventriküler mekanik destek cihazı; BTT= transplantasyona köprü; DT= hedef teda-
vi; ECMO= ekstrakorporal membran oksijenatör; IABP= intra-aortik balon pompası; LVAD= 
sol ventrikül mekanik destek cihazı.

Şekil 2. Akut kalp yetersizliği ve kardiyojenik şok için tedavi algoritmaları. He-
modinamik durumu stabilize etmek için yapılan reperfüzyon ve revaskülarizasyo-
nu içeren ilk tedavi başarısız olduktan sonra ekstrakorporal membran oksijenatör 
kullanılarak geçici mekanik destek düşünülmelidir. ECMO’nun kesilmesi başarısız 
olursa veya kalp yetersizliği devam ederse, nörolojik fonksiyonun kalıcı bir şekilde 
bozulmamış olduğu durumlarda, sol ventrikül mekanik destek cihazı/biventriküler 
mekanik destek cihazı tedavisi düşünülebilir. 

Tıbbi tedavi
İnotropik destek
Ventilatör desteği

IABP
Reperfüzyon

Revaskülarizasyon

ECMO desteği                                                               Kesilir

Hasta stabil değil                                       Hasta stabil

Nörolojik uç organ fonksiyonu 
değerlendirilir      

Kesilir

Kalp fonksiyonu 
düzeldi            

Kalp fonksiyonu 
düzelmedi            

Standart 
tedavi

Kalp 
fonksiyonu 

düzeldi            

Normal nörolojik 
fonksiyon

LVAD/BiVAD tedavisi 
düşünülür (BTT/DT)

Geri dönüşümsüz 
nörolojik hasar

Kesilir

Tablo 13 ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü hastalarında reperfüz-
yon stratejileri için tavsiyeler

Hastane öncesi tanıya dayalı iyi işleyen bir ağın 
kullanılması ve primer PKG uygulayabilen en 
yakın merkeze hızlı taşıma tavsiye edilir.

Primer PKG uygulayabilen merkezler, 7gün/24 
saat çağrı hizmeti sunmalıdır, PKG’ye mümkün 
olan en kısa sürede ve ilk çağrıdan sonra 60 
dakika içinde başlayabilmelidir.

Yeterli ekipmanı olan acil birim tarafından 
fibrinolizin başlatılması düşünülmelidir ve tam 
doz uygulanmalıdır.
Kardiyojenik şok haricinde, PKG (primer, kur-
tarıcı veya fibrinoliz sonrası) sorumlu lezyonla 
sınırlanmalıdır. 

PKG uygulayabilen merkezlerde, arada acil 
odasına veya yoğun bakım ünitesine gereksiz 
kabullerden kaçınılmalıdır. 

Sınıf a

I

I

IIa

IIa

III

Düzey b

A

B

A

B

A

Kay. c

74, 75

76, 82, 
102-105

81

96, 106, 
107

96, 108, 
109

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar

EMS= acil servis; PKG=perkütan koroner girişim.

Hemodinamik bozukluk yoksa, balon kontrpul-
sasyonun sistematik kullanımı tavsiye edilmez.

III B 96, 97
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farkı olmamıştır. Cerrahi sınıfta, tek başına tıbbi tedavi (%69.5; P= 

0.01) ile karşılaştırıldığında MACCE olmaksızın sağkalım KABG ile 

anlamlı derecede daha yüksek bulunmuş (%77.6); ancak sağkalım 

anlamlı farklılık göstermemiştir (%83.6’a karşı %86.4; P=0.33).

 NSTE-AKS hastalarında, miyokardiyal revaskülarizasyonun et-

kisi ile diyabetin varlığı  arasında etkileşim yoktur.62,63,69 FRISC-2 

ve TACTICS-TIMI 18 çalışmalarında,62,69 erken invazif strateji, 

sonuçlarda iyileşme ile ilişkili bulunmuştur; TACTICS-TIMI 18 

çalışmasında,69 diyabetik hastalarda elde edilen yarar, diyabetik 

olmayan hastalardan daha fazla olmuştur.

 STEMI hastalarında, 19 RKÇ’nin ortak analizi olan PCAT-2, 112 

diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda, PKG ve fibrinolitik teda-

vinin benzer yarar sağladığını göstermiştir. Primer PKG ile mortalite 

için olasılık oranı (OO), diyabetik hastalarda 0.49 olarak saptan-

mıştır (%95 GA 0.31-0.79). STEMI’den sonra akut evre geçtiğinde 

tam olarak tıkalı bir koroner arteri olan hastalarda geç PKG, hem 

diyabetik, hem de diyabetik olmayan hastalarda tek başına tıbbi 

tedaviye göre daha üstün bir yarar sunmamıştır.90

9.1.2 Girişim tipi: perkütan koroner girişime karşı 
koroner arter baypas greftleme

Bütün RKÇ’ler, diyabetik hastalarda, KABG ile karşılaştırıldığın-

da, PKG’dan sonra daha yüksek tekrar revaskülarizasyon oran-

ları  göstermiştir.29 Elektif miyokart revaskülarizasyonu ile ilgili 10 

RKÇ’nin verilerini içeren yeni bir meta-analiz, 29 diyabetik hasta-

larda, KABG’nin PKG’ye göre belirgin bir sağkalım avantajı sundu-

ğunu doğrulamaktadır. PKG ile 5 yıllık mortalite %20 iken KABG 

ile 5 yıllık mortalite %12.3 olarak saptanmıştır (OO 0.70, %95 GA 

0.56-0.87). Diyabetik olmayan hastalarda ise fark saptanmamıştır 

ve diyabetin varlığı ile revaskülarizasyonun tipi arasındaki etkile-

şim anlamlı bulunmuştur. AWESOME çalışması,113 yüksek riskli 

hastaları (1/3’ü diyabetli) PKG veya KABG gruplarına randomize 

olarak ayırmıştır. 3 yıl sonra PKG ile tedavi edilen diyabetik hasta-

larla KABG ile tedavi edilen diyabetik hastalar arasında mortalitede 

fark saptanmamıştır. Son olarak, SYNTAX çalışmasındaki diyabetik 

hastalarda,4 1 yıl sonra KABG ile karşılaştırıldığında, MACCE ora-

nı, paklitaksel salınımlı stent (PSS) kullanılarak uygulanan PKG ile 

iki kat yüksek bulunmuştur (tekrar revaskülarizasyondan kaynakla-

nan bir fark). 

 Gücünün düşük olduğu kabul edilmesine rağmen, CARDia 

çalışması,114 bugüne kadar diyabetik hastalarda, ÇMS (%31) veya 

İSS (%69) kullanılarak uygulanan PKG’yi KABG ile karşılaştırmak 

üzere özel olarak tasarlanmış bildirilen tek çalışmadır. 1 yıl son-

ra ölüm, MI ve inme ortak son nokta  insidansı, KABG grubunda 

%10.5 ve PKG grubunda %13.0 olarak saptanmıştır (RO 1.25, %95 

GA 0.75-2.09). Tekrar revaskülarizasyon oranı sırasıyla %2.0 ve 

%11.8 olmuştur (p<0.001). 

 RKÇ’lerin yanı sıra New York kaydı 34 gibi kayıt verileri, İSS 

ile karşılaştırıldığında KABG ile tedavi edilen diyabetik hastalarda 

sonuçlarda iyileşmeye bir eğilimi göstermektedir (18 ay sonra ölüm 

veya MI için OO 0.84, %95 GA 0.69-1.01). 

9.1.3 Perkütan koroner girişimin özel yönleri 

Geniş ortak bir ağ meta-analizi, 3852 diyabetik hastada, İSS’yi ÇMS 

Tablo 14 ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsünde perkütan koroner girişim için tavsiyeler

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
d Hasta semptomlar başladıktan sonra 2 saat içinde gelmişse ve büyük bir enfarktı ve düşük kanama riski varsa <90 dakika.
e Reperfüzyon olmayan hastalar için gecikmeyi azaltmak üzere fibrinoliz sonrasında bütün hastaların bir PKG merkezine gönderilmesi tavsiye 
edilir.

KABG= koroner arter baypas greftleme; FMC= ilk tıbbi başvuru; MI= miyokart enfarktüsü; PKG= perkütan koroner girişim. 

Endikasyon 

Primer PKG 

<12 saat göğüs ağrısı/rahatsızlığı + devam eden ST segment yükselmesi veya 
daha önce gösterilmemiş olan sol dal bloğu olan hastalarda tavsiye edilir.

>12 saat göğüs ağrısı/rahatsızlığı + devam eden ST segment yükselmesi veya 
daha önce gösterilmemiş olan sol dal bloğu olan hastalarda tavsiye edilir.

>12 saat ve <24 saat + devam eden ST segment yükselmesi veya daha önce 
gösterilmemiş olan sol dal bloğu olan hastalarda düşünülebilir.

Fibrinoliz sonrasında PKG

Başarılı fibrinoliz (göğüs ağrısı/rahatsızlığının ve ST segment yükselmesinin 
kaybolması) ve sonrasında rutin hızlı PKG endikedir.

Fibrinolizin başarısız olduğu hastalarda kurtarıcı PKG düşünülmelidir. 

Anjina/pozitif provokatif testlerin gösterilmesinden sonra endikedir.

Elektif PKG/KABG

Tam gelişmiş Q dalgalı MI olan hastalarda ve daha fazla iskemi semptom/
belirtilerinin bulunmadığı hastalarda veya enfarktla ilişkili bölgede canlılık 
kanıtının olmadığı hastalarda tavsiye edilmez. 

FMC’den sonra geçen süre 

Mümkün olduğu kadar çabuk ve ne olursa 
olsun FMC’den sonra <2saat içinded

Mümkün olduğu kadar çabuk

Mümkün olduğu kadar çabuk

24 saat içindee

Mümkün olduğu kadar çabuk

>24 saat sevk edilen hastalar

Sınıf a

I

IIa

IIb

I

IIa

I

III

Düzey b

A

C

B

A

A

B

A

Kay. c

83, 84, 94

__

88, 89

77-79

80

86, 41-43

90, 91
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ile karşılaştırmıştır.115 DAPT süresi <6 ay olduğunda (sekiz çalış-

ma), ÇMS ile karşılaştırıldığında İSS ile mortalite anlamlı derecede 

daha yüksek (P=0.02) saptanmıştır; bunun tersine, DAPT süresi 

≥6 ay olduğunda (27 çalışma), mortalitede ve kombine son nokta 

ölüm veya MI’da fark saptanmamıştır. Diyabetik olmayan hastalar-

da gözlenen restenoz azalmasına benzer şekilde, DAPT’ın süresi 

ne olursa olsun, tekrar TVR gereksinimi, İSS’de ÇMS’ye göre belir-

gin düzeyde daha az bulunmuştur (sirolimus salınımlı stent (SSS) 

için OO 0.29; PSS için 0.38). Diyabeti olan hastalarda, bir İSS’nin 

diğerine tercih edilmesini destekleyecek güçte veri yoktur.

9.1.4 Koroner arter baypas greftlemenin tipi

Diyabetik hastalarda genellikle yaygın KAH mevcuttur ve birden 

fazla sayıda greft gereksinimi vardır. Diyabetik hastalarda, iki ITA’a 

karşı sadece bir ITA kullanımı ile doğrudan ilgili randomize kanıt 

yoktur. Bugün için sadece gözlemsel kanıtlar, her iki arteriyel greftin 

kullanılmasının, sternal stabiliteyi bozmaksızın sonuçları iyileştirdi-

ğini göstermektedir.49 Diyabetik hastalarda PKG ile bilateral ITA 

cerrahisinin randomize olmayan bir karşılaştırması, bilateral arte-

riyel greftlerin kullanılması ile sonuçlarda iyileşme olduğunu gös-

termiştir, ancak 5 yıllık sağkalım PKG ile tedavi edilen hastalara 

göre anlamlı derecede farklı bulunmamıştır. 116 Diyabet, yara enfek-

siyonu açısından ve mediastinit açısından bir risk faktörü olmasına 

rağmen, bilateral ITA kullanımının, bu komplikasyonlar üzerindeki 

etkisi tartışmalıdır. 

9.1.5 Antitrombotik farmakoterapi

Elektif revaskülarizasyon uygulanmış olan diyabetik ve diyabetik 

olmayan hastalarda, antitrombotik farmakoterapinin farklı olması 

gerektiğini gösteren herhangi bir bulgu mevcut değildir. AKS ça-

lışmalarında, diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda, antitrom-

Tablo 15 Akut miyokart enfarktüsünde akut kalp yetersizliği olan hastaların 
tedavisi için tavsiyeler

NSTE-AKS veya STEMI ve stabil olmayan 
hemodinamik durumu olan hastalara, invazif 
değerlendirme ve hedef damar revaskülarizas-
yonu için hemen sevk edilmelidir.

Devam eden iskemi varsa AKY’de hemen 
reperfüzyon endikedir.

LV fonksiyonu değerlendirmek ve mekanik 
komplikasyonları ekarte etmek için ekokardi-
yografi yapılmalıdır.
Kardiyojenik şokta olan hastalarda, acil 
anjiyografi ve  önemli derecede darlık olan 
bütün arterlerin PKG/KABG ile uygun şekilde 
revaskülarizasyonu endikedir.

Sınıf a

I

I

I

I

Düzey b

A

B

C

B

Kay. c

60, 73, 
93, 94

60, 93, 
94

__

95

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar

AKY= akut kalp yetersizliği; AMI= akut miyokart enfarktüsü; BiVAD= 
biventriküler mekanik destek cihazı; KABG= koroner arter baypas 
greftleme; iABP= intraaortik balon pompası; LM=sol ana; LV=sol ven-
trikül; LVAD=sol ventriküler mekanik destek cihazı; NSTE-AKS= ST 
segment yükselmesiz akut koroner sendrom; PKG= perkütan koroner 
girişim; STEMI= ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü. 

Hemodinamik instabilite olan hastalarda, IABP 
yerleştirilmesi tavsiye edilir (özellikle kardiyo-
jenik şokta olanlar ve mekanik komplikasyon-
ları olanlar).

I C __

IABP’e rağmen hemodinamik kötüleşmesi 
devam eden hastalarda, AMI’nin mekanik 
komplikasyonları için mümkün olduğu kadar 
çabuk cerrahi uygulanmalıdır. 

I B 92

PKG veya fibrinoliz başarısızlığından sonra acil 
tedavi sadece devam eden hemodinamik insta-
bilite veya yaygın iskemiye (LM veya şiddetli 3 
damar hastalığı) bağlı olarak yaşamı tehdit eden 
ventriküler aritmi olan hastalarda endikedir. 

 
I C __

Uç organ hasarını önleyecek yeterli kardiyak 
debi olmaksızın hasta kötüleşmeye devam 
ederse, geçici mekanik destek (LVAD/BiVAD 
cerrahi implantasyonu) düşünülmelidir.

Perkütan sentrifugal pompaların rutin kullanımı 
tavsiye edilmez.

IIa C 98, 99

III B 97, 100, 
101

Tablo 16 Diyabetik hastalar için özel tavsiyeler

STEMI ile gelen hastalarda, tavsiye edilen 
zaman sınırları arasında uygulanabilirse, primer 
PKG fibrinolize tercih edilir.

Yaygın KAH olan stabil hastalarda, MACCE 
olmaksızın sağkalım oranını artırmak için 
revaskülarizasyon endikedir.
Restenozu ve tekrarlayan TVR’i azaltmak için 
İSS kullanılması tavsiye edilir

Metformin alan hastalarda böbrek fonksiyonu, 
koroner anjiyografi/PKG’den sonra dikkatli bir 
şekilde takip edilmelidir.

Sınıf a

I

I

I

I

Düzey b

A

A

A

C

Kay. c

112

111

115

__

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar

KABG= koroner arter baypas greftleme; KAH=koroner arter hastalığı; 
İSS= ilaç salınımlı stent; GIK= glukoz insülin pompası; MACCE=majör 
advers kardiyak ve serebral olay; MVD= çoklu damar hastalığı; PKG= 
perkütan koroner girişim; STEMI= ST segment yükselmeli miyokart 
enfarktüsü; TVR= hedef damar revaskülarizasyonu.

KAH derecesi cerrahi uygulamayı gerektiri-
yorsa (özellikle MVD) ve hastanın risk profili 
kabul edilebilirse, PKG’den ziyade KABG 
tercih edilmelidir. 

IIa B 29, 34, 
113, 116

PKG uygulanacak olan ve bilinen böbrek yet-
mezliği olan hatalarda, metformin prosedürden  
48 saat önce kesilebilir.

IIb C __

Revaskülarizasyon uygulanacak olan diyabetik 
hastalarda, GIK’in sistematik kullanımı endike 
değildir.

 
III B 117, 118, 

122
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botik rejimin farklı olması gerektiğini gösteren herhangi bir bulgu 

yoktur.65,85,86 Tienopiridinlerin eş zamanlı kullanılmadığı daha ön-

ceki çalışmalarda, diyabetin varlığı ile GPIIb-IIIa inhibitörlerinin et-

kililiği arasında bir etkileşim gözlenmiş olmasına rağmen, en son 

Early-ACS çalışmasında bu durum doğrulanmamıştır.65 Yüksek doz 

oral antiplatelet ajanların güncel olarak kullanılması bağlamında, 

diyabetik hastalarda GPIIb-IIIa inhibitörlerinin rutin olarak eklenme-

sinden yarar sağlanmamaktadır. 

9.1.6 Antidiyabetik ilaçlar

Miyokardiyal revaskülarizasyon uygulanan hastalarda, antidiyabe-

tik ilaçlarla ilgili olarak sadece birkaç özel çalışma yapılmıştır. 

Metformin 

İyotlu kontrast madde alan hastalarda laktik asidoz riski nedeni ile 

genel olarak anjiyografi veya PKG’den önce metforminin kesilme-

si ve 48 saat sonra (böbrek fonksiyonu değerlendirildikten sonra) 

tekrar başlanması söylenir. Ancak, böyle bir tavsiye için ikna edici 

kanıtlar mevcut değildir. Bütün hastalarda metformine ara verilme-

si yerine, metformin alan hastalarda anjiyografiden sonra böbrek 

fonksiyonunun kontrol edilmesi ve böbrek fonksiyonu kötüleştiği 

zaman metforminin kesilmesi, kabul edilebilir bir alternatif olabilir. 

Böbrek yetmezliği olan hastalarda, metformin tercihen işlem  ön-

cesinde kesilmelidir.

Sülfonilüreler 

Gözlemsel verilerde, primer PKG ile tedavi edilen hastalarda, sül-

fonilürelerin kullanılması ile ilgili endişeler bildirilmiştir. Bu durum, 

pankreasa özgü yeni sülfonilürelerin kullanımında doğrulanmamış-

tır. 

Glitazonlar 

Tiazolidindionlar, ÇMS ile PKG sonrasında daha düşük restenoz 

oranları ile ilişkili olabilir, ancak kalp yetersizliği riskinde artışla iliş-

kilidirler. 

İnsülin 

İnsülin veya glukoz insülin pompası (GIK) uygulaması ile STEMI 

sonrasında PKG sonucunda iyileşme olduğunu gösteren çalışma 

yoktur.117-119 KABG sonrasında atriyal fibrilasyon (AF), miyokart ha-

sarı, yara enfeksiyonu veya hastanede kalış gibi ikincil son nokta-

ların insidansı, GIK infüzyonundan sonra düşmüştür.120,121 Ancak, 

NICE-SUGAR çalışması,122 çeşitli klinik ve cerrahi durumlar için 

yoğun bakım ünitesine kabul edilen hastalarda, insülin tedavisinin 

sıkı kan şekeri kontrolü ile birlikte etkisini değerlendirmiştir. Çalış-

manın daha sıkı kan şekeri kontrolü yapılan grubunda şiddetli hi-

poglisemik ataklarda bir artış gözlenmiştir ve 90 günlük mortalite 

yükselmiştir. 

 Tablo 16’da diyabetik hastalarda revaskülarizasyon için özel 

tavsiyeler gösterilmiştir. 

9.2 Kronik böbrek hastalığı olan hastalarda 
miyokardiyal revaskülarizasyon
Kardiyovasküler hastalık şiddetli kronik böbrek hastalığı (KBH) olan 

hastalarda mortalitenin ana nedenidir (özellikle diyabetle birlikte ol-

duğunda). Kardiyovasküler mortalite, KBH olan hastalarda, genel 

popülasyona göre çok daha yüksektir ve KAH, böbrek transplan-

tasyonundan sonra diyabetik hastalarda temel ölüm nedenidir. Bu 

nedenle, miyokardiyal revaskülarizasyon işlemleri, KBH olan has-

taların sağkalım oranını önemli derecede yükseltir. Ancak, tanısal 

ve girişimsel işlemler esnasında kontrast maddenin kullanılması, 

yatan hastalarda, akut böbrek hasarının en sık görülen nedeni-

dir. Anjiyografi veya PKG’den sonra serum kreatinin düzeyinde 

minimum artış (başlangıcın %5-10’u kadar) saptanması, kontrast 

maddeye bağlı nefropatinin (KIN) çok basit ve erken bir göstergesi 

olabilir. KABG de akut böbrek hasarına neden olabilir veya KIN’i 

kötüleştirebilir. 

Kronik böbrek hastalığının tanımı 

Revaskülarizasyon uygulanan hastalarda glomerular böbrek fonksi-

yonunun hesaplanması, glomerular filtrasyon hızının (GFR) hesap-

lanmasını gerektirir ve serum kreatinin düzeylerine dayandırılamaz. 

Normal GFR değerleri, genç erkeklerde ~100-130 mL/dk/1.73 m2 

ve genç kadınlarda 90-120 mL/dk/1.73 m2‘dir (yaş, cinsiyet ve vü-

cut boyutuna göre değişir).  KBH, ilerleyici GFR düşüşü ve böbrek 

hasarı kanıtlarına göre beş farklı sınıfa ayrılır. 60 mL/dk/1.73 m2’lik 

cut-off GFR değeri, MACE ile anlamlı korelasyon gösterir. Diyabetik 

hastalarda, GFR değerlerinden bağımsız olarak proteinüri tanısı, 

KBY tanısını destekler (diyabetik makroanjiyopatiye bağlı benzer 

prognostik göstergelerle birlikte). Sistatin-C böbrek fonksiyonunun 

alternatif bir belirtecidir ve yaşlı hastalarda (>75) serum kreatinin 

düzeyinden daha güvenilir olabilir.

Hafif orta derece kronik böbrek hastalığı olan hastalar

Hafif (60≤GFR<90 mL/dk/1.73m2) veya orta derece (30 GFR<60 

mL/dk/1.73m2) KBH olan hastalarda, özellikle KBH’nin nedeni diya-

bet ise, KABG’nin PKG’ye göre daha iyi bir tedavi olduğunu des-

tekleyen tutarlı kanıtlar yoktur. Cerrahi revaskülarizasyon gerekli 

olduğunda,  off-pump uygulaması düşünülebilir. PKG endikasyonu 

varsa, İSS’nin ÇMS’lere üstün olduğunu gösteren kanıtlar zayıftır 

(iskeminin tekrarlamasının azalması açısından). İSS’nin potansiyel 

yararları, uzun süreli DAPT gereksiniminden kaynaklanan yan etki-

lerin riski, yüksek geç tromboz riski, kompleks kalsifiye lezyonların 

yüksek restenoz eğilimi ve sıklıkla birden fazla tanısal ve terapötik 

işlem gerektiren tıbbi bir durum olasılığı ile karşılaştırmalı olarak 

tartılmalıdır. Mevcut veriler, SSS’ler ve PSS’lerin kullanımı ile ilgili-

dir. Bunlardan herhangi birinin veya bu alt grupta bulunan yeni jene-

rasyon İSS’lerden herhangi birinin üstün olduğunu gösteren güçlü 

kanıtlar bulunmamaktadır. 

Şiddetli  kronik böbrek hastalığı veya son dönem böbrek 

hastalığı olan veya hemodiyaliz uygulanan hastalar 

Şiddetli KBH (GFR <30 mL/dk/1.73m2) ve son dönem böbrek has-

talığı (ESRD) olan veya hemodiyaliz uygulanan hasta grubunda, 

PKG’ye göre cerrahi lehinde olan farklar daha az tutarlıdır. Cerra-

hi, uzun vadede daha iyi bir olaysız sağkalım sağlar, ama hastane 

içinde mortalite ve komplikasyon oranları daha yüksektir. PKG için-

se tersi geçerlidir. Bu nedenle, en uygun revaskülarizasyon strateji-

sinin seçilmesi, hastanın genel durumundan ve yaşam beklentisin-
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den sorumlu olacaktır. En az invazif olan uygulama, en kırılgan ve 

riskli hastada daha uygun olacaktır. İSS’nin ÇMS’ye göre üstün ol-

duğu kanıtlanmamıştır ve gelişigüzel kullanılmamalıdır. Gerçekten 

de, KBY’nin, (çok) geç İSS trombozunun bağımsız bir belirleyicisi  

olduğu saptanmıştır (RO 3.1-6.5). 

 Böbrek transplantasyon adayları, miyokart iskemisi açısından 

taranmalıdır ve önemli KAH olan hastalar, miyokardiyal revasküla-

rizasyonun potansiyel yararından mahrum edilmemelidir.  Böbrek 

transplantasyonu 1 yıl içinde olası ise, ÇMS kullanılarak uygulana-

cak olan PKG düşünülmelidir. 

KIN’in önlenmesi 

Tanısal kateterizasyon uygulanan bütün KBH hastalarına, KIN riski-

ni azaltmak için,  izotonik salin ile anjiyografiden en az 12 saat önce 

başlatıyan  ve daha sonra en az 24 saat sürdürülenkoruyucu hid-

ratasyon uygulanmalıdır (Tablo 17). Kontrast maddeye maruziyet 

öncesinde OMT, tavsiye edildiği şekilde statinleri, ACE inhibitörleri 

veya sartanları ve beta-blokerleri içermelidir.123 

 Tanısal ve girişimsel işlemlerin  ayrı olarak uygulanması, kont-

rast madde maruziyetini azaltmasına rağmen, renal ateroembolik 

hastalık riski, multipl kateterizasyonlarla birlikte artar. Bu nedenle, 

yaygın aterosklerozu olan KBH hastalarında, tek bir invazif uygula-

ma (tanısal anjiyografi ve bunu takiben ad hoc PKG) düşünülebilir 

(sadece kontrast madde hacmi 4 mL/kg’nin altında tutulabiliyorsa). 

Kontrast madde hacminin GFR’ye oranı 3.7’i geçtiği zaman KIN 

riski anlamlı derecede artar.124 

 KABG uygulanan hastalarda, klonidin, fenoldopam, natriüre-

tik peptidler, N-asetilsistein125  gibi farmakolojik koruyucu önlem-

ler veya elektif preoperatif hemodiyaliz uygulanmasının etkililiği 

kanıtlanmamıştır.126

 Hafif-orta derece KBH olan hastalar için özel tavsiyeler Tablo 

18’de listelenmiştir.

Tablo 17 Kontrast maddeye bağlı nefropatinin önlenmesi için tavsiyeler

Girişim

OMT (statinler, beta-blokerler ve ACE inhibi-
törleri veya sartanları içerir) tavsiye edilir.

İzotonik salin ile hidratasyon tavsiye edilir.

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
d Tavsiye kontrast maddenin tipi ile ilgilidir.

ACE= anjiyotensin dönüştürücü enzim; KBH= kronik böbrek hastalığı; EF= ejeksiyon fraksiyonu; IOCM=izoozmolar kontrast madde; i.v.= intra-
venöz; LOCM= düşük ozmolar kontrast madde; NYHA=New York Kalp Derneği; OMT= optimal tıbbi tedavi; PKG= perkütan koroner girişim. 

N-asetilsalisilik asit uygulaması düşünülebilir

%0.84’lük sodyum bikarbonat infüzyonu 
düşünülebilir.

Zor PKG’den 6 saat önce profilaktik hemofilt-
rasyon düşünülebilir

LOCM veya IOCM kullanılması tavsiye edilir.

Kuruyucu bir önlem olarak elektif hemodiyaliz 
tavsiye edilmez. 

Doz

Klinik endikasyonlara göre 

1 mL/kg/saat
işlemden 12 saat önce başlanır ve işlemden sonra 24 saat devam edilir 
(EF<%35 ise veya NYHA>2 ise 0.5 mL/kg/saat)

600-1200mg
işlemden 12 saat önce başlanır ve işlemden sonra 24 saat devam edilir.

1 saat önce: vücut ağırlığı (kg) x 0.462 mEq bolus
İşlemden sonra: Vücut ağırlığı(kg) x 0.154 mEq/saat, 6 saat süre ile i.v 
infüzyon

Kilo kaybı olmaksızın sıvı replasman hızı 1000mL/saat salin ile hidratasyon, 
işlemden sonra 24 saat sürdürülmelidir.

<350 mL veya <4mL/kg

Sınıf a

I

I

IIb

IIb

IIa

Id

III

Düzey b

A

A

A

A

B

Ad

B

Kay. c

123

127-130

128, 129

127, 128, 
130

134, 135

124, 131-
133

136

KBH olan bütün hastalar

Tablo 18 Hafif ila orta dereceli kronik böbrek hastalığı bulunan hastalar için 
özel tavsiyeler

KAH düzeyi bir cerrahi yaklaşımı doğruladığın-
da, hastanın risk profili kabul edilebilir olduğun-
da ve yaşam beklentisi makul olduğunda PKG 
yerine KABG düşünülmelidir 

On-pump KABG yerine off-pump KABG 
düşünülebilir

PKG için, ÇMS yerine İSS düşünülebilir 

Sınıf a

IIa

IIb

IIb

Düzey b

B

B

C

Kay. c

32, 
137-139

140

__

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
ÇMS = çıplak metal stent; KABG: koroner arter baypas greftleme; KAH = 
koroner arter hastalığı; İSS = ilaç salınımlı stent; PKG = perkütan koroner 
girişim
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9.3 Kapak cerrahisi gerekli olan hastalarda 
miyokardiyal revaskülarizasyon
Kapak cerrahisi gerektiren tüm kapak hastalarına, KAH açısın-

dan risk faktörü taşımayan genç hastalar (40 yaş altı erkekler ve 

premenapozal kadınlar) veya anjiyografinin riskleri yararlarından 

fazla olması durumu (ör. aort diseksiyonu) hariç, koroner anjiyog-

rafi tavsiye edilir.141 Genel olarak kapak hastalığı olan hastaların 

%40’ında eş zamanlı KAH vardır. Bu hastalarda, kapak cerrahisi ile 

KABG’nin birleştirilmesi için endikasyonlar Tablo 19’da özetlenmiş-

tir. CiddiKAH’ıolan ve aort kapağı replasmanı planlanan hastalarda, 

KABG’nin aort kapağı cerrahisi ile birleştirilmesi eş zamanlı KABG 

uygulanmayan hastalarla karşılaştırıldığında, perioperatif MI, peri-

operatif mortalite, geç mortalite ve morbiditeyi azaltır.142 Ancak, bu 

kombine operasyon, izole aort kapağı replasmanına göre %1.6-1.8 

oranında daha yüksek mortalite riski taşır.

 Genel olarak kalp kapağı hastalığı prevalansı, toplum yaşlan-

dıkça artar. Buna göre, cerrahi uygulanan hastaların risk profili yük-

selmektedir. Bu değişikliğin sonucu, kapak replasmanı ve KABG 

gerektiren bazı hastalar, tek bir kombine operasyon için çok yüksek 

risk taşıyabilmeleridir. Kapak replasmanı için programlanmış cerra-

hi ile miyokardiyal revaskülarizasyon için planlanmış PKG’nin bir-

leştirilmesinden oluşan “hibrit” işlemlerin kullanılması alternatif te-

daviler arasındadır  Ancak, günümüzde, hibrit kapak/PKG işlemleri 

ile ilgili veriler, çok kısıtlıdır (vaka bildirimleri ve küçük vaka serileri 

ile sınırlı).143 Bu yüksek riskli cerrahi hastalarında düşünülebilecek 

diğer bir seçenek, transkateter aort kapağı implantasyonudur.144

9.4 İlişkili karotid/periferik arter hastalığı 

9.4.1 İlişkili koroner ve karotid arter hastalığı 

KABG planlanmış hastalarda ciddi karotid arter hastalığı insidansı 

yaş, kardiyovasküler risk faktörleri ve tarama yöntemine bağlıdır. 

KABG sonrası inmenin etiyolojisi çok faktörlüdür ve temel nedenleri 

çıkan aort aterosklerozu, serebrovasküler hastalık ve kardiyak kö-

kenli makroembolidir. Karotid bifurkasyon darlığı  genel aterosklero-

tik yükün belirtecidir ve kardiyovasküler risk faktörleri, daha önceki 

inme veya geçici iskemik atak (GİA), ritim ve pıhtılaşma bozukluk-

ları yaşla birlikte KABG sırasında nörolojik komplikasyon görülme 

olasılığını artırır. Tersine, karotid endarterektomi (CEA) operasyonu 

geçiren hastaların %40’a varan oranında önemli KAH vardır ve bu 

hastalarda operasyon öncesi kardiyak risk değerlendirmesi yararlı 

olabilir.123  

Miyokardiyal revaskülarizasyon ile ilişkili risk faktörleri 

On-pump KABG sonrası perioperatif inme insidansı ileriye dönük 

çalışmalarda %1.5 ile %5.2 ve geriye dönük çalışmalarda %0.8 ve 

%3.2 arasında bulunmuştur. KABG sonrası inmenin en sık görülen 

nedeni aort kavsindeki aterotrombotik debri embolizasyonudur ve 

karotid darlığı olan hastalarda da aort kavsi aterosklerozu prevalan-

sı daha yüksektir. Semptomatik karotid arter darlığı inme riski artışı 

ile ilişkili olsa da, KABG’den sonraki inmelerin %50’sinde anlamlı 

düzeyde karotid arter hastalığı yoktur ve bilgisayarlı tomografide 

(BT) /otopside enfarkt bölgelerinin %60’ı tek başına karotid hastalı-

ğına bağlanamamaktadır. Ayrıca, KABG sonrasında inmelerin yal-

nızca %45’i cerrahiden sonraki birinci gün içinde saptanmaktadır, 

öte yandan inmelerin %55’i anesteziden olaysız uyandıktan sonra 

gerçekleşmektedir ve AF, düşük kardiyak debi veya doku hasarı-

nın neden olduğu pıhtılaşma bozukluklarına bağlanmaktadır. İnme 

için intra-operatif risk faktörleri arasında kardiyopulmoner baypas 

Tablo 19 Kombine kapak cerrahisi ve koroner arter bypass greftleme 
tavsiyeleri

Kombine kapak cerrahisi ve:

Aort/mitral kapak cerrahisi için primer endikasyon bulu-
nan ve koroner arter çapı darlığı  ≥ %70 olan hastalarda 
KABG tavsiye edilir 

Aort/mitral kapak cerrahisi için primer endikasyon bulu-
nan ve koroner arter çapı darlığı  %50-70 olan hastalarda 
KABG düşünülmelidir 

Kombine CABG ve:

Sınıf a

I

IIa

Sınıf a

Düzey b

C

C

Düzey b

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Ağır mitral yetersizliği tanımı ESC Valvüler Kalp Hastalığı Kılavuzunda mevcut-
tur. Eur Heart J 2007;28:230–268 and www.escardio.org/guidelines.
KABG: koroner arter baypas greftleme; EF = ejeksiyon fraksiyonu

KABG için primer endikasyon ve ciddic iskemik mitral 
yetersizliği bulunan ve EF >%30 olan hastalarda mitral 
kapak cerrahisi endikedir

I C

KABG için primer endikasyon olan, kapak onarımı 
uygulanabilir bulunan ve uzman operatörler tarafından 
yapılacak orta düzeyde iskemik mitral yetersizliği bulu-
nan hastalarda mitral kapak cerrahisi düşünülmelidir

IIa C

KABG için primer endikasyon olan ve orta düzeyde 
aort darlığı bulunan hastalarda (ortalama gradyan 30-50 
mmHg ya da Doppler velositesi 3-4 m/s veya Doppler 
velositesi 2.5-3 m/s olduğunda dahi ciddi kalsifiye aort 
kapağı) aort kapağı cerrahisi düşünülmelidir 

IIa C

Tablo 20 Planlanmış miyokardiyal revaskülarizasyondan önce karotid arter 
taraması

Daha önce GİA/inme ya da oskültasyonda karotid ses 
bulunan hastalarda Dupleks ultrason taraması tavsiye 
edilir 

LM hastalık, ciddi PAH bulunan ya da ≥ 75 yaşında olan 
hastalarda Dupleks ultrason taraması yapılmalıdır 

Sınıf a

I

IIa

Düzey b

C

C

aTavsiye sınıfı
bKanıt düzeyi
cKarotid arter darlığı ölçümü yöntemleri için Ek’e bakınız (www.escardio.
org/guidelines adresinde bu kılavuzun online versiyonu bulunmaktadır) 
BT = bilgisayarlı tomografi; LM = sol ana; MRI: manyetik rezonans gö-
rüntüleme; PAH: periferik arter hastalığı; GİA = geçici iskemik atak.

Eğer karotid arter darlığı ultrasonda >%70c ise ve miyo-
kardiyal revaskülarizasyon planlanıyorsa MRI, BT ya da 
dijital subtraksiyon anjiyografisi düşünülebilir

IIb C
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(KPB) süresi, çıkan aortun manipülasyonu ve aritmiler yer almak-

tadır. Off-pump KABG’nin, özellikle çıkan aortun hastalıklı olduğu 

durumlarda ve yine özellikle aorta dokunmama tekniğinin kullanıl-

dığı durumlarda inme riskini azalttığı gösterilmiştir.  

 Karotid arter hastalığı bulunan ve PKG geçiren kişilerde, inme 

riski düşük olmasına karşın (%0.2), AKS, kalp yetersizliği (KY) ve 

yaygın ateroskleroz bağımsız risk faktörleridir. Miyokardiyal revas-

külarizasyondan önce karotid arter taraması ile ilgili tavsiyeler Tablo 

20’de yer almaktadır.  

Koroner arter baypas greftleme veya perkütan koroner girişim 

gerektiren hastalarda karotid revaskülarizasyonu

Daha önce GİA veya iş göremezliğe yol açmayan inme geçiren ve 

karotid arter darlığı bulunan hastalarda (erkeklerde %50-99 ve ka-

dınlarda %70-99) KABG sonrası inme riski yüksektir ve deneyimli 

ekiplerin gerçekleştirdiği CEA inme veya ölüm riskini azaltabilir145 

(bkz. Ek bölümde karotid arter darlığı  ölçme yöntemleri ile ilgili 

şekil). İşlemlerin aşamalı mı senkronize olarak mı yapılması gerek-

tiğine ilişkin kılavuz bulunmamaktadır. Diğer yandan, asemptoma-

tik tek taraflı  karotid arter darlığında, izole miyokardiyal revaskü-

larizasyon yapılmalıdır, çünkü karotid revaskülarizasyonu ile inme 

ve ölümde yalnızca küçük bir azalma (her bir yıl başına %1) göz-

lenmektedir145. Bilateral ağır karotid arter darlığı veya kontralateral 

oklüzyonu olan asemptomatik erkeklerde, işlem sonrası 30 günlük 

mortalite veya inme oranının <%3 olduğu ve yaşam beklentisinin 

>5 yıl olması güvenilir biçimde kanıtlanabilirse karotid revasküla-

rizasyonu düşünülebilir. Asemptomatik karotid hastalığı olan veya 

beklenen yaşam süresi < 5 yıl olan kadınlarda, karotid revasküla-

rizasyonunun yararı kuşkuludur.145 Aşamalı veya senkronize CEA 

veya karotid arter stentleme (CAS) işlemlerinin KABG geçiren 

hastalarda yararlı olduğuna ilişkin net kanıt bulunmadığından, tüm 

hastalar bireysel olarak ve bir nörolog dahil multidisipliner bir ekip 

tarafından değerlendirilmelidir. Bu strateji PKG planlanan hastalar 

için de geçerlidir. KABG hastalarında karotid revaskülarizasyonu 

için bkz. Tablo 21; PKG hastaları için bkz. Tablo 22. 

Karotid ve koroner arter hastalığı bulunan hastalarda 

revaskülarizasyon yöntemi seçimi 

Bkz. Tablo 23. KABG planlanan çok az hastada eş zamanlı  veya 

aşamalı karotid revaskülarizasyonu gerekmektedir ve bu durumda, 

CEA tercih edilen işlemdir. Gerçekte, CAS ve CEA’nın karşılaştı-

rıldığı en son iki meta-analizde CAS’ın CEA’ya nazaran 30 günlük 

ölüm veya inmede anlamlı bir artışa neden olduğu kanıtlanmıştır 

(OO 1.60, %95 GA 1.26–2.02)146. Bu bulgu Uluslararası Karotid 

Stentleme Çalışmasında doğrulanmıştır. Bu çalışmada 855 hasta 

CAS ve 858 hasta CEA’ya randomize edilmiş ve inme, ölüm veya 

MI insidansının stent grubunda %8.5 ve endarterektomi grubunda 

%5.2 olduğu saptanmıştır (RO 1.69; P = 0.006).147 Bir MRG alt 

çalışmasında, işlem  sonrası yeni lezyonlar CAS sonrasında CEA 

sonrasına göre daha sık ortaya çıkmıştır (OO 5.2; P < 0.0001).148 

Yeni yayınlanan  ve asemptomatik hasta oranının %50 olduğu 

CREST çalışmasında149, 30 günlük ölüm, inme ve MI riski CAS 

(%5.2) veya CEA (%2.3) sonrasında benzer bulunmuştur. Perio-

Tablo 21 Koroner arter baypas greftleme planlanan hastalarda karotid 
revaskülarizasyonu

CEA ya da CAS sadece 30 günlük kombine 
ölüm-inme oranlarının şu şekilde olduğu göste-
rilmiş ekipler tarafından yapılmalıdır;
Daha önce nörolojik semptomları olmayan 
hastaların <%3’ü
Daha önce nörolojik semptomları olan hasta-
ların <%6’sı  

Karotid revaskülarizasyonu için endikasyon 
bir nörolog da dahil olmak üzere çok sayıda 
bölümün oluşturduğu bir ekip tarafından tartı-
şıldıktan sonra bireyselleştirilmelidir

İşlemin zamanlamasını (eşzamanlı veya 
basamak tedavisi) merkezin deneyimi ve 
hastanın klinik başvurusuna göre hangi 
alanın daha semptomatik oluşu belirler

Sınıf a

I

I

I

Düzey b

A

C

C

Kay. c

145

__

__

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
CAS = karotid arter stentleme; CEA = karotid endarterektomi; GİA = geçici iskemik 
atak.

Daha önce GİA/sakatlayıcı olmayan inme bulunan hastalarda 
karotid revaskülarizasyonu:

%70-99 karotid darlığında tavsiye edilir I C __

< 6 aydır semptomları olan erkeklerde %50-69 
karotid darlığında düşünülebilir

IIb C __

Karotid darlığı erkeklerde <%50 ve kadınlarda 
<%70 ise tavsiye edilmez

III C __

Daha önce GİA/inme bulunmayan hastalarda, karotid 
revaskülarizasyonu:

Bilateral %70-99 karotid darlığı ya da %70-99 
karotid darlığı + kontralateral oklüzyon bulunan 
erkeklerde düşünülebilir

IIb C __

Kadınlarda ya da yaşam beklentisi <5 yıl olan 
hastalarda tavsiye edilmez

III C __

Tablo 22 Perkütan koroner girişim planlanan hastalarda karotid revaskü-
larizasyonu

Karotid revaskülarizasyonu için endikasyon bir nörolog 
da dahil olmak üzere çok sayıda bölümün oluşturduğu 
bir ekip tarafından tartışıldıktan sonra bireyselleştiril-
melidir 

Eş zamanlı akut ciddi karotid ve koroner sendromlar 
gibi nadir durumlar haricinde aynı endovasküler işlem 
sırasında CAS elektif PKG ile kombine edilmemelidir 

Sınıf a

I

III

Düzey b

C

C

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
CAS = karotid arter stentleme; PKG = perkütan koroner girişim.
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peratif MI oranları CEA sonrasında %2.3 ve CAS sonrasında %1.1 

olmuştur (P=0.03), öte yandan perioperatif inme oranları sırasıyla 

%2.3 ve %4.1’dir (P=0.01). Bu bulguların daha önceki RKÇ’ler ile 

bir araya toplanması hangi hasta alt gruplarının CAS veya CEA’dan 

yarar görebileceğinin belirlenmesine yardımcı olacaktır. 

 CEA ve CAS yalnızca deneyimli ekipler tarafından yapılmalıdır 

ve ekipler kabul edilen protokollere ve yerleşik endikasyonlara bağ-

lı kalmalıdır. Multidisipliner bir ekip tarafından ağır komorbiditelere 

veya olumsuz anatomiye bağlı olarak CEA’nın kontrendike olduğu-

nun bildirildiği durumlarda CAS endikedir. Ortalama EuroSCORE 

8.6 olan hastalarda, deneyimli operatörler hemen KABG öncesinde 

yapılmış CAS ile (hibrit işlem) iyi sonuçlar bildirmiştir. Bu strateji 

yalnızca, acil KABG gereksinimi bulunan ve daha öncesinde nöro-

lojik semptomları olan çok yüksek riskli hastalarda kullanılmalıdır. 

Daha önce nörolojik semptomu bulunmayan ama ciddi komorbi-

diteleri nedeniyle miyokardiyal revaskülarizasyon planlanmış olan 

hastalarda CEA veya CAS ile revaskülarizasyonun OMT’den üstün 

olduğuna ilişkin hiçbir kanıt yoktur. Hastaların %87’sinin asempto-

matik olduğu ve %82’sinde tek taraflı  lezyon bulunan aşamalı CAS 

ve KABG ile ilgili sistematik bir derlemede 30 günde kombine ölüm 

ve inme oranının yüksek olduğu saptanmıştır (%9). Bu yüksek iş-

lem riski tek taraflı  karotid hastalığı bulunan nörolojik bakımdan 

asemptomatik hastalarda makul görülemez. 

9.4.2 İlişkili koroner ve periferik arter hastalığı  

PAH miyokardiyal revaskülarizasyon sonrasında advers sonucun 

önemli bir belirleyicisidir ve uzun vadede prognozun kötü olacağı-

na işaret eder.152 PAH lehine klinik kanıtı olan hastalar PKG veya 

KABG sonrasında işlemlerle ilgili komplikasyonlar açısından an-

lamlı derecede daha yüksek risk altındadır. PAH ve MVD bulunan 

hastalarda PKG’ye karşı KABG’ın prognozu karşılaştırıldığında, 

sağkalımın iyileşmesi bakımından KABG lehine bir eğilim gözlen-

miştir. Riske uyarlanmış kayıt verileri KABG geçiren MVD ve PAH 

bulunan hastalarda hastane içindeki mortalite daha yüksek olsa da 

3 yıl sonunda sağkalımın PKG geçiren benzer hastalara göre daha 

iyi olduğunu göstermiştir. Ancak, bu popülasyona ilişkin somut veri-

ler bulunmadığından, muhtemelen iki miyokardiyal revaskülarizas-

yon yaklaşımı PAH hastalarında diğer KAH hastalarında olduğu 

kadar tamamlayıcıdır.

İlişkili koroner arter hastalığı bulunan hastalarda kardiyak 

olmayan damar cerrahisi 

Kardiyak olmayan damar cerrahisi planlanan hastalar, altta yatan 

semptomatik veya asemptomatik KAH nedeniyle, yüksek kardi-

yovasküler morbidite ve mortalite riski altındadır. Damar cerrahisi 

hastalarında preoperatif kardiyak risk değerlendirmesi daha önce 

yayımlanmış olan ESC Kılavuzunda ele alınmıştır123. En büyük 

ölçekli RKÇ bulguları majör damar cerrahisinden önce OMT’ye 

atanmış hastalar ile karşılaştırıldığında profilaktik miyokardiyal 

revaskülarizasyona atanan hastalar arasında postoperatif MI, er-

ken veya uzun dönemli mortalite bakımından azalma olmadığını 

göstermektedir153. Dahil edilen hastalarda sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (LVEF) korunmuştur ve stabil KAH vardır. Bunun aksine, 

DECREASE-V pilot çalışmasına154 yalnızca dobutamin ekokardi-

yografi veya stres nükleer görüntüleme ile yaygın stresin indüklediği 

iskemi bulunduğu kanıtlanan yüksek riskli hastalar dahil edilmiştir  

[neredeyse yarısında ejeksiyon fraksiyonu (EF) <%35 ve %75’inde 

üç damar veya LM hastalığı]. Bu çalışmada profilaktik miyokardiyal 

revaskülarizasyonun sonucu iyileştirmediği doğrulanmıştır154. Belli 

yüksek riskli hastalar daha önceki veya eş zamanlı miyokardiyal 

revaskülarizasyondan yine de yarar görebilir ve tek aşamalı cerrahi 

yaklaşımdan kombine PKG ve periferik endovasküler onarım veya 

hibrit prosedürlere kadar değişen çeşitli seçenekler söz konusu-

dur155. 

 Yüksek riskli hastaların seçildiği RKÇ’ler, kohort çalışmaları ve 

meta-analizler, yüksek riskli kardiyak olmayan cerrahi123 veya endo-

vasküler işlem geçiren hastalarda152, b-blokerler ve statinlere bağlı 

kardiyak mortalite ve MI azalması lehine istikrarlı kanıtlar sağlamış-

tır. 

 İlişkili koroner ve PAH tedavisi Tablo 24’te özetlenmektedir.

Renal arter hastalığı 

KAH hastalarında aterosklerotik renal arter darlığı prevalansının 

%30 gibi yüksek bir oranda olduğunun bildirilmesine karşın, miyo-

kardiyal revaskülarizasyon gereken hastalarda bunun nasıl tedavi 

edileceği belirsizdir. Olguların çoğunda stentli anjiyoplasti güncel 

Tablo 23 Karotid revaskülarizasyonu yöntemi için tavsiyeler 

CEA tercih edilen işlem olmaya devam etmek-
tedir; ancak CAS karşısında CEA seçimi çok 
bölümlü bir değerlendirmeye göre değişir 

Karotid revaskülarizasyonunun hemen öncesin-
de ve sonrasında aspirin tavsiye edilir

CAS uygulanan hastalar stent uygulamasından 
sonra en az 1 ay DAPT almalıdır

Sınıf a

I

I

I

Düzey b

B

A

C

Kay. c

147, 149

150, 151

__

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
CAS = karotid arter stentleme; CEA = karotid endarterektomi; GİA = geçici iskemik 
atak.

Aşağıdaki hastalarda CAS düşünülmelidir:
  - radyasyon sonrası ya da cerrahi sonrası darlık

 - obezite, trakeostomi, laringeal felç
 - karotidin farklı düzeylerinde darlık ya da üst
    internal karotid arter darlığı
 - CEA için kontrendikasyon oluşturan şiddetli  

  komorbiditeler

IIa C __

Aşağıdaki hastalarda CAS tavsiye edilmez:
 - ciddi şekilde kalsifiye olmuş aort kavsi ve 
   çıkıntı yapmış aterom
 - internal karotid arter lümeni çapının <3mm 
   olması
 - DAPT açısından kontrendikasyon

III C __
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uygulamadır. Güçsüz kanıtlar perkütan renal arter girişimi ile benzer 

böbrek fonksiyonu olduğunu ama daha iyi kan basıncı sağlandığını 

düşündürmektedir. Ancak, kısa süre önce aterosklerotik renal arter 

darlığı ve renal fonksiyon bozukluğu bulunan hastalarda yapılan ve 

tek başına tıbbi tedaviye karşı stentli medikal tedaviyi karşılaştıran 

bir RKÇ’de, stent yerleştirilmesinin renal fonksiyon üzerinde olum-

lu etkisinin olmadığı ve işlemle ilişkili az sayıda komplikasyonlara 

yol açtığı gösterilmiştir.156 Renal arter stenti yüksek başarı oranı ile 

sonuçlanmasına karşın hipertansiyonda iyileşme tutarsız olmuştur 

ve stent uygulamasının makul karşılandığı darlık derecesi bilinme-

mektedir. Anijioplastinin hipertansiyon tedavisinde antihipertansif 

ilaç tedavisine nazaran biraz daha avantajlı olduğu dikkate alınırsa, 

revaskülarizasyondan yalnızca tedaviye dirençli hipertansiyonu bu-

lunan veya fonksiyonel olarak önemli renal arter darlığı varlığında 

progresif böbrek yetersizliği bulunan hastalar yarar görebilir. Ba-

sınç gradyanı ölçümleri kullanılarak renal arterlerinin darlık şid-

detinin fonksiyonel olarak değerlendirilmesi uygun hasta seçimini 

iyileştirebilir.157

 Renal arter darlığı bulunan hastaların tedavisi Tablo 25’te özet-

lenmiştir. 

9.5 Kronik kalp yetersizliğinde miyokardiyal 
revaskülarizasyon
KAH en sık KY nedenidir. Çeşitli terapötik stratejilerdeki ilerlemelere 

karşın kronik iskemik LV sistolik disfonksiyonu bulunan hastalarda 

prognoz kötüdür. İskemik KY bulunan hastalarda anjina ve önemli 

KAH varlığı bilinen revaskülarizasyon endikasyonlarıdır158. İlişkili 

mortalite riski artmıştır ve %5-30 arasında değişmektedir. Anjina ol-

madan iskemik KY bulunan hastaların tedavisi sorunlu bir konudur, 

çünkü bu alanda yapılmış RKÇ yoktur. Bu bağlamda, KAH varlığı 

bilinen KY hastalarında tanı tetkiklerine miyokart canlılığı dahil edil-

melidir. İleriye ve geriye dönük birkaç çalışma ve meta-analizde is-

kemik ancak canlı miyokardı olan ve daha sonra revaskülarizasyon 

geçiren hastalarda LV fonksiyonu ve sağkalımın iyileştiği istikrarlı 

olarak gösterilmiştir16. Bunun aksine, canlılık bulunmayan hastalar 

revaskülarizasyondan yarar görmeyecektir ve yüksek cerrahi risk-

ten kaçınılmalıdır. Aşırı dilate LV bulunan hastalarda oldukça fazla 

canlılık olduğunda bile LVEF’de iyileşme görülme olasılığı düşük-

tür. LV yeniden biçimlenmesinin tersine çevrilmesi için miyokardiyal 

revaskülarizasyonun cerrahi ventriküler rekonstrüksiyon (SVR) ile 

kombine edilme olasılığı çok az RKÇ’de ele alınmıştır.159 SVR’nin 

amacı skar dokusunu LV duvarından dışlamak ve böylece LV fizyo-

lojik hacmini ve şeklini geri kazandırmaktır.

 İskemik Kalp Yetersizliğinin Cerrahi Tedavisi (The Surgical Tre-

atment IsChaemic Heart failure) (STICH) Varsayım 2 Alt Çalışma-

sında LVEF ≤%35 olan hastalarda tek başına KABG, KABG ve 

SVR ile karşılaştırılmıştır.159 Primer sonuç (herhangi bir nedene 

bağlı ölüm veya kardiyak nedenlerle hastaneye yatış) ortaya çık-

ması bakımından KABG ve kombine işlem grupları arasında her-

hangi bir fark gözlenmemiştir. Ancak, kombine işlemde tek başına 

KABG grubundan daha büyük fakat daha önce bildirilen gözlem-

sel çalışmalardan daha küçük ölçekli olan 16 mL/m2 (%19) sistol 

sonu hacim azalması gözlenmiştir. Bu son gözlem, bu RKÇ’de 

uygulanan SVR’nin yaygınlığına ilişkin endişeye yol açmaktadır.160 

KABG’ye SVR eklenmesi tercih edilirken hastalar çok dikkatli de-

ğerlendirilmelidir; değerlendirmede semptomlar (KY semptomla-

rı anjinadan baskın olmalıdır), LV hacim ölçümleri, miyokart skar 

dokusunun transmural yaygınlığı yer almalıdır ve yalnızca yüksek 

derecede cerrahi uzmanlık düzeyi olan merkezlerde yapılmalıdır. 

Bu bağlamda, miyokart anatomisi, bölgesel ve genel fonksiyon ve 

daha önemlisi geç gadolinyum tutulumu ile belirlenen enfarkt bo-

yutu ve transmuralite yüzdesi değerlendirmesi için MRG standart 

görüntüleme tekniğidir. 

 KABG ve PKG arasında seçim yapılırken koroner lezyonların 

anatomisi, revaskülarizasyonun beklenen tamlığı, komorbiditeler ve 

Tablo 24 İlişkili koroner ve periferik arter hastalığı bulunan hastaların 
tedavisi

Yaşamı tehdit eden bir durum nedeniyle 
vasküler cerrahinin ertelenemediği durumlar 
dışında stabil olmayan KAH bulunan hastalar-
da vasküler cerrahi ertelenir ve öncelikle KAH 
tedavi edilir
Yüksek riskli vasküler cerrahi için planlama 
yapılan ve KAH bulunan hastalarda ameliyat 
öncesinde başlamak ve sonrasında devam 
etmek üzere β-blokerler ve statinler endikedir. 

Sınıf a

I

I

Düzey b

B

B

Kay. c

123

123

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
KABG: koroner arter baypas greftleme; KAH = koroner arter hastalığı; PAH: per-
iferik arter hastalığı; PKG = perkütan koroner girişim

KABG ve PKG arasındaki seçim bireysel bazda 
yapılmalı ve KAH, PAH, eşlik eden durumlar 
ve klinik sunum süreçlerini dikkate alan bir 
Kalp Ekibi tarafından değerlendirilmelidir

I C __

Eğer yoğun iskemi belirtileri ya da yüksek kar-
diyak riske sahiplerse stabil hastalarda yüksek 
riskli vasküler cerrahi öncesinde profilaktik 
miyokardiyal revaskülarizasyon düşünülebilir    

IIb B 155

Tablo 25 Renal arter darlığı bulunan hastaların tedavisi

Renal arter darlığı şiddetinin basınç gradyanı 
ölçümleriyle işlevsel değerlendirmesi renal 
arter stentlemesinden yarar sağlayacak hiper-
tansif hastaların seçiminde faydalı olabilir

Böbrek işlevinin kötüleşmesini önlemek için 
rutin renal arter stentlemesi önerilmemektedir

Sınıf a

IIb

III

Düzey b

B

B

Kay. c

157

156

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
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ilişkili önemli kapak hastalıkları dikkatle değerlendirilmelidir.141 İske-

mik KY bulunan ama anjinası olmayan hastalarda PKG ile ilişkili 

veriler sınırlıdır. KABG’nin PKG’den üstün olduğunu düşündüren 

zayıf kanıtlar mevcuttur.36 

 LV fonksiyonu azalmış pek çok KAH hastası revaskülarizasyo-

na karşın ani kardiyak ölüm (AKÖ) riski altındadır ve implante edile-

bilir kardiyoverter defibrilatör (ICD) tedavisinin olası endikasyonları 

değerlendirilmelidir. (bölüm 9.7.3).93 

 Tablo 26 ve 27’de sırasıyla baskın olarak anjina semptomları ile 

veya KY semptomları ile başvuran KKY ve sistolik LV disfonksiyonu 

(EF ≤%35) bulunan hastalara yönelik tavsiyeler özetlenmektedir.  

9.6 Çapraz geçişli revaskülarizasyon işlemleri

9.6.1 Akut greft başarısızlığı için revaskülarizasyon 

Hastaların %8-30’unda KABG sonrasında (<1 ay) erken greft 

başarısızlığı ortaya çıkabilir. Perioperatif anjiyografide safen ven 

greftlerinin (SVG’ler) %8’inde ve sol ITA greftlerinin %7’sinde ye-

tersizlik olduğu gösterilmiştir.161 Semptomatik hastalarda, olgula-

rın ~%75’inde iskemi nedeninin erken greft başarısızlığı olduğu 

saptanmıştır, öte yandan geriye kalanlarda perikardit veya uzamış 

spazm tanısı konulmuştur. Akut postoperatif greft başarısızlığında 

sonuçları daha kabul edilebilir ve komplikasyonları daha az olan 

PKG yeniden operasyona alternatif olabilir.161 PKG’in hedefi vücut-

taki nativ damar veya ITA grefti olmalıdır, öte yandan emboli veya 

perforasyon riski nedeniyle yeni tıkanmış SVG veya anastomoz he-

deflenmemelidir. Greft veya nativ arter PKG için uygun değilse veya 

birkaç önemli greft tıkalı ise cerrahi tercih edilmelidir. Asemptomatik 

hastalarda, yalnızca büyük boyutlu, ileri derecede daralmış ve mi-

yokardın büyük bir bölümüne kan sağlayan arterlerde yeniden ope-

rasyon veya PKG düşünülmelidir. KABG veya redo PKG’ye Kalp 

Ekibi karar vermelidir. 

9.6.2 Geç greft başarısızlığı için revaskülarizasyon 

KABG sonrası iskemi yeni hastalığa, hastalığın baypas greft anas-

tomozun ötesine ilerlemesine veya greftin kendisindeki hastalığa 

bağlı olabilir (Tablo 28). 

 Anti-anjinal ilaçlara karşın ciddi semptomları olan greft başarı-

sızlığı gelişmiş hastalarda ve hafif semptomu olan veya hiç sempto-

mu olmayan hastalarda girişimsel olmayan testler ile yapılan risk sı-

nıflandırması sonrasında revaskülarizasyon tekrarı endikedir.32,164  

Redo koroner arter greftleme veya perkütan koroner girişim 

Daha önce KABG geçiren  hastalarda yapılan PKG’in akut ve uzun 

dönemli prognozu KABG geçirmeyen hastalara nazaran daha kö-

tüdür. Redo KABG yapılan  hastalarda mortalite ilk işleme göre 2-4 

Tablo 26 Baskın olarak anginal semptomlarla ortaya çıkan kronik kalp 
yetersizliği ve sistolik sol ventriküler işlev bozukluğu (ejeksiyon fraksiyonu 
≤ %35) bulunan hastalar için tavsiyeler

Aşağıdakiler için KABG tavsiye edilir:
  • anlamlı LM darlığı

 • LM eşdeğeri (hem LAD hem de LCx’de  
       proksimal darlık)
 • 2 ya da 3 damar hastalığı ile birlikte 
     proksimal LAD darlığı 

LVESV indeksi ≥ 60 mL/m2 olan skarlı LAD 
alanı bulunan hastalarda SVR ile birlikte 
KABG düşünülebilir 

Sınıf a

I

IIb

Düzey b

B

B

Kay. c

158

159, 160

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
KABG: koroner arter baypas greftleme; LAD = sol inen dal; LCx = sol sirkumfleks; 
LM = sol ana; LVESV: sol ventrikül sistol sonu hacmi; PKG = perkütan koroner 
girişim; SVR = cerrahi ventriküler onarım.

Canlı miyokardiyum varlığında eğer anato-
mi uygun ise PKG düşünülebilir IIb C __

Tablo 27 Baskın olarak kalp yetersizliği semptomları gösteren (angina yok 
ya da hafif: Kanada Kardiyovasküler Derneği 1-12) kalp yetersizliği ve sis-
tolik sol ventriküler işlev bozukluğu (ejeksiyon fraksiyonu ≤ %35) bulunan 
hastalar için tavsiyeler

Büyük LV anevrizması bulunan hastalarda 
KABG sırasında LV anevrizmektomisi 
endikedir  

Canlı miyokardiyum varlığında LVESV’den 
bağımsız olarak KABG düşünülmelidir

Sınıf a

I

IIa

Düzey b

C

B

Kay. c

__

16

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
KABG: koroner arter baypas greftleme; LAD = sol inen dal; LV = sol ventrikül; LVESV: 
sol ventrikül sistol sonu hacmi; PKG = perkütan koroner girişim; SVR = cerrahi ventriküler 
onarım. 

Skarlı LAD alanı bulunan hastalarda SVR ile 
birlikte KABG düşünülebilir IIb B 159, 160

Canlı miyokardiyum varlığında eğer anatomi 
uygun ise PKG düşünülebilir IIb C __

Miyokardiyal canlılık kanıtı olmadığında 
revaskülarizasyon tavsiye edilmez III B 16

Tablo 28 Koroner arter baypas greftlemenin ardından greft açıklığı (%)

Greft

SVG

Radyal arter

Kay. = kaynaklar
ITA = internal torasik arter; SVG = safen ven grefti

Sol ITA

Sağ ITA

1. yılda
açıklık
>90

86-96

>91

Bildirilmedi

4-5. yılda
açıklık
65-80

89

88

96

10-15. yılda
açıklık
25-50

Bildirilmedi

88

65

Kay.

47, 162

162, 163

161, 162

162
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kat daha fazladır.165,166 Cleveland Klinik Vakfının büyük bir hasta se-

risinde yeniden operasyon riskini belirleyenin yeniden operasyonun 

kendisinden ziyade komorbidite olduğu gösterilmiştir.165 

  Daha önce KABG geçiren hastalarda redo KABG’ye karşı 

PKG’nin etkililiğini karşılaştıran veriler sınırlıdır. MVD ve yüksek 

risk özellikleri bulunan hastalarda redo KABG veya PKG sonrası 

uzun dönemli sağkalım analizinde, her iki teknikle de kısa vadede 

sonuç çok olumludur ve 1ve 5 yıllık sağkalım neredeyse özdeştir. 

32 AWESOME RKÇ ve kayıt sisteminde hastane içi genel mortalite 

KABG ile PKG’den daha yüksektir.167,168

  Redo KABG ile başlangıçtaki mortalite daha yüksek olduğu ve 

uzun dönemli mortalite benzer olduğu için, açık sol ITA ve uygun 

anatomisi olan hastalarda PKG tercih edilen revaskülarizasyon 

stratejisidir. KABG daha hastalıklı veya tıkalı greft bulunan, LV sis-

tolik fonksiyonun azaldığı, nativ arterlerde daha fazla total oklüzyon 

bulunan ve bunun yanı sıra arteriyel grefti açık olmayan hastalarda 

tercih edilmektedir.32 Redo KABG sırasında revaskülarizasyon için 

seçkin kondüit ITA’dır.169

Lezyon alt grupları

Embolik komplikasyonlar ve restenoz ITA veya nativ damar PKG’sine 

göre SVG PKG ile anlamlı derecede daha sıktır.170 SVG girişiminde 

TVR’nin ana itici gücü hedef olmayan alanlardaki ilerlemedir. Koru-

yucu cihazlarla erken sonuçlar iyileşmektedir fakat İSS’nin etkililiği 

nativ damara yapılan PKG’den daha düşüktür.171 

Tablo 29. Çapraz geçişli revaskülarizasyon işlemleri

Yüksek düzeyde semptomatik hastalarda ya da operasyon sonrası instabilite olayında ya da anormal biyobelirteçler/perioperatif MI 
düşündüren EKG’de koroner anjiyografi endikedir 

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar

KABG: Koroner arter baypas greftleme; KTO = kronik total oklüzyon; EKG = elektrokardiyografi; ITA = internal torasik arter; LV = sol ventrikül; 
MI = miyokart enfarktüsü; OMT = optimal ilaç tedavisi; PKG = perkütan koroner girişim; SVG = safen ven grefti

KABG sonrasında erken iskemi bulunan hastalarda PKG, operasyon tekrarına karşı daha üstün bir alternatiftir

Redo KABG ya da PKG kararı Kalp Ekibi tarafından alınmalıdır

Yeni tıkanan SVG için, eğer nativ arter PKG için uygun görünmüyorsa ya da çeşitli önemli greftler tıkanmışsa PKG yerine redo 
KABG tavsiye edilir  

PKG için tercih edilen hedef, yeni tıkanan SVG değil nativ damar ya da ITA’dır

OMT’ye rağmen ciddi semptomlar ya da yoğun iskemi bulunan hastalarda PKG ya da redo KABG endikedir

Daralmış greftler > 3 yıllık ise baypas yapılmış nativ arterde PKG tercih edilen yaklaşımdır

Redo KABG yerine ilk seçenek olarak PKG tavsiye edilir

Çeşitli hastalıklı greftler, azalmış LV işlevi, çeşitli KTO bulunan ya da açık bir ITA bulunmayan hastalarda redo KABG düşünülme-
lidir

Redo KABG için ITA tercih edilen kondüittir

Açık sol ITA ve uygun anatomi bulunan hastalarda PKG düşünülmelidir

PKG sonrasında erken semptomatik daralma tekrarında PKG tekrarı tavsiye edilir

Başarısız PKG’nin büyük MI oluşturma olasılığı varsa derhal KABG endikedir

Aşağıdaki durumlarda tolere edilemeyen angina ya da iskemi bulunan hastalarda KABG gerekli olacaktır:
(a) lezyonların PKG için uygun olmaması
(b) diğer damarlarda ilave lokal olmayan  hastalık ilerlemesinin olması
(c) daralmaların tekrarlayıcı olması ve girişimsel seçeneklerin uygun olmaması   

Sınıf a Düzey b Kay. c

I C __

I C __

I B 161

I C __

I C __

I B 32, 164

I B 32, 165-
168

I B 170

I B 169

IIa C __

IIa C __

I B 173-175

I C __

I
I
I

C
C
C

__

KABG’nin ardından

Erken greft başarısızlığında

PKG’nin ardından

PKG’nin ardından erken başarısızlıkta

PKG’nin ardından geç başarısızlıkta
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 Nativ damarın kronik olarak tıkalı olmaması koşuluyla baypas 

edilen nativ arter PKG’si tercih edilen yaklaşım olmalıdır. İskemik 

semptomların varlığında ve kanlanan bölgede önemli iskemi ve 

canlı miyokart bulunduğu kanıtlandığında KTO PKG’si endike ola-

bilir. KTO girişimleri >%80 başarı oranı olan uzmanlaşmış girişim-

ciler tarafından yapılmalıdır. Nativ damar PKG’si başarısız olursa, 

daralmış SVG’nin anjiyoplastisi bir seçenektir. Kronik olarak tıkalı 

SVG’de başarı oranı tıkalı olmayan SVG’den oldukça düşüktür ve 

restenoz ve komplikasyon oranları daha da yüksektir.32 

9.6.3 Perkütan koroner girişimden sonraki akut 
başarısızlık için revaskülarizasyon  

Tekrarlanan PKG gelişmekte olan önemli MI’yı ortadan kaldırmakta 

yetersiz olursa, acil KABG endikasyonu vardır.172 Ağır hemodinamik 

instabilite varsa acil revaskülarizasyondan önce IABP yerleştirilme-

lidir. Hasta acil KABG’den önce stabilize olmazsa kardiyopulmoner 

destekgerekebilir.

9.6.4 Perkütan koroner girişim sonrası geç başarısızlık 
için elektif revaskülarizasyon 

PKG sonrası geç başarısızlık çoğunlukla restenoza bağlıdır ve 

ara sıra (çok) geç stent trombozuna bağlı olabilir. Önemli restenoz 

sıklıkla PKG (balon, İSS veya ilaçlı balon) ile tedavi edilir. Tolere 

edilemez anjinası veya iskemisi olan hastalarda, özellikle PKG 

için morfolojinin uygun olmadığı (örn., çok uzun darlık) durumlar-

da, diğer damarlarda ek hastalık progresyonu varsa veya PKG için 

uygun seçeneklerin bulunmadığı tekrarlayan restenoz söz konusu 

ise, sonunda KABG gerekecektir. PKG sonrası KABG için diyabet, 

hastalıklı damar sayısı, lezyon tipi, lezyon topografisi ve PKG ile 

yetersiz revaskülarizasyonunun risk faktörü olduğu saptanmıştır. 

Restenotik damarları tedavi için arteriyel greftler tercihen kullanıl-

malıdır. Birkaç çalışmaya göre, daha önce PKG yapılmayan KABG 

ile karşılaştırıldığında KABG ameliyatının riski artmış olabilir. Daha 

önce stent uygulanması, daha az olumlu sonuçlar veren distal bay-

pas greftlemesi için zorlayıcı olabilir. Kayıtlardan elde edilen veriler, 

öncesinde çoğul PKG işlemi yapılan KABG sonrasında komplikas-

yonların arttığını göstermektedir.

9.6.5 Hibrit işlemler

Hibrit miyokardiyal revaskülarizasyon, aynı hastaneye yatış sırasın-

da diğer koroner arterlere yapan kateter işlemleri ile planlı, amaçlı 

olarak kombine edilen KABG’dir. İşlemler hibrit bir ameliyat odasın-

da ardışık olarak yapılır veya konvansiyonel cerrahi ve PKG ortam-

larında ayrı seanslarda sıralı olarak yapılabilir. 

 LAD PKG’sinin bir seçenek olmadığı veya iyi sonuçlar ver-

mesinin beklenmediği durumlarda, LAD’ye ITA ve diğer bölgelere 

PKG’den oluşan hibrit işlemler makul görünmektedir (Tablo 30). 

Endikasyonlar Kalp Ekibi tarafından belirlenmelidir ve hibrit yakla-

şım kullanılması için olası fırsatların listesi aşağıda yer almaktadır.

(1) arka veya alt STEMI’da primer PKG, sorumlu olmayan damar(lar)

da  ciddi KAH için, KABG  daha uygundur.

(2) Hasta cerrahi için transfer edilemezse veya akut iskemi varsa, 

kombine kapak ve koroner hastalığı olan hastalarda cerrahiden 

önce acil PKG.

(3) Daha önce KABG geçiren ve şimdi kapak cerrahisi gereken ve 

en az bir önemli açık grefti olan (örn., LAD’a ITA) ve PKG için uygun 

nativ damarı bulunan bir veya iki tıkalı grefti bulunan hastalar.

(4) Sternotomisiz kapak girişimi ile revaskülarizasyon kombinasyo-

nu (örn., minimal invazif mitral kapak onarımı ve PKG veya PKG ve 

trans-apikal aortik kapak implantasyonu).

(5) Sternotomiden sonra iyileşmeyi engelleyecek patolojileri olan 

hastalarda, cerrahi minimal invazif direkt koroner arter baypas 

(MIDCAB) sol ITA grefti kullanılarak LAD bölgesi ile sınırlı tutulabilir. 

Diğer damarlardaki geriye kalan lezyonlar PKG ile tedavi edilir.

9.7 İskemik kalp hastalığı olan hastalarda 
aritmiler 

9.7.1 Atriyal fibrilasyon

Koroner arter baypas greftleme planlanmış hastalarda atriyal 

fibrilasyon 

KABG planlanmış hastalarda AF varlığı geç kardiyak morbidite ve 

mortalite artışı ve uzun dönemde prognozun kötü olması ile bağım-

sız olarak ilişkilidir.178,179 Bu nedenle, bu konuyu ele alan ileriye dö-

nük RKÇ bulunmamasına karşın, bu hastalarda cerrahi sırasında 

eş zamanlı AF ablasyon tedavisi uygulanabilir. Eldeki tüm çalışma-

larda örneklem grubu küçüktür ve takip dönemleri kısadır.

 Koridor işlemi, Radial Maze işlemi ve Cox-Maze I-III işlemi dahil 

birkaç ablasyon tekniği tavsiye edilmiştir. Güncel olarak, grupların 

çoğu radyofrekans enerjisi, mikrodalga, kriyoablasyon, lazer ve 

yüksek yoğunluklu odaklı ultrason dahil çeşitli enerji kaynaklarının 

kullanıldığı ablasyon hatlarının oluşturulmasını tercih etmektedir. 

Başarı oranı ablasyon hatlarının transmural oluşu ve yakınlığı, 

lezyon paterninin tamlığı ve değerlendirme yöntemine (EKG veya 

Holter) bağlıdır. En iyi bildirilen sonuçlar 6 ayda %65 ve %95 ara-

sındadır ve daha yaygın sol atriyum (LA) ve bi-atriyal lezyonlarda 

bipolar radyofrekans akımı kullanılarak elde edilmiştir.180 LA boyu-

tunun büyük olması ve ameliyat öncesinde kalıcı AF varlığında ba-

şarı şansı düşüktür. İnme riskini azaltmak için bir cerrahi ablasyon 

sırasında LA apendiksin tam olarak dışlanması düşünülebilir.

Koroner arter baypas greftlemeden sonra atriyal fibrilasyon 

Kalp cerrahisinden sonra erken dönemde hastaların %27-40’ında 

AF ortaya çıkmakta ve enfeksiyon, böbrek yetersizliği, nörolojik 

komplikasyonlar, uzun süreli hastanede yatış ve maliyet artışı ile 

ilişkili bulunmaktadır.

 Postoperatif AF gelişmesindeki risk faktörleri arasında ileri yaş, 

ventilasyon gereksiniminin uzaması (≥24 saat), KPB, kronik obs-

trüktif akciğer hastalığı ve preoperatif artimiler yer almaktadır. Aşırı 

Tablo 30 Hibrit revaskülarizasyon stratejileri

Sınıf a Düzey b

aTavsiye sınıfı
bKanıt düzeyi
cKaynaklar

Hibrit işlem uzman merkezlerde özel hasta 
altruplarında yapılması düşünülebilen ardı-
şık ya da kombine cerrahi ve girişimsel re-
vaskülarizasyon olarak tanımlanmıştır.

Kay. c

IIb B 176, 177
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enflamatuar yanıt olası bir etiyolojik faktör olabileceği için, tek intra-

venöz (i.v.) injeksiyon181 veya oral profilaksi olarak kortikosteroidler 

ile tedavi uygulanmıştır. Cerrahiden önce metilprednizolon (1 g) ve 

24 saat süreyle deksametazon (4 mg her 6 saatte bir) iki RKÇ’de 

yeni AF başlamasını anlamlı derecede azaltmıştır ama bunun olası 

maliyeti postoperatif komplikasyonların artışıdır.181,182

 b-Blokerler, sotalol ve amiodaron postoperatif AF riskini 

azaltmakta-dır.183,184 Kısa süre önce yapılmış iki meta-analiz dahil, 

postoperatif kalp cerrahisi hastalarında b-Blokerlerin rutin kulla-

nılmasının postoperatif AF insidansını azalttığını destekleyen çok 

miktarda veri mevcuttur (OO 0.36, %95 GA 0.28–0.47).185,186 Doz-

lar vücut büyüklüğü ve LV fonksiyonuna göre çalışmalar arasında 

büyük değişkenlikler göstermektedir. Birkaç RKÇ ve meta-analizde 

gösterildiği üzere183,184,186, amiodaron AF profilaksisinde etkilidir. En 

büyük ölçekli RKÇ’de amiodaron ile tedavi edilen hastalarda atri-

yal taşiaritmi oranı %16.1 olarak bildirilmişken plasebo ile tedavi 

edilen hastalarda %29.5 olmuştur (RO 0.52, %95 GA 0.34–0.69), 

%13.4’lük bir mutlak risk azalması gözlenmiştir184. Ancak, amio-

daron çalışmalarından istirahat kalp atım sayıları düşük, ikinci veya 

üçüncü derece atriyoventriküler blok bulunan veya New York Kalp 

Cemiyeti (NYHA) sınıf III veya IV olan hastalar hariç tutulmuştur.

 Statin ile ön tedavinin etkisini değerlendiren iki RKÇ’de, muh-

temelen antienflamatuar etkilerle postoperatif AF önlemede bu 

tedavinin etkili olduğu öne sürülmüştür (OO 0.57, %95 CI 0.42– 

0.77).187,188

 KABG hastalarında atriyal fibrilasyon önleme ve tedavisi ile iliş-

kili tavsiyeler Tablo 31’de özetlenmektedir.

Perkütan koroner girişim ve atriyal fibrilasyon

Paroksismal AF bulunan hastalarda potansiyel neden olarak iske-

minin dışlanması önemlidir. Sistematik çok kesitli BT yapılan AF 

hastalarında tıkayıcı KAH prevalansının yüksek olması, AF’nin iler-

lemiş koroner aterosklerozun belirteci olabileceği varsayımını doğ-

rulamaktadır. Antikoagülan tedavi altındaki hastalarda antiplatelet 

tedavi ile ilişkili konular Bölüm 12.4’te ele alınmıştır.

9.7.2 Atriyal fibrilasyon veya flutter dışındaki 
supraventriküler aritmiler

AF ve/veya atriyal flutter dışındaki supraventriküler aritmiler ve 

KAH arasındaki ilişki açık değildir. Supraventriküler taşikardi atak-

ları sırasında EKG değişiklikleri ve kardiyak iskemi düşündürecek 

klinik semptomlar var olabilir. KAH taraması aritmi atakları dışında 

tipik semptomları olan ve yüksek risk profili veya aritmi atakları sık-

lığında artış bulunan hastalar ile sınırlı tutulmalıdır.191

 Wolff-Parkinson-White sendromundaki gibi aksesuar yolların 

tedavisinde perkütan kateter ablasyon teknikleri etkili olduğu için, 

cerrahi kompleks konjenital kalp hastalığı bulunan veya kapak cer-

rahisi planlanmış ve kateter ablasyonu başarısız olmuş hastalar ile 

sınırlı tutulmalıdır. Antiaritmik cerrahi işlemler deneyimli merkezler-

de yapılmalıdır.

9.7.3 Ventriküler aritmiler

Primer PKG veya STEMI sırasında 24-48 saat içindeki AKS’ye bağ-

lı veya MI sonrası geç geçici iskemi durumunda, ventriküler aritmi-

ler ölümün temel nedenidir. Büyük ölçekli RKÇ’lerde yaşamı tehdit 

edici aritmilerden sağ kalan ve ani ölüm riski bulunan hastalarda 

ICD tedavisinin yararlı etkisi gösterilmiştir (primer korunma).

Primer korunma

LVEF≤%35 olan hastalar ani ölüm riski altındadır ve ICD tedavisin-

den yarar görebilir. Ancak, canlı miyokardiyal revaskülarizasyondan 

sonra LV fonksiyonu düzelebileceği için ICD implantasyonundan 

önce kardiyak iskeminin taranması ve tedavi edilmesi zorunludur.16 

LV’nin iyileşmesine zaman tanımak için PKG veya KABG’den son-

ra ICD tedavisi en az 3 ay ertelenmelidir. Büyük skar alanları olan 

hastalarda, LVEF iyileşme olasılığı daha azdır ve revaskülarizas-

yondan uygun derecede kısa süre sonra ICD implantasyonu dü-

şünülebilir.

Sekonder korunma

Hastane dışındaki kardiyak arrestten kurtulan hastalar yüksek yine-

leme riski altındadır. Potansiyel olarak ölümcül yinelemelerin önlen-

me süreci altta yatan patolojinin sistemik değerlendirmesi ile başlar 

ve daha sonra yineleme riski değerlendirilir; bu değerlendirmeler 

kişiye özel tedavi planı uygulanmasına olanak sağlar. 

 Ventriküler aritmiler akut veya kronik KAH ile ilişkilidir. Hiber-

nating miyokardiyumun revaskülarizasyonu elektriksel stabiliteyi 

iyileştirebilir ve ventriküler aritmi olasılığını azaltır. Ancak, birkaç 

çalışmada önemli miktarda hastada revaskülarizasyondan sonra 

yine de aritminin indüklenebildiği gösterilmiştir ve sonuçta %13’lük 

AKÖ oranı gerçekleşmiştir. Revaskülarizasyon yapılamayan veya 

daha önce önemli LV disfonksiyonu bulunan MI geçirmiş hastalar 

Tablo 31 Atriyal fibrilasyonun koroner arter baypas greftleme ile önlenmesi 
ve tedavisi

Sınıf a Düzey b

aTavsiye sınıfı
bKanıt düzeyi
cKaynaklar
AF = atriyal fibrilasyon; KABG: Koroner arter baypas greftleme

KABG sonrasında AF insidansını 
azaltmak için β-blokerler tavsiye edilir 

Kay. c

I A  185, 186,
189, 190

KABG sonrasında AF insidansını 
azaltmak için sotalol düşünülmelidir   IIa A  183, 185, 

186

KABG sonrasında AF insidansını 
azaltmak için β-blokerler tavsiye edilir IIa A  183, 184, 

186

KABG sonrasında AF insidansını 
azaltmak için statinler düşünülmelidir   IIa B 187, 188

KABG sonrasında AF insidansını 
azaltmak için kortikosteroidler 
düşünülebilir

IIb B 181, 182

Sağkalımı arttırmak için KABG 
uygulanmış hastalarda sinüs ritminin 
düzeltilmesi düşünülebilir 

IIb B 178, 179

Etkili stratejide KABG sırasında AF 
ablasyonu yapılması düşünülebilir IIb C __
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ICD tedavisine adaydırlar. Monomorfik kalıcı ventriküler taşikardisi 

(VT) bulunan hastalarda, revaskülarizasyon yinelemelerin sayısını 

azaltmaya yardımcı olabilir; fakat yeterli kabul edilmez ve ICD imp-

lantasyonu AKÖ’den korunmada birinci seçenektir. Ancak, perkütan 

endoor epikardiyal kateter ablasyon işlemleri giderek başarılı hale 

gelmektedir ve hemodinamik olarak stabil VT hastalarında düşünü-

lebilir.

9.7.4 Resenkronizasyon tedavisi için aday olan kalp 
yetersizliği hastalarında eş zamanlı revaskülarizasyon

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) veya ICD tedavisi ile 

kombine edilen CRT planlanan hastalara eş zamanlı kardiyak cer-

rahi (bir revaskülarizasyon işlemi veya LV rekonstrüksiyonu/kapak 

onarımı) epikardiyal LV elektrot implantasyonu uygulanması dü-

şünülebilir. Potansiyel avantajlar arasında daha sonra transvenöz 

LV elektrot yerleştirilmesinden sakınılması ve tercih edilen elekt-

rot lokasyonunun uygun biçimde seçilmesi yer almaktadır. Zaten 

implantasyon yapılmış hastalarda, ICD kapatılmalıdır. PKG yapılan 

hastalarda, DAPTIn kesilmesinden kaçınmak için önce ICD imp-

lante edilmelidir.

10. Koroner arter baypas greftleme 
işleminin  özellikleri

10.1 Preoperatif tedavi
Cerrahi vaskülarizasyon için hastaneye yatırılan hastalar genellik-

le b-blokerler, ACE inhibitörleri, statinler ve antiplatelet ilaçlar dahil 

pek çok ilaç almaktadır. Kesildikten sonra akut iskemi ortaya çıkma-

sından sakınmak için b blokerler kesilmelidir.

10.2 Cerrahi işlemler 
Cerrahi işlemler insan ve materyal kaynakları arasındaki karmaşık 

etkileşimlerdir. En iyi performans deneyim ve rutin, süreç kontro-

lü, olgu çeşitliliği ve hacim yükü yoluyla sağlanır. Cerrahi işlem bir 

hastane yapısı içinde ve kalp cerrahisinde uzmanlaşmış bir ekip 

tarafından yapılır. Cerrahi, anesteziyolojik ve yoğun bakım işlemleri 

protokollerde yazılıdır.192 KABG’nin ilk kez gelişimi ekstrakorporal 

dolaşım ve indüklenen ventrikül fibrilasyonunun kullanımı ile müm-

kün olmuştur. Distal anastomoz yapmak için aortik çapraz klemple-

me kullanıldığında, takip eden iskemiden miyokart birkaç yöntemle 

korunabilir.

 KABG dünya çapında tüm ameliyatların %70’inde ekstrakorpo-

ral dolaşım (KPB) kullanılarak yapılır. Bu işlem bir medyan sterno-

tomi, ITA disseksiyonu ve uygun durumlarda venöz ve radyal arter 

greftlerinin eş zamanlı olarak alınmasını içerir. Ven-greft başarı-

sızlığı ve advers klinik sonuçlar ile ilişkili olduğu için endoskopik 

ven-greft çıkarma işlemi tavsiye edilemez. KPB heparin kullanarak 

aktive pıhtılaşma zamanının > 400 saniye olacağı yoğun bir antiko-

agülasyon gerektirir.

 Parsiyel veya total aortik çapraz klempleme proksimal anosto-

mozların yapılmasına olanak tanır. Ateroembolik olayları azaltmak 

amacıyla tek bir çapraz klempleme tercih edilmelidir. Aterosklerotik 

klempleri görüntüleyen epiaortik ultrason cerrahi yaklaşımı modi-

fiye edebilir; ancak serebral emboli insidansını azalttığı görülme-

mektedir.

10.2.1 Koroner damar

KABG ile akımı azaltıcı lümen darlığı olan koroner arterlerin re-

vaskülarize edilmesi ve risk altındaki bölgede canlılığı sürdürebilir 

ve önemli düzeyde kanlanma sağlanması amaçlanmaktadır. En sık 

greft uygulanan koroner arterler epikardiyal damarlardır; fakat int-

ramural greft uygulaması da rutin koroner cerrahinin bir parçasıdır. 

Greftlemenin açıklığı anastomoze edilen damarın özellikleri, bes-

leme alanı, greft materyali, greftin manipülasyonu ve yapımından 

etkilenir. Önemli koroner özellikler iç lümen boyutu, proksimal dar-

lığın şiddeti, anostomoz bölgesindeki duvarın kalitesi ve distal da-

mar yatağıdır. İnsülin ile tedavi edilen diyabet, uzun süreli ve tedavi 

edilmemiş hipertansiyon, PAH ve KBH varlığında diffüz KAH sık-

lıkla görülür. Diffüz patolojisi bulunan damarlara uzun anastomoz-

lar, damar tavanına greft uygulayarak ya da uygulamadan yama 

rekonstrüksiyonu, koroner endarteroktomi ve aynı damara çoğul 

anastomoz türünden farklı teknik yaklaşımlar uygulanmış,ancak 

birinin diğerine üstünlüğü kanıtlanamamıştır.

10.2.2 Baypas greft

KABG’nin uzun dönemli yararı arteriyel greftlerin, özel olarak ITA’nın 

kullanımı ile en üst düzeye çıkar.194 Mevcut greftler arasında inter-

nal torosik, radyal ve gastro-epiploik arterler vardır. Radyal arter 

dışında diğerleri anatomik inflow’larına bağlantılı kalırlar veya aort 

veya bir diğer greftin inflow olarak kullanıldığı serbest greft olarak 

kullanılabilirler. 

 Arteriyel ve venöz greft uygulamasında yan-yan anastomoz 

aortik anastomozu ortadan kaldırır, gereken greft miktarını azaltır 

ve toplam greft akımını artırır. Bu en son faktör daha yüksek açıklık 

oranına katkıda bulunur. Parsiyel veya total ITA skeletonizasyonu 

greftin boyunu ve kullanım olasılığını artırır. ITA’nın skeletonize edi-

lip edilmediğinden bağımsız olarak sternal yara enfeksiyonu oran-

ları ve anjiyografik sonuçlar benzerdir. Bu teknikler tam arteriyel 

revaskülarizasyona olanak sağlayabilir.

 Bilateral ITA kullanılması daha yüksek postoperatif sternal de-

hisens ve obez ve muhtemelen diyabetik hastalarda artmış medi-

astinit oranı ile ilişkilidir.195 Fakat olaysız uzun sağkalım, yinelenen 

anjina veya MI riskinde azalma ve yeniden operasyona olan gerek-

sinimin azalması arteriyel greftlerin yaygın kullanımı ile iyi korelas-

yon göstermektedir.49,196,197

 Radyal arter greftlerinin kullanılması arteriyel anastomoz sayı-

sını her iki ITA’nın kullanılmasının ötesinde artırır. 5 yıl sonunda rad-

yal arter açıklık oranları safen greftlerinden üstündür; fakat ITA’dan 

kesinlikle düşüktür. Bu açıklık hedef damar boyutu ve darlık şiddeti 

ile güçlü biçimde ilişkilidir. Greft akımı ölçümü, greft tipi, damar bo-

yutu, darlık derecesi, anastomoz kalitesi ve outflow alanı ile ilgili 

olarak cerrahi sonucunda greft akımı ölçümü yapılması yararlıdır.

 < 20 ml/dakika akım ve pulsatilite indeksi >5 teknik olarak ye-

tersiz greftlerin öngörülmesini sağlar ve ameliyat odasından çıkma-

dan önce greft revizyonu yapılmasını zorunlu kılar.198

 KABG’ye ilişkin kanıta dayalı teknik tavsiyelerin listesi Tablo 

32’de verilmiştir.

10.3 Erken postoperatif risk
KABG sonrasında erken klinik sonuçta tipik olarak %1-2 mortali-

te oranı ve aşağıdaki olayların her birisine ilişkin %1-2 morbidite 
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oranı söz konusudur: inme, böbrek, akciğer ve kalp yetersizliği, 

kanama ve yara enfeksiyonu. KABG’de 3 aya uzayan erken risk 

çok faktörlüdür ve teknik değişkenlik ve hasta komorbiditesi ara-

sındaki koordinasyona bağlıdır.197 İngiltere’de 2004-2008 dönemin-

de yapılan tüm KABG operasyonlarındaki sağkalım sonuçlarında 

78367 elektif hastada %1.1 ve 32990 acil hastada %2.6 hastane 

mortalitesi görülmüştür.200 LM darlığı bulunmayan tüm hastalarda 

ve bulunan 30218 hastada mortaliteler sırasıyla %1.5 ve %2.5’tir 

(sırasıyla öngörülen elektif mortaliteler %0.9 ve %1.5). Diyabeti bu-

lunmayan tüm hastalarda ve diyabetik 26020 hastada mortaliteler 

%1.6 ve %2.6 olmuştur (öngörülen elektif mortaliteler sırasıyla %1 

ve %1.6’dır).

 Tekniklerdeki ve deneyimdeki iyileşmelere karşın, morbidite-

nin bir kısmına ekstrakorporal dolaşım neden olmaktadır ve bu da 

off-pump yaklaşımı öne çıkarmaktadır. Eğitimli cerrahi ekiplerinin 

ellerinde tam off-pump işlemlerin inme riskinde, AFgelişiminde, so-

lunum riskinde ve yara enfeksiyonlarında azalma ile ilişkili olduğu, 

daha az transfüzyon gerektirdiği ve hastanede daha kısa kalış sü-

resi ile ilişkili olduğu görülmektedir.201 Çok deneyimli ekipler greft 

açıklığı ve yaşam kalitesi bakımından on-pump yaklaşıma karşı 

off-pump yaklaşımla 1 yıllık benzer sonuçlar elde etmişlerdir. Böy-

lece, güncel olarak muhtemelen hasta seçimindeki ve/veya işlem 

tekniklerindeki farklılıklara bağlı olarak eldeki veriler çelişkilidir.

11. Perkütan koroner girişim işleminin 
özellikleri

11.1 Klinik başvurunun etkisi 

Stabil koroner arter hastalığı için perkütan koroner girişim

Elektif olanlarda ve stabil KAH hastalarındaki ad hoc girişimler da-

hil tüm PKG işlemleri için uygun hasta bilgisi ve hazırlığı zorunludur 

(bölüm 4). Darlığın  şiddetine bağlı olarak ve yaygın kalsifikasyon 

yokluğunda pek çok stabil, tıkayıcı olmayan lezyona predilatasyon 

yapmadan doğrudan stent uygulanabilir. Şiddetli derecede fibrotik 

veya kalsifiye lezyonlar, özellikle başarılı kılavuz tel uygulaması 

sonrasında balon ile geçilemezse veya yüksek şişme basıncına 

karşın uyumsuz balonlarla yeterli derecede dilate edilemezse, ro-

tablasyon ile ön tedavi gerekebilir.55 Koroner disseksiyonuna bağ-

lı akut iskemi stentler ile düzeltilebilir ve < %0.1 durumunda acil 

KABG gereklidir. 

Akut koroner arter hastalığı için perkütan koroner girişim

Stabil olmayan KAH’ta uygulanan PKG sırasında distal emboliyi 

önlemek için çeşitli yaklaşımlar değerlendirilmiştir. Trombus veya 

debri embolisini önleme görüşü çok akılcı olmasına karşın, çok çe-

şitli farklı görüşlerin test edildiği ilk çalışmalarda bunun klinik yararı 

ortaya konamamıştır.8 RKÇ’ye kaydedilen 1467 STEMI hastasını 

içeren bir meta-analizde distal koruma cihazlarına veya kontrolle-

re atanan hastalarda epikardiyal damarda kan akımı normalleşme 

oranı bakımından fark gözlenmemiştir.203 Bu nedenle, yüksek trom-

botik yükü olan PKG hastalarında distal koruyucu cihazların siste-

matik kullanımı tavsiye edilmemektedir. 

 Tıkayıcı balonların veya filtrelerin trombus içeren lezyonların 

ötesine distale yerleştirilmesinin bir sınırlılığı, küçük partiküllere 

ayırma riski göze alınarak trombusa penetre olmaya açık gerek-

sinim bulunmasıdır. Acil süksiyon olanağı sağlayan alternatif ci-

hazlar daha yararlı olabilir. STEMI’de trombusun doğrudan kateter 

ile aspire edilmesinin yararına ilişkin kanıtlar vardır.204-206 TAPAS 

çalışmasında 1071 hasta kateterli trombus aspirasyonuna (Ex-

port aspriasyon kateteri) ve daha sonrasında primer PKG’e veya 

konvansiyonel primer PKG atanmıştır.207 Trombus aspirasyonuna 

randomize edilen hastalarda tam ST-segment rezolüsyonu ve iyi-

leşmiş miyokardiyal blush grade oranı anlamlı derecede daha fazla 

olmuştur. Klinik sonucu değerlendirecek güçte olmamasına karşın, 

kardiyak mortalite 1 yılda azalmıştır (%3.6 ve %6.7).208 Hastaların 

%84’ünde aspirasyon yapılmıştır, %66’sında PKG yapılmamıştır ve 

pik kreatin kinaz enzimlerinde anlamlı bir iyileşme gözlenmemiştir. 

Tek merkezli TAPAS RKÇ sonuçları bir kaç diğer daha küçük ölçek-

li çalışma ve meta-analiz tarafından doğrulanmıştır. Bu nedenle, 

primer PKG sırasında sistematik manuel trombus aspirasyonu için 

tavsiyenin derecesi artırılmıştır.94,204 -208

Akışsızlığın (‘no reflow’) tedavisi

Trombotik veya ateromatöz (lipidden zengin) debrinin distal mikro-

vasküler yatağa embolizasyon yapması ve reperfüzyon hasarına 

neden olması sonucunda akışsızlık (no-reflow) ya da yavaş akım 

(slow-flow) ortaya çıkabilir. No-reflow’un tersine çevrilmesi bölgesel 

kontraktil fonksiyonda önemli bir iyileşme olmasa bile LV remode-

ling üzerinde olumlu etki ile ilişkilidir. Adenozin, verapamil, nikoran-

dil, papaverin ve nitroprussid gibi vazodilatatörlerin primer PKG 

öncesinde ve sonrasında intrakoroner uygulanması enfarktla ilişkili 

koroner arterdeki akımı ve miyokart perfüzyonunu iyileştirmekte 

ve enfarkt boyutunu azaltmaktadır, ancak büyük ölçekli RKÇ’ler 

yapılmamıştır.55 Yüksek doz i.v. adenozin infüzyonu ayrıca enfarkt 

Tablo 32 Koroner arter baypas greftleme için teknik tavsiyeler

Sınıf a Düzey b

a Tavsiye sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
LAD = sol ön inen

İşlemler yazılı protokoller kullanılarak bir 
hastane ortamında ve kardiyak cerrahide 
uzmanlaşmış bir ekip tarafından 
gerçekleştirilmelidir 

Kay. c

I B 192, 196

LAD sistemine arteriyel greftleme 
endikedir I A 194

Makul bir yaşam beklentisi olan 
hastalarda LAD dışı koroner sistemlerde 
arteriyel greftleme ile birlikte tam 
revaskülarisazyon endikedir 

I A  49, 194, 
196, 197, 

199

Aort manipülasyonunun en aza 
indirilmesi tavsiye edilir I C __

Operasyon alanını terk etmeden önce 
greft değerlendirmesi gerekir I C __
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boyutunda azalma ile de ilişkilidir, fakat klinik sonuçlar anlamlı de-

recede iyileşmemiştir.209

11.2 Özel lezyon alt grupları

Bifurkasyon stenozu

Koroner darlıklar sıklıkla bifurkasyonlarda yerleşiktir ve bifurkasyon 

lezyonları hala hem işlem tekniği hem de klinik sonuç bakımından 

PKG için büyük bir sorun oluşturmaktadır. Bifurkasyon lezyonları en 

iyi şekilde, Medina sınıflandırmasına göre tanımlanır. Farklı stentle-

me teknikleri (T-stentleme, V-stentleme, crush ve modifikasyonları, 

culotte vb) kullanılmasına karşın, henüz her bir alt grup için optimal 

strateji henüz belirlenmemiştir. Dikkate alınacak değişkenler plak 

dağılımı, her bir damarın boyutu, distalde kanlandırdığı bölge (ana 

ve yan dal) ve bifurkasyon açısıdır. Stent implantasyonu yalnızca 

ana damara uygulanır ve bunu yan damara yapılan stentli veya 

stentsiz provizyonel anjiyoplasti izler. Bu uygulama her iki damara 

rutin stent uygulanmasına nazaran tercih edilir görünmektedir. Yan 

dallardan elde edilen FFR verileri anjiyografinin yan dal darlıkların 

fonksiyonel şiddetini olduğundan fazla gösterdiğini düşündürmek-

tedir. Sonunda iki stent gerektiğinde nihai kissing balon dilatasyonu 

tavsiye edilir. Özellikle bifurkasyon lezyonlarının tedavisi için tasar-

lanmış birkaç stent yaygın değerlendirmeden geçmiştir ve özellikle 

yan dal boyutu > 2.5 mm ise, iyi anjiyografi ve klinik sonuçlar elde 

edilmiştir. Provizyonel stentleme ile karşılaştırmalı RKÇ’ler eksiktir.

 Yukarıdaki yorumlar, endike olduğu durumlarda (korunmasız) 

LM lezyonlarının PKG’si için de geçerlidir. Bifurkasyon ve LM lez-

yonları için İSS tercih edilir ve yeterli boyut ayarlama ve uygulama-

ya özel dikkat gösterilmelidir. Küçük (<2.5 mm) damarların tedavisi 

için, restenoz oranlarını düşürmek için güçlü antiproliferatif özellik-

leri (geç lümen kaybı ≤ 0.2 mm) olan İSS tercih edilir.210 

Kronik total koroner oklüzyon

KTO > 3 ay TIMI 0 akım olarak tanımlanır. Erken post-MI fazda 

sorumlu durumdaki tıkalı koroner arterlerin açılmasının yararını ele 

alan 2 RKÇ’de bulguların olumsuz olmasının ardından.90,91,211 ‘kro-

nik’ total oklüzyonda PKG endikasyonlarına ilişkin kafa karışıklığı 

söz konusu olmuştur. MI sonrası 3-28 gün içindeki asemptomatik 

hastalarda, OAT çalışmasında PKG’nin sağkalım avantajı gösteri-

lememiştir ve konservatif yaklaşımla MI daha az yinelemiştir.90,211 

OAT çalışmasının mutlaka KTO’lar ile ilişkili olması gerekmemek-

tedir. Gözlemsel çalışmalar başarısız revaskülarizasyona nazaran 

başarılı revaskülarize KTO’nun anlamlı 5-10 yıllık sağkalım avantajı 

sağladığını düşündürmektedir. New York eyaletindeki bir taramada 

PKG ile tam olmayan revaskülarizasyonun KTO’ları tedavisiz bı-

raktığı ve 3 yıllık mortalitenin daha yüksek olmasına neden oldu-

ğu gösterilmiştir.199 Böylece oklüzyonu kronik olmayan damarlara 

benzer olarak, ilgili bölge ile ilişkili anjina veya iskemi varlığında 

KTO’nun revaskülarizasyonu düşünülebilir. Uzun dönemde radyas-

yona maruz kalma  riski dikkate alınmalıdır. KTO’lar için Ad hoc  

PKG tavsiye edilmemektedir. Başarı oranları operatörün becerile-

rine, spesifik işlem teknikleri ile deneyime ve işe özgü ekipman-

ların varlığına (özelleşmiş kılavuz teller ve kateterler, örneğin Tor-

nus kateteri veya çok düşük profilli KTO balonları) önemli ölçüde  

bağımlıdır. Bilateral anjiyografi ve intravasküler ultrason (IVUS) 

görüntülemesi çok yararlı olabilir ve bunun yanı sıra kılavuz çapa 

uygulaması, çeşitli retrograd yaklaşımlar ve spesifik kılavuz tel uy-

gulama manipülasyonları çok yararlı olabilir. Koroner perforasyon 

ve kardiyak tamponadın uygun tedavisi konusunda deneyim zorun-

ludur. 

Safen ven grefti hastalığı

SVG PKG’si geçiren hastalar özellikle distal koroner embolizasyon 

riski altındadırlar ve peri-prosedürel MI riski artmıştır.170 De novo 

SVG darlıklarının PKG’si yüksek riskli girişim olarak kabul edil-

mektedir; çünkü SVG ateromu kırılgandır ve distal embolizasyona 

daha yatkındır. 5 RKÇ’nin toplu analizinde GP IIb/IIIa inhibitörle-

rinin SVG PKG’si için nativ damarların PKG’sinden daha az etkili 

olduğu gösterilmiştir.212 Distal bloke edici, aspire edici, proksimal 

bloke edici, emici, filtreleyici veya ağ esaslı aletler dahil partiküllü 

debrinin distal embolizasyonunu önlemek için pek çok farklı yakla-

şım değerlendirilmiştir.171 Oklüzif cihazların aksine, filtre kullanarak 

yapılarak distal koruma, antegrad perfüzyonu sürdürme avantajı 

ve kontrast injeksiyonu kullanma fırsatı sağlamaktadır. Çoğunlukla 

cihazlar arası karşılaştırmalı çalışmalardan ve yardımcı son nok-

talardan kombine edilen veriler SVG PKG sırasında distal embolik 

koruma kullanımını desteklemektedir.213,214 Distal filtreler emboli-

zasyondan korumada SVG’de, filtrenin proksimalinden köken ala-

bilecek yan dalları bulunan nativ koroner arterlere göre  daha iyi 

işlev görürler. SVG için, filtre cihazlarının ana sınırlılığı, darlık distal 

greft anastomozuna yakın olduğunda  uygun bir yerleşim alanının 

yokluğudur. Ağ kaplı stentler ile deneyim sınırlıdır. 

Stent içi restenoz

Stent içi restenoz tedavisinde düz balon anjiyoplastisi güvenli olma-

sına karşın, yüksek yineleme oranları ile ilişkilidir. Stent içi resteno-

zun balon dilatasyonu sırasında, balonlar proksimal ve distal kısım-

lara sarkma eğilimi gösterir ve bu da komşu koroner segmentlere 

hasar verilmesine neden olabilir. Bıçak veya skorlama telleri içeren 

özel balonlar inflasyon sırasında balonu stabilize ederek bu riski 

azaltır. Stent içi restenoz  tedavisinde lazer, rotablasyon, aterektomi 

ve ‘cutting’ balonlarının etkisiz olduğu kanıtlanmıştır. ÇMS implan-

tasyonunu izleyen stent içi restenoz  tedavisi için beta veya gamma 

radyasyonu uygulanan intrakoroner brakiterapi balon dilatasyonun-

dan daha üstündür; ancak geç stent tromboz riski bu uygulama 

ile artmıştır.55 Güncel olarak, intrakoroner brakiterapinin çok sınırlı 

bir kullanımı vardır: restenozoranları düşmüştür ve ÇMS’den sonra 

stent içi restenozlar İSS veya KABG ile tedavi edilmektedir.55 Son 

gelişmeler arasında ilaç salınımlı balonların kullanımı yer almakta-

dır (aşağıya bakınız).

 Spesifik PKG cihazları ve farmakoterapiye ilişkin tavsiyeler 

Tablo 33’te verilmiştir.

11.3 İlaç Salınımlı Stentler

İlaç-salınımlı stentlerin etkililik ve güvenliliği

Paslanmaz çelik stentler başlangıçta, majör disseksiyonları tedavi 

etmek ve akut damar kapanmasından kaçınmak ve restenozu  ön-

lemek için tasarlanmıştır. Koroner stentler disseksiyon onarımında 

çok etkilidir ve koroner perforasyon durumunda kaplı stentler ya-
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şamı kurtarıcı olabilir. Ancak, implantasyondan 6-9 ay sonra %20

-30 anjiyografik restenoz oranına bağlı olarak, ÇMS içi restenoz  

sıklıkla PKG’nin Aşil topuğu olarak adlandırılmıştır. Nativ damarlar-

da İSS, anjiyografik restenoz ve iskeminin neden olduğu TVR’yi an-

lamlı derecede azaltır.45,215 RKÇ’lerde, İSS veya ÇMSin endikasyon 

dışı veya endikasyonlu kullanımlarından sonra uzun dönemli ölüm 

veya MI oranlarında anlamlı farklar gözlenmemiştir.45,46 Randomi-

ze olmayan büyük ölçekli kayıt çalışmalarında, İSS kullanımı ölüm 

ve MI’yı azaltabilir.46 Birinci nesil İSS hem endikasyon içi, hem de 

endikasyon dışı kullanımda, nativ damara implante edildiğinde gü-

venli ve etkilidir; ancak geç ve çok geç stent trombozuna eğilim bi-

raz artmıştır.215 SSS, PSS ve zotarolimus-salınımlı stentlerle (ZES) 

uzun dönemli sonuçlar (≥ 5 yıl) mevcuttur. Ancak, İSS için bir sınıf 

etkisi söz konusu değildir: bazı İSS’lerin zararlı olduğu, bazıların 

ise etkisiz olduğu gösterilmiştir. Bugüne kadar, > 60000 hastada 

> 100 İSS RKÇ’si sunulmuştur ve en azından 22 İSS’ye CE onayı 

verilmiştir. İlgili RKÇ’lerin kalitesinin çok değişken olduğu unutul-

mamalıdır. Bu değişkenlik özellikle istatistiksel güç ve primer klinik 

son noktalardan çok anjiyografik son noktaların seçilmiş olması 

ile ilişkilidir.55,215 Buna göre, pilot çalışmalar temelinde piyasadaki 

İSS’lerin yalnızca küçük bir oranı tavsiye edilebilir (Tablo 34). 

İlaç-salınımlı stentler arasındaki farklılıklar klinik olarak 

önemli midir?

SSS ve PSS diyabet dahil çeşitli alt gruplarda yaygın biçimde 

karşılaştırıl-mıştır.45,115,230 Anjiyografik ölçümlerde SSS daha üstün 

ise de, 5 yıla varan takip sürelerinde SSS, PSS ile karşılaştırıl-

dığında yeniden girişim oranında belirgin  azalma dışında  klinik 

düzeyde  anlamlı bir farklılık gösterilememiştir. Bazı çalışmalarda 

TVR oranlarındaki azalmanınkısmen çalışma gereği zorunlu olan 

anjiyografi sonucu gerçekleştiği bilinmekteyse de; bunun ne kadar 

yaygın olduğu tartışmalı bir konudur.231 Diğer yandan, yakın zaman-

da yapılan RKÇ’ler 2. nesil İSS’nin 1. nesil İSS’ye nazaran daha 

üstün klinik sonuç sağlayabileceğini düşündürmektedir. SPIRIT-IV 

çalışmasına kaydedilen 3690 hastada, 1 yıl sonunda hedef lezyon 

başarısızlığı primer son noktası Xience V grubunda Taxus-Express 

Tablo 33 Spesifik perkütan koroner girişim cihazları ve farmakoterapi için tavsiyeler

Sınıf a Düzey b

aTavsiye sınıfı
bKanıt düzeyi
cKaynaklar
dTavsiyeler sadece çalışmadaki ilişkili lezyon karakteristiklerine bağlı olarak kanıtlanmış etkililik/güvenlilik profiline sahip spesifik cihazlar için geçerlidir. 
DAPT: İkili antiplatelet tedavi; İSS: İlaç salınımlı stent; FFR = Oransal akım yedeği; IVUS = Damar içi ultrason; MI = miyokart enfarktüsü; PKG = perkütan koroner girişim; STEMI: ST 
segment yükselmeli miyokart enfarktüsü; SVG = safen ven grefti

Damarla ilişkili iskemi açısından objektif kanıt bulunmadığı zaman iskemiyle ilişkili lezyonu(lezyonları) saptamak için 
FFR-kılavuzlu PKG tavsiye edilir

Kay. c

I A 15, 28

Eğer uzatılmış DAPT için kontrendikasyon yok ise restenozu /reoklüzyonu azaltmak için İSSd tavsiye edilir  I A 45, 46, 
55, 215

Artığın distal embolizasyonunu ve MI oluşumunu önlemek için SVG’de uygulanan PKG sırasında distal embolik koruma 
tavsiye edilir   I B 171, 213

Bir balon ile geçilemeyen ve planlanan stentleme öncesinde yeterince genişletilemeyen ciddi kalsifiye olmuş ve şiddetli fibrotik 
lezyonların hazırlanması için rotablasyon tavsiye edilir  I C __

STEMI’de sorunlu lezyona PKG uygulaması sırasında manuel kateter trombus aspirasyonu düşünülmelidir  
IIa A 204-208

Stabil olmayan lezyonlarda PKG için akış olmaması için yapılan farmakolojik tedavide i.v. absiksimab düşünülmelidir
IIa B 55, 209, 

212

Daha önceki ÇMS sonrasında stent içi daralma tekrarının tedavisi için ilaç salınımlı balonlard düşünülmelidir 
IIa B 174,175

SVG hastalığında PKG uygulaması öncesinde hazırlık için proksimal embolik koruma düşünülebilir
IIb B 214

Stabil olmayan lezyonlarda PKG sonrası gelişen‘no-reflow’un farmakolojik tedavisinde  intrakoroner ya da i.v. adenozin 
düşünülebilir IIb B 209

Bir balon ile geçilemeyen ve planlanan stentleme öncesinde yeterince genişletilemeyen ciddi  derecede kalsifiye olmuş ve 
şiddetli fibrotik lezyonların hazırlanması için Tornus kateter kullanılabilir IIb C __

Komşu segmentlerde kaymaya bağlı damar zedelenmesini önlemek için stent içi restenoz tedavisinde  cutting  ya da skorlama 
balonları düşünülebilir. IIa C __

Korunmamış sol ana PKG için IVUS kılavuzlu stent implantasyonu düşünülebilir
IIb C __

Yüksek oranda tromboze ve safen ven lezyonlarına yapılan PKG’lerde ağ bazlı korunma düşünülebilir
IIb C __

Stabil olmayan lezyonlarda ‘no-reflow’ için yapılan farmakolojik tedavide intrakoroner nitroprussid ya da diğer vazodilatatörler 
düşünülebilir IIb C __
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stentine nazaran anlamlı derecede daha düşük bulunmuştur (%4.2 

ve %6.8).225 Tüm gelenlerin kaydedildiği tek merkezli COMPARE 

çalışmasına kaydedilen 1800 hastada, 1 yıl sonunda iskeminin 

neden olduğu TVR primer son noktası Xience V’de Taxus-Liberté 

İSS ile karşılaştırıldığında anlamlı derecede daha düşüktür (%6 ve 

%9)232; bu farklılıkların nedeni kısmen hastane-içi MI ve erken stent 

trombozudur; fakat her iki çalışmada bu son noktalar yeterli güçte 

değildir.233

İlaç salınımlı stent endikasyonları

Uzun süreli DAPT ile ilgili endişeler veya kontrendikasyonlar dı-

şında neredeyse tüm klinik durumlarda ve lezyon alt gruplarında 

etkililiği kanıtlanan İSS doğrudan düşünülmelidir (Tablo 35). Çok 

az sayıdaki belirli hasta veya lezyon alt gruplarında İSS endikas-

yonları tartışma konusu olmaktadır. Belirli STEMI hastalarında234,235 

2-4 yıla uzayan takiplerde SSS ve PSS’in etkili olduğu gösterilmiştir 

(TYPHOON, HORIZONS-AMI, PASEO ve ZEST-AMI). Küçük bo-

yutlu az sayıda çalışma bulunması veya alt grup analizlerinin sınır-

lılığına bağlı olarak, diyabetik hastalarda İSS’nin daha üstün klinik 

sonuç sağladığına ilişkin somut kanıtlar mevcut değildir.115

Anjiyografik son noktaları temel alan çalışmalar güçlü antiprolife-

ratif özellikleri bulunan İSS kullanımı lehine sonuçlar vermektedir 

(geç lümen kaybı ≤ 0.2 mm).231

 SVG’lerde de novo lezyonlarının tedavisinde ÇMS’e karşı İSS 

kullanımı tartışmalıdır.236 

 İSS kullanımının nispi klinik kontrendikasyonları Tablo 35’te 

özetlenmektedir.

 İSS implantasyonundan sonra optimal DAPT süresi bilinme-

mektedir. 6 aya kadar devam edilmesine ilişkin ikna edici veriler 

mevcuttur.237 Muhtemelen, bazı koşullarda veya bazı İSS’ler ile, 3 

ay DAPT yeterlidir, fakat hiçbir kanıt yeterli değildir.219 Son kanıt-

lar ilaç-polimer-cihaz bileşenleri kombinasyonuna bağlı nekrotizan 

vaskülit ve geç malappozisyona neden olan gecikmiş aşırı duyarlı-

lığa bağlı geç stent trombozu varlığını göstermektedir.238 Diyabetik-

lerde daha uzun süre DAPT gerekebilir.

 Tablo 35’te listelenen durumlar için bir dizi alternatif yaklaşım 

test edilmiştir. Genous biyo mühendislik destekli ÇMS’de bir murin, 

monoklonal, anti-insan CD34 antikoru katmanı vardır ve bu katma-

nın amacı kan dolaşımındaki endotelyal CD34+projenital hücrelerin 

yakalanması, böylece iyileşme oranının artırılmasıdır. Tek merkezli 

pilot TRIAS RKÇ’si, yüksek koroner restenoz riski altındaki hasta-

larda başlangıçtaki umut verici bulguları doğrulamamıştır.239

İlaç salınımlı balonlar

İlaç salınımlı balonların kullanılmasının gerekçesi, balon ile da-

mar duvarı arasındaki temas süresi kısa olsa bile yüksek lipofilik 

ilaçlar ile etkili ilaç dağılımının mümkün olduğu görüşüne dayan-

maktadır. Paklitaksel/salınımlı balon kullanılarak yapılan 3 çalışma-

da ÇMS implantasyonunu takiben ortaya çıkan stent içi restenoz 

hedeflenmiştir:PACCOCATH-I ve -II174, 175 ve PEPCAD-II240 İSS 

ile olduğu üzere, tüm ilaç salınımlı balonlar için de bir sınıf etkisinin 

olduğu varsayılamaz. Randomize PEPCAD-III çalışmasında, de 

novo endikasyonlar için kobalt krom stent implantasyonu ile ilaç sa-

lınımlı balon kombinasyonu SSS’den aşağı düzeyde bulunmuştur.

Gelecekle ilgili perspektifler

Bazı markalar halihazırda biyolojik olarak bozunabilen polimer sağ-

lamış olsalar da, güncel İSS kalp pilleri veya yapay kalp kapak-

ları gibi çıkarılamayan kalıcı implantlar olarak kalmaktadır. Ayrıca, 

stentler kalp cerrahlarını baypas greftlerini daha distale anastomoz 

etmeye zorlayabilir. Stentler kalp BT ve manyetik rezonans görün-

tülerinde bozucu artefaktlar oluşturabilirler. Bu nedenle, biyolojik 

olarak tam bozunabilen stentler geliştirilmektedir.241

Tablo 34 Primer klinik ya da belirli anjiyografik son noktaya ulaşan tavsiye 
edilen ilaç salınımlı stentler (alfabetik sırayla)

Seçim, primer klinik ya da anjiyografik sonlanma noktasıyla birlikte yeterince güçlendi-
rilmiş bir RKÇ’ye dayanmıştır. LEADERS ve RESOLUTE (herkesin katıldığı çalışmalar) 
hariç etkililik nativ koroner arterlerdeki yeni lezyonlarda incelenmiştir.
aPromus element cihazında farklı bir stent platformundan ilaç salınmaktadır   
İSS: İlaç salınımlı stent

DES

BioMatrix Flex

Cypher

Klinik primer son noktaya ulaşılmış

Biolimus A9 LEADERS (216)

Sirolimus SIRIUS (217)

Endeavor Zotarolimus ENDEAVOR-II, -III ve IV 
(218, 219)

Resolute Zotarolimus RESOLUTE-AC (220)

Taxus 
Liberte/Element

Paklitaksel TAXUS-IV ve –V (221, 222)/
PERSEUS-WH (223)

Xience V Everolimusa SPIRIT-III ve-IV (224,225)

Anjiyografik primer son noktaya ulaşılmış

Nevo Sirolimus NEVO RES I (226)

Nobori Biolimus A9 NOBORI- Faz I ve-2 (227, 228)

Yukon Sirolimus ISAR-Test (229)

Salınan ilaç Çalışmalar ve kaynaklar

Tablo 35 İlaç salınımlı stent kullanımıyla ilgili göreceli klinik 
kontrendikasyonlar

ASA = asetilsalisilik asit; DAPT = ikili antiplatelet tedavi; İSS: İlaç salınımlı stent; STEMI: ST seg-
ment yükselmeli miyokart enfarktüsü

• Çok sayıda eşlik eden durum bulunan ve çok sayıda ilaç kullanan 
   hastalar da dahil olmak üzere DAPT ile zayıf uyum beklenmesi 

• Özellikle akut şiddetli klinik koşullarda (STEMI ya da kardiyojenik 
   şok) olmak üzere klinik öykünün elde edilmesinin zor olması

• Kanama riskinin artması

• Kısa vadede DAPT tedavisinin kesilmesini gerektiren elektif olmayan   
  cerrahi gerekmesi

• Uzun vadeli antikoagülasyon için mutlak endikasyon

• ASA ya da klopidogrel/prasugrel/tikagrelor’a karşı bilinen alerji
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11.4 Yardımcı invazif tanısal araçlar

İntravasküler ultrason görüntüleme ve optik koherans 

tomografi

Anjiyografi yalnızca iki boyutlu bir lümen silüetini göstermesine 

karşın, IVUS lümen alanı, plak boyutu ve dağılımının tomografik 

değerlendirmesine olanak sağlamaktadır. IVUS anjiyografinin de-

ğerli bir yardımcısıdır ve stent implantasyonu dahil tanı ve tedavi ile 

ilgili daha ileri bilgi sağlar. Girişimsel kardiyoloji uzmanları IVUS’tan 

çok şey öğrenmiştir; fakat edinilen bu bilginin rutin olarak MACE 

azalmasına dönüştürüldüğünün kanıtlanması çok güç olmuştur. 

IVUS’un ÇMS implantasyonundan sonraki restenozu ve advers 

olayları azaltma potansiyeli pek çok çalışmada ele alınmıştır; fakat 

bu çalışmaların en büyük ölçeklisinde IVUS kılavuzluğunda veya 

IVUS olmadan işlem yapılan gruplar arasında fark gözlenmemesi 

çelişkili sonuçlar elde edilmesine neden olmuştur. İSS’in , restenoz 

ve stent trombozu dahil geç olayları öngördürücü stent genişleme 

eşiğinin ÇMS’den daha düşük olduğu (5.0-5.5 mm2) kısa süre önce 

gösterilmiştir. Korunmasız LM lezyonlarında cerrahi ile PKG’in kar-

şılaştırıldığı  çok merkezli bir kayıt sisteminin geriye dönük analizin-

de, IVUS yardımlı stent implantasyonu ile 3 yıl sonunda mortalitede 

anlamlı azalma olmuştur.242 İSS piyasaya çıktıktan sonra IVUS yar-

dımlı stent implantasyonunun klinik değerinin karşılaştırıldığı uygun 

düzenlenmiş bir RKÇ yapılmamıştır.

 ‘Sanal histoloji’ adı verilen radyofrekans geriye saçılım (back-

scatter) yöntemini temel alan plak bileşimi analizinde, plaklar fib-

rotik, nekrotik çekirdek bulunan ya da bulunmayan fibro yağlı veya 

kalsifik olarak tanımlanmıştır. PROSPECT çalışmasında243 stent 

implantasyonu endikasyonlarına ilişkin yeni görüşler sağlanmış 

olsa da, doku tanımlanmasının gündelik uygulamadaki rolü henüz 

ortaya çıkmamıştır 

Optik koherans tomografi (OCT) IVUS’a nazaran daha yüksek 

uzamsal rezolüsyonu olan ışık temelli bir intravasküler görüntüle-

me yöntemidir (100’e karşı 15 µm). Penetrasyonu IVUS’tan daha 

düşüktür; fakat endolüminal konturların daha ayrıntılı görüntülen-

mesini sağlar. Halen, OCT yararlı bir araştırma aracıdır.

Basınç kaynaklı oransal akım yedeği

KAH bilinen ya da KAH şüphesi bulunan hastaların değerlendir-

mesinde girişimsel olmayan stres görüntülemesi altın standart 

olmasına karşın, pek çok hasta kateter laboratuarına daha önce 

fonksiyonel test uygulanmamış olarak gelir. Girişimsel olmayan 

görüntüleme stres testinin bulunmaması nedeniyle, FFR özellikle 

MVD varlığında yararlıdır. Gereksiz stentlemeden kaçınmanın ger-

çekte sonucu iyileştirdiği DEFER15 ve FAME28 çalışmalarında gös-

terilmiştir. FFR, MVD bulunan stabil ve stabil olmayan hastalarda 

stent içi restenoz, LM darlığı ve post MI hastalarında orta derece 

darlık gösteren lezyonun distal segmentte iskemiye neden olup ol-

mayacağının saptanması için değerli bir araçtır.

12. Antitrombotik farmakoterapi
KAH hastalarında sıklıkla, plateletlerin ve pıhtılaşma sisteminin 

aktivasyonuna bağlı gelişen trombozu önlemek için antiplatelet ve 

antitrombotik tedaviler gerekmektedir. Miyokardiyal revaskülarizas-

yonda antitrombotik stratejilerin seçimi, başlanması ve süreci klinik 

ortama bağımlıdır (elektif, akut veya acil girişim). Tedavinin etkilili-

ğini en üst düzeye çıkarmak ve kanama tehlikesini azaltmak için, 

iskemik ve kanama riskleri her bir kişide ayrı değerlendirilmelidir. 

Kanama riskini tahmin eden geçerliliği iyi kanıtlanmış bir skor ile 

ilgili beklenti sürmektedir. 

12.1 Elektif perkütan koroner girişim

(a) Antiplatelet tedavi

DAPT tüm hastalar için asetil salisilik asit (ASA) 150-300 mg per 

os veya 250 (-500) mg bolus i.v. ve bunu takiben 75-100 mg per os 

günlük+ tüm hastalar için klopidogrel 300 (600)- mg yükleme dozu 

ve bunu takiben 75 mg günlük dozu içerir.55 

 Stent implantasyonu düşünülsün veya düşünülmesin PKG 

işlemlerinin büyük çoğunluğu sonunda stent implantasyonu ile 

sonuçlandığı için, PKG planlanan her hastada klopidogrel ile ön 

tedavi düşünülmelidir. Tam antiplatelet aktiviteyi sağlamak için, 

klopidogrele işlemden en az 6 saat önce ve idealde planlanan 

PKG’den önceki gün uygulanan 300 mg yükleme dozu ile başlan-

malıdır. Bu mümkün değilse, PKG’den en az 2 saat önce 600 mg 

yükleme dozu uygulanmalıdır. Kayda değer olarak, bu ön yükleme 

stratejisinin sonucu iyileştirdiği gösterilmemiştir. PKG’den > 6 saat 

önce verildiğinde bile 300 mg standart doza nazaran daha fazla 

platelet inhibisyonu sağladığı için 600 mg’lık klopidogrel dozu tercih 

edilebilir. Tanısal anjiyografi negatif olduğunda veya girişim yapıl-

madığında klopidogrel kesilebilir. 300 mg yükleme dozunu takiben 

ad hoc PKG  yapılırsa, bir diğer 300 mg doz verilebilir. Daha yük-

sek trombotik riski olan hastalarda (örn., diyabetiklerde, yineleyen 

MI bulunan hastalarda, erken ve geç stent trombozunda, kompleks 

lezyonlarda veya oklüzyon ortaya çıktığı takdirde yaşamı tehdit 

edici olabilecek durumlarda) daha yüksek idame dozu (150 mg) 

kullanılması tavsiye edilmiştir. GPIIb-IIIa inhibitörleri yalnızca ‘kur-

tarıcı’ durumlarında (trombus, yavaş akım, damar tıkanması, çok 

kompleks lezyonlar) kullanılmalıdır.55 Son çalışmalarda 600 mg 

klopidogrel yükleme dozundan sonra GP IIb/IIIa inhibitörlerinin ek 

yararı gösterilememiştir.

(b)  Antikoagülasyon

Fraksiyone olmayan heparin (UFH) güncel standart antitrombotik 

ilaçtır: GP IIb/IIIa inhibitörleri olmadan 70-100 IU/kg i.v. bolus ve GP 

IIb/IIIa inhibitörleri ile 55-70 IU/kg.55 STEEPLE çalışmasında UFH 

ile karşılaştırıldığında enoksaparinin (0.5 veya 0.75 mg/kg i.v. bolus) 

benzer etkililiğe karşın kanama riskini azaltarak yararlı olduğu öne 

sürülmüştür.244 Bunun maliyeti ise düşük doz grubundaki morta-

lite artışıdır ve bu grupta çalışma erken sonlandırılmıştır. Mortalite 

ve 0.5 mg/kg enoksaparin arasında bir ilişki gösterilememiştir.

12.2 ST- segment yükselmesiz akut koroner 
sendrom
ST-segment değişiklikleri, troponin artışı, diyabet ve GRACE skoru 

> 140 yüksek iskemik risk ile ilişkili bulunmuştur. Yüksek kanama 

riski ise cinsiyetin kadın olması, yaş >75 yıl, kanama öyküsü, GFR 

< 30 ml/dak ve femoral damar yolunun kullanımı ile ilişkilidir (bölüm 

7).
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Tablo 36 Miyokardiyal revaskülarizasyonda antitrombotik tedavi seçenekleri

Sınıf a Düzey b

aTavsiye sınıfı
bKanıt düzeyi
cKaynaklar
dOnay ve mevcudiyete göre değişir. Prasugrel ve tikagrelor arasında doğrudan karşılaştırma yoktur. Her iki ilaç için de uzun vadeli takip beklenmektedir. 
eİskemi riski tanımı için Tablo 12’ye bakınız
fPrimer olarak eğer daha etkili antiplatelet ajanlar kontrendike ise.
ASA = asetilsalisilik asit; DAPT = ikili antiplatelet tedavi; GPIIb-IIIa = glikoprotein IIb-IIIa; NSTE-AKS = ST segment yükselmesiz akut koroner sendrom; PKG = 
perkütan koroner girişim; STEMI: ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü; UFH = anfraksiyone heparin.

Kay. c

I B 55

Elektif PKG
Antiplatelet tedavi 

ASA
I A 55Klopidogrel

I C __Klopidogrel – PKG’den > 6 saat önce 300 mg yükleme dozuyla ön tedavi (ya da > 2 saat önce 
600 mg)

IIa C __+ GPIIb-IIIa antagonistleri

Antikoagülasyon
I C __UFH

IIa B 244Enoksaparin

NSTE-AKS

I C __
Antiplatelet tedavi

ASA
I C __Klopidogrel (mümkün olduğunda 600 mg yükleme dozuyla birlikte) 
I B 55Klopidogrel (PKG sonrasında 9-12 ay)

IIa B 246, 247Prasugreld

I B 248Tikagrelord

+ GPIIb-IIIa antagonistleri (yüksek intrakoroner trombus yükü kanıtı bulunan hastalarda)
I B 249Absiksimab (DAPT ile birlikte)      

IIa B 55Tirofiban, Eptifibatid
III B 65Upstream GPIIb-IIIa antagonistleri 

Çok yüksek iskemi riskie I C __
Antikoagülasyon

UFH (+ GPIIb-IIIa antagonistleri) veya
I B 251Bivalirudin (monoterapi)

Orta-yüksek iskemi riskie I C __UFH
I B 251Bivalirudin
I B 250Fondaparinuks

IIa B 55, 60Enoksaparin

Düşük iskemi riskie I B 250Fondaparinuks
IIa B 55, 60Enoksaparin

STEMI
Antiplatelet tedavi

I B 55, 94ASA
I C __Klopidogrelf (mümkün olduğunda 600 mg yükleme dozuyla birlikte) 
I B 246, 252Prasugreld

I B 248, 253Tikagrelord

+ GPIIb-IIIa antagonistleri (yüksek intrakoroner trombus yükü kanıtı bulunan hastalarda)
IIa A 55, 94Absiksimab
IIa B 259, 260Eptifibatid
IIb B 55, 94Tirofiban
III B 86Upstream GPIIb-IIIa antagonistleri 

Antikoagülasyon

I B 255Bivalirudin (monoterapi)
I C __UFH

III B 256Fondaparinuks
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(a) Antiplatelet tedavi

DAPT ASA 150-300 mg per os veya 250 (-500) mg i.v. bolus, bunu 

takiben 75-100 mg/günlük ve ilaçların bulunma durumuna göre klo-

pidogrel 600 mg yükleme dozu, bunu takiben 75 mg günlük veya 

prasugrel 60 mg yükleme dozu ve bunu takiben 10 mg/gün veya 

ticagrelor 180 mg yükleme dozu ve bunu takiben 90 mg günde iki 

kez uygulamayı içerir. Stent implantasyonundan hemen sonra 1 

veya 2 hafta daha yüksek klopidogrel idame dozu uygulanmasının 

kanamayı anlamlı derecede artırmadan MACE oranlarında azalma 

sağlama bağlamında yararı gösterilmiştir. 

 Prasugrel TRITON TIMI38 çalışmasında 300 mg klopidogrel 

yükleme dozuna karşı test edilmiştir; bu iki ilaca da tanısal anji-

yografiden sonra kateter laboratuarında başlanmıştır ve prasug-

rel kombine tromboembolik- iskemik sonuç bakımından yararlı 

bulunmuştur.246 Prasugrel ile tedavi edilen hastalarda yineleyen 

kardiyovasküler olaylar anlamlı derecede azalmıştır. Özellikle inme 

ve GİA öyküsü bulunan hastalarda, yaşlılarda (≥ 75 yıl) ve zayıf 

hastalarda (< 60 kg) prasugrel kullanımı ile ağır kanama kompli-

kasyonlarında artış gözlenmiştir. Kanama ayrıca erken KABG için 

başvuran prasugrel ile tedavi edilen hastalarda da artmıştır. Daha 

yüksek kanama riski olan hastalar dışlandığında, prasugrel ağır ka-

namayı artırmadan kardiyovasküler olaylarda klopidogrele nazaran 

anlamlı yarar sağlamaktadır. AKS ile başvuran diyabetik hastalar-

da, prasugrel kanamayı artırmadan klopidogrele nazaran anlamlı 

avantaj sağlamaktadır.247 Prasugrel klopidogrel alırken stent trom-

bozu yaşayan hastalarda kullanılmalıdır. 

 Platelet fonksiyonunun geriye çevrilebilir inhibisyonunu sağla-

yan bir non-tienopiridin ADP reseptörü olan ticaglerol klopidogrel 

ile karşılaştırılmıştır. PLATO çalışmasında mortalite dahil kombine 

klinik son noktalarda ticagrelor lehine önemli bir iyileşme olduğu 

doğrulanmıştır.248 TRITON-TIMI38 çalışmasında KABG dışı işlem-

ler ile ilişkili ağır kanama oranı prasugrel ile benzer bulunmuştur; 

öte yandan KABG ile ilişkili kanama klopidogrelden daha düşük 

saptanmıştır ve bunun en olası nedeni ilaç alımı kesildikten sonra 

inaktivasyonun daha hızlı olmasıdır. 

 PKG geçiren yüksek iskemik riskli hastalarda GP IIb-IIIa inhibi-

törleri kullanılmalıdır. Plaseboya karşı GP IIb-IIIa inhibitörünün en 

büyük yararı ADP reseptör blokerlerinin rutin olarak kullanılmadığı 

zamanlarda yapılmış olan ilk RKÇ’lerde gösterilmiştir.60 Birlikte klo-

pidogrelin olduğu ya da olmadığı ‘upstream’ eptifibatid kullanımının 

yararı EARLY-ACS çalışmasında doğrulanmamıştır. Yarar yokluğu 

daha yüksek kanama riski ile ilişkilidir.65 Troponin-pozitif NSTE-AKS 

hastalarında kateter laboratuarında 600 mg klopidogrel yükleme 

dozu ile birlikte absiksimabın selektif ‘downstream’uygulanmasının 

etkili olduğu gösterilmiştir249 ve bu nedenle ‘upstream’ kullanımına  

tercih edilmelidir.

(b) Antikoagülasyon

Altın kural, özellikle UFH ve düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 

arasında çapraz geçiş yapmaktan kaçınmak60 ve özel durumlar dı-

şında (örn., trombotik komplikasyon) PKG’den sonra antitrombin-

lerin kesilmesidir.

Kateterizasyon öncesi tedavi

NSTE-AKS hastalarında risk sınıflandırması özel ilaçların ve dozla-

rın kullanılmasını belirler.

 Çok yüksek iskemik riskli hastalar (örn., ısrarcı anjina, hemo-

dinamik instabilite, dirençli aritmiler) hemen kateter laboratuarına 

sevk edilmeli ve PKG DAPT ile kombine edilene kadar UFH 60 IU/

kg i.v. bolus ve bunu takiben infüzyon olarak uygulanmalıdır. Yük-

sek kanama riski altındaki hastalarda, 0.75 mg/kg bolus bivalirudin 

tedavisi ve bunu takiben 1.75 mg/kg/saat bivalirudin kullanılabilir. 

 24 (-48) saat içinde girişimsel strateji planlanan orta-yüksek 

iskemik riskli hastalarda (örn., troponin pozitif, yineleyen anjina, di-

namik ST değişiklikleri) antikoagülasyon seçenekleri şunlardır: 

 • < 75 yaş hastalar 

UFH 60 IU/kg i.v. bolus, daha sonra aktive parsiyel tromboplastin 

zamanı (aPTT) ile kontrol uygulanarak PKG uygulanana kadar in-

füzyon

 veya

PKG yapılana kadar günde iki kez subkutan (s.c.) enoksaparin 1 

mg/kg 

 veya

PKG’ye kadar günde bir kez s.c. fondaparinuks 2.5 mg

 veya

PKG’ye kadar bivalirudin 0.1 mg/kg i.v. bolus ve bunu takiben 0.25 

mg/kg/saat infüzyon

 • ≥ 75 yaş hastalar 

UFH 60 IU/kg i.v. bolus, daha sonra (aPTT kontrollü olarak) PKG’ye 

kadar infüzyon

 veya

PKG’ye kadar günde iki kez enoksaparin 0.75 mg/kg 

 veya

günde bir kez SC fondaparinuks 2.5 mg

 veya

bivalirudin 0.1 mg/kg i.v. bolus ve bunu takiben PKG’ye kadar 0.25 

mg/kg/saat infüzyon.

İskemik riski düşük hastalarda (troponin negatif, ST-segment deği-

şiklikleri bulunmayan), birincil olarak muhafazakar bir strateji plan-

lanır. PKG’ye kadar fondaparinuks 2.5 mg s.c./gün veya günde iki 

kez enoksaparin 1 mg/kg s.c. (≥ 75 yaş hastalarda 0.75 mg) veya 

UFH 60 IU/kg i.v. bolus ve bunu takiben (aPTT kontrollü) infüzyon 

ile antikoagülasyon sağlanır.

Kateterizasyon sırasında tedavi

Altın kural başlangıç tedavisine devam etmek ve antitrombinler 

arasında geçiş yapmaktan kaçınmaktır (fondaparinuksa UFH ek-

lenmesi dışında).

 UFH. İnfüzyona devam edilir, aktive pıhtılaşma zamanı ölçümü 

kullanılabilir: hedef değer aralığı: GP IIb-IIIa inhibitörleri ile 200- 

250 s; GP IIb-IIIa inhibitörleri olmadan 250-350 s. 

 Enoksaparin. Son s.c. uygulamadan bu yana 8 saatten daha 

az: ek bolus yok; son s.c. uygulamadan sonraki 8-12 saat içinde: 

0.30 mg/kg i.v. bolus eklenir; son s.c. uygulamadan sonra > 12 saat: 

0.75 mg/kg i.v. bolus.
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Bivalirudin

PKG’den önce ek 0.5 mg/kg i.v. bolus eklenir ve infüzyon hızı 1.75 

mg/kg/saate çıkarılır. 

Fondaparinuks

PKG yapılırken UFH 50-100 IU/kg eklenir. 

 Dolaylı bir faktör Xa inhibitörü olan fondparinuks OASIS- 5 çalış-

masında enoksaparine karşı test edilmiştir.250 Kombine iskemik olay 

oranı benzer olmasına karşın, fondaparinuks ile ağır kanama kompli-

kasyonları anlamlı derecede daha yüksek oranda azalmıştı. Fondapa-

rinuks ile sağlanan bu olumlu net klinik sonuç uzun dönemli mortalite 

ve inme oranlarının azalmasını da içermiştir. Tek başına fondapari-

nuks kullanıldığında kateter trombozu oranı daha yüksek olduğu için, 

anjiyografi ve PKG için sevk edilen hastalarda UFH eklenmelidir.

 Direkt bir antitrombin olan bivalirudin tek başına veya GP IIb-

IIIa inhibisyonu ile kombine olarak UFH/enoksaparin+GP IIb-IIIa 

inhibisyonu ile karşılaştırılmıştır. Bivalirudin monoterapisi iskemik 

olayların artışına neden olmadan kanamayı azaltmak bakımından 

her iki tedavi rejiminden daha üstün bulunmuştur.251

12.3 ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü

(a) Antiplatelet tedavi

DAPT, ASA 150-300 mg per os veya 250 (-500) mg bolus i.v., bunu 

takiben günlük 75-100 mg ve eldeki ilaçlara bağlı olarak prasugrel 

60 mg yükleme dozu, bunu takiben 10 mg/gün veya ticagrelor 180 

mg yükleme dozu, bunu takiben 90 mg günde iki kezden oluşur.94 

Daha etkili ADP reseptör blokerleri kontrendike ise veya yoksa, pri-

mer olarak klopidogrel 600 mg yükleme dozu ve bunu takiben 75 

mg/gün kullanılmalıdır. 

 NSTE-AKS’de gösterildiği üzere, STEMI hastalarında klopi-

dogrelin idame dozunun 1-2 hafta artırılması etkili olabilir. STEMI 

hastalarında kombine iskemik son noktaları ve stent trombozunu 

azaltmak bakımından, ciddi kanama riskini artırmadan prasugrelin 

klopidogrele (300 mg yükleme dozu- 75 mg idame dozu) üstün ol-

duğu gösterilmiştir.252

 Önceden tanımlanan bir alt grup analizinde PKG için sevk 

edilen STEMI veya NSTE-AKS hastalarının klopidogrele nazaran 

ticagrelordan anlamlı derecede daha fazla yarar sağladığı ve ka-

nama oranlarının benzer olduğu gösterilmiştir.253 STEMI’deki GP 

IIb-IIIa inhibitörleri ile ilişkili pek çok çalışmada absiksimab değer-

lendirilmiştir (0.25 mg/kg i.v. bolus ve bunu takiben 12 saat süreyle 

maksimum 10 μg/dakikaya kadar 0.125 μg/kg/dak). Bulgular katete-

rizasyondan önce GP IIb-IIIa inhibitörlerinin erken uygulanmasının 

etkililiği bakımından karışıktır. Eldeki tek RKÇ86 yarar olmadığını 

göstermesine karşın kayıtlar, meta-analizler ve APEX-AMI254 post 

hoc analizi pozitif bulgular göstermiştir. Literatür verilerinin tartış-

malı olması, tek ileriye dönük RKÇ’de sonucun negatif olması86 ve 

primer PKG’de daha hızlı etkili ve daha etkin ADP reseptör bloker-

lerinin yararlı etkileri, hastane öncesinde veya kateterizasyon ön-

cesinde GP IIb-IIIa inhibitörlerinin kullanılmasını desteklememek-

tedir.

(b) Antikoagülasyon

Antikoagülasyon seçenekleri arasında GP IIb-IIIa inhibitörü ile bir-

likte UFH 60 IU/kg i.v. bolus veya GP IIb-IIIa inhibitörü olmadan 

UFH 100 IU/kg i.v. bolus ve bivalirudin 0.75 mg/kg ve bunu takiben 

1.75 mg/kg/saat yer almaktadır. Birkaç istisna dışında (LV anevriz-

ması ve/veya trombusu, AF, uzun süreli yatak istirahati, kılıf çıka-

rılmasının ertelenmesi) STEMI için yapılan PKG sonrasında antit-

rombinler kesilebilir.

 Kısa süre önce yapılan bir çalışmada bivalirudin monotera-

pisinin UFH+ GP IIb-IIIa inhibitörüne alternatif olabileceği öne 

sürülmüştür.255 Ciddi kanama oranlarının anlamlı derecede daha 

düşük olmasının net klinik sonuç yararına yol açması kanama ris-

ki yüksek STEMI hastalarında bivalirudinin tercih edilebileceğini 

göstermektedir. HORIZONS RKÇ’nin bir yıllık sonucu UFH ve GP 

IIb-IIIa inhibitörüne karşı bivalirudin monoterapisinin yararlı etkisini 

doğrulamıştır. Bivalirudin monoterapisi ile trombotik komplikasyon-

ların daha sık görüldüğü primer PKG’in erken fazındaki belirsizlik 

sürmektedir. Ancak, muhtemelen geç hastane dışı stent trombozla-

rının tersine akut hastane için stent trombozlarına hemen müdahale 

edilmesine bağlı olarak bunun uzun dönemli klinik sonuç üzerinde 

bir etkisi bulunmamıştır.

 STEMI hastalarında primer PKG ortamında fondaparinuks 

UFH’den aşağı bulunmuştur (OASIS-6 çalışması).256

12.4 İlgi konusu noktalar ve özel durumlar

(a) Kanama komplikasyonları

Kanama sonucun daha kötü olmasına katkıda bulunabilir ve aşağı-

daki önlemler uygulanarak önlenebilir:

•	 Her	hastada	kanama	riski	formal	olarak	değerlendirilir	ve	bel-

gelenir;

•	 UFH	ve	DMAH	arasında	çapraz	geçişten	kaçınılır;

•	 Antitrombotik	tedavi	vücut	ağırlığı	ve	böbrek	fonksiyonuna	göre	

uyarlanır (Tablo 37).

•	 Yüksek	kanama	riski	bulunan	hastalarda	radyal	damar	yolu	kul-

lanılır;

•	 Özel	 endikasyon	 olmadıkça	 PKG’den	 sonra	 antikoagülasyon	

kesilir;

•	 GP	 IIb-IIIa	 inhibitörlerinin	 selektif	 olmayan	 ‘upstream’	 	 kulla-

nımına tercihan, kateter laboratuarında gerekli olduğu üzere 

‘downstream’		kullanımı	benimsenir.	

(b) İkili antiplatelet tedavinin tavsiye edilen süresi

Perkütan koroner girişimden sonra

•	 Stabil	anjinada	ÇMS	implantasyonundan	1	ay	sonra55,60,94

•	 Tüm	hastalarda	İSS	implantasyonundan	6-12	ay	sonra60,94

•	 Revaskülarizasyon	 stratejisinden	 bağımsız	 olarak	 AKS’den	

sonra tüm hastalarda 1 yıl

Veriler belli hasta popülasyonlarının (örneğin tromboembolik olay-

lar bakımından yüksek risk altında olanlar, SSS veya PSS imp-

lantasyonundan sonraki hastalar) 1 yılın ötesine uzamış DAPT’tan 

yarar görebileceğini düşündürmektedir. Bu stratejinin dezavantajı 

zaman içinde ciddi kanama komplikasyon oranlarının artmasıdır. 

Son veriler DAPT’nin kesilmesi ile geç ve çok geç stent trombozu 

korelasyonunun çok zayıf olması nedeniyle 6 ay DAPT’nin yeterli 

olabileceğini düşündürmüştür.
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Koroner arter baypas greftlemeden sonra

DAPT endikasyonları ve tedavi süresi revaskülarizasyon yönte-

minden bağımsız olup, klinik endikasyon ile ilişkilidir (stabil KAH, 

NSTE-AKS, STEMI). Sekonder korunma günlük 75-325 mg ASA ile 

yaşam boyu antiplatelet tedaviyi gerektirmektedir (Bölüm 13).

 Antiplatelet ajanlar ayrıca özellikle SVG olmak üzere uzun dö-

nemli greft açıklığını da sağlar. Aspirine intolerans olan durumlarda, 

klopidogrel kullanılmalıdır. Uzun dönemli greft açıklığı üzerinde tek 

başına aspirine karşı klopidogrel veya klopidogrel+aspirinin etkilili-

ğini karşılaştıran RKÇ yoktur.

(c) Üçlü antitrombotik tedavi

ASA, klopidogrel (veya prasugrel) ve bir K vitamini antagonistinden 

oluşan üçlü tedavi yalnızca zorlayıcı endikasyonlar varsa verilmeli-

dir, yani CHADS 2 skoru ≥ 2 olan paroksismal persistan veya kalıcı 

AF, mekanik kapaklar, kısa süre önce derin ven trombozu varlığı 

öyküsü veya yineleyen derin ven trombozu öyküsü veya pulmoner 

emboli. Sık INR ölçümleri (hedef INR 2-2.5) yapılan üçlü tedavi ge-

rekli olan en kısa süre için  reçete edilmelidir.257 Uzun dönemli anti-

koagülasyona zorlayıcı endikasyon olan hastalarda, üçlü tedavinin 

süresinin 1 ay ile sınırlı tutulması için ÇMS implantasyonu veya tek 

başına  balon anjiyoplastisi veya KABG, İSS’ye tercih edilmelidir.

(d) İlaç etkileşimleri ve genetik test: klopidogrel ile 
ilişkili bir konu

Statinler CYP3A4 yoluyla klopidogrel metabolizması ile etkileşirler; 

ancak bu ilaç etkileşiminin klinik anlamı yoktur veya çok azdır.

 Gastrointestinal kanama riskini azaltmak için DAPT ile kombi-

ne olarak proton pompası inhibitörleri sıklıkla uygulanır. Avrupa ve 

ABD ruhsatlandırma kurumları proton pompası inhibitörleri (özel-

likle omeprazol ve esomeprazol) kombine edildiğinde klopidogrel 

etkisinin azaldığına ilişkin uyarılar yapmıştır. CREDO ve TRITON-

TIMI 38 RKÇ’lerinin post hoc analizleri258 tromboembolik olayların 

artmadığını göstermiştir. Buna göre, endike olduğu durumlarda 

proton pompası inhibitörleri kullanılmasından  kaçınılmamalıdır. 

 Klopidogrel ile tedavi edilen hastalarda CYP 2C19 fonksiyon 

kaybı alelilin varlığı aterotrombotik komplikasyon artış riski ile iliş-

kilidir. Bu alel prasugrelin platelet fonksiyonu üzerindeki etkisine 

herhangi bir müdahalede bulunmaz. 

Tablo 37 Kronik böbrek hastalığında antitrombotik ilaç kullanımıyla ilgili 
tavsiyeler

aOnay ve mevcudiyete göre değişir.
aPTT = Aktive parsiyel tromboplastin zamanı; ASA = asetilsalisilik asit; GFR = 
Glomerular filtrasyon hızı; GPIIb-IIIa = glikoprotein IIb-IIIa; DMAH’ler = Düşük 
molekül ağırlıklı heparinler; NSTE-AKS = ST segment yükselmesiz akut koroner 
sendrom; PKG = perkütan koroner girişim; UFH = anfraksiyone heparin.

Klopidogrel

ASA

Tikagrelora

Prasugrela

Absiksimab

GPIIb-IIIa 
antagonistleri

Antiplatelet tedavi

Eptifibatid

Tirofiban

UFH

Fondaparinuks

Enoksaparin 
(ve diğer 
DMAH’lar)

Bivalirudin

Antikoagülasyon

Böbrek işlev bozukluğu bulunan hastalarda bilgi yoktur

Özel tavsiye yoktur

GFR <60 mL/dak/1.73 m2 olan hastalarda dozun 
azaltılması gerekli değildir

Son evre böbrek hastalığı bulunanlar dahil böbrek bozuk-
luğu olan hastalarda dozaj ayarlaması gerekli değildir

Böbrek yetersizliği durumunda özel bir kullanım 
tavsiyesi ya da doz ayarlaması yoktur. 

Böbrek fonksiyon bozukluğunda (GFR <60 
mL/dak/1.73 m2 olan) dikkatli olunmalıdır.  

Böbrek yetersizliği olan hastalarda doz ayarlaması gere-
kir: GFR <30 mL/dak/1.73 m2 olduğunda dozun %50’si

Terapötik aralığı kontrol etmek için sık aPTT 
ölçümlerine dayanan doz azaltımı gereklidir.

Ciddi böbrek yetersizliğinde (<30 mL/dak/1.73 m2) 
kontrendikedir; enoksaparin ile karşılaştırıldığında 
daha düşük kanama komplikasyonu riskine bağlı 
olarak böbrek işlevi azalmış (GFR 30-60 
mL/dak/1.73 m2) hastalarda tercih edilecek ilaçtır. 

Ciddi böbrek yetersizliği durumunda (GFR <30 mL/
dak/1.73 m2) doz %50 azaltılmalı ve terapötik düzeyler 
faktör Xa-aktivitesi ölçümleriyle kontrol edilmelidir.
Azalmış GFR (30-60 mL/dak/1.73 m2 aralığında) 
bulunan hastalarda tavsiye edilen tam doza göre %75 
doz azaltımı yapılmalıdır.  

Ciddi böbrek işlev bozukluğu bulunan hastalarda 
infüzyon hızının 1.0 mg/kg/sa düzeyine indirilmesi 
düşünülmelidir; NSTE-AKS ve azalmış böbrek işlevi 
(GFR 30-60 mL/dak/1.73 m2) bulunan anjiyografi ± PKG 
planlanan hastalarda, UFH + GPIIb-IIIa antagonistleriyle 
karşılaştırıldığında daha düşük kanama riski nedeniyle 
kullanılması düşünülmelidir.      

Şekil 3  İkili antiplatelet tedavi uygulanan ve cerrahi düşünülen/uygulanan has-
taların operasyon öncesi tedavi algoritması

Kardiyak/non-kardiyak cerrahi

Acil Yarı-elektif 
ve acil

Elektif

Cerrahiye
yönlendirilir

Vaka 
bazında 

karar alınır

Zorunlu ikili 
antiplatelet 

rejimin 
tamamlanması 

beklenir 

ASA + klopidogrele 
devam

ASA’ya devam
Klopidogrel durdurulur

ASA durdurulur
Klopidogrel durdurulur

Kanama 
riski

Tromboz 
riski

ASA = asetilsalisilik asit
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(e) Böbrek disfonksiyonu

KBH’nin derecesihastane içi advers sonuçlar  ile güçlü biçimde iliş-

kilidir. Pek çok antitrombotik ilaç böbrek yoluyla metabolize olduğu 

veya atıldığından, uygun doz ayarlaması için böbrek fonksiyonunun 

doğru değerlendirilmesi zorunludur. Genelde, KBH hastalarında 

antitrombotik ilaçların çoğu kontrendikedir veya dozlarının azaltıl-

ması gereklidir (Tablo 37). Akut PKG için sevk edilen hastalarda, 

ilk antitrombotik ilaç dozu genellikle KBH hastalarında kanama 

riskinde artışa neden olmaz. Yinelenen infüzyon veya alım ilaç bi-

rikimine yol açar ve kanama riskini artırabilir. Buna göre, KBH bu-

lunan hastalar kontrendikasyon yoksa diğer hastaların aldığı aynı 

ilk basamak tedaviyi almalıdır. Bundan sonra, böbrek fonksiyonu 

bakımından doz ayarlaması zorunludur ve özel antitrombotik ilaçlar 

tercih edilebilir (Tablo 37).

(f) İkili antiplatelet tedavi alan hastalarda cerrahi

Cerrahi işlemler için başvuran DAPT hastalarının tedavisi, aciliyet 

düzeyine ve ilgili hastanın trombotik ve kanama riskine göre belirle-

nir (Şekil 3). Cerrahi işlemlerin çoğu hastalar DAPT alırken veya en 

azından tek başına ASA alırken yapılabilir ve kanama oranları ka-

bul edilebilir düzeydedir. Hastanın riskini belirlemek ve en iyi stra-

tejiyi seçmek için multidisipliner bir yaklaşım gereklidir (kardiyoloji 

uzmanı, hematoloji uzmanı ve cerrah).

 KABG dahil yüksek- çok yüksek kanama riski olan cerrahi iş-

lemlerde, klopidogrelin cerrahiden 5 gün önce kesilmesi ve ASA’nın 

sürdürülmesi tavsiye edilmektedir. Prasugrel klopidogrelden daha 

uzun süreli etkili ve daha etkin olduğundan cerrahiden 7 gün önce 

kesilmelidir. PLATO çalışmasında, ticagrelor cerrahiden 48-72 saat 

önce kesilmiştir. DAPT klopidogrel ve prasugrel için yükleme dozu 

dahil mümkün olduğu kadar kısa süre içinde yeniden başlanmalıdır 

(mümkünse ameliyattan < 24 saat sonra).

 Antiplatelet tedavinin cerrahiden önce kesilmesinin çok tehlikeli 

olduğu düşünülen çok yüksek riskli hastalarda (örneğin stent imp-

lantasyonundan sonraki birkaç hafta içinde), hastanın cerrahiden 5 

gün önce klopidogrelden kısa yarılanma ömrü bulunan tersine çev-

rilebilir bir antiplatelet ajana, örneğin GP IIb-IIIa inhibitörü tirofiban 

veya eptifibatide geçmesi ve cerrahiden 4 saat önce infüzyonun 

kesilmesi tavsiye edilmiştir. DAPT’ın DMAH veya UFH ile yerine ko-

nulması etkili bulunmamıştır.

 Cerrahlar, düşük-orta kanama riski olan cerrahi işlemlerde 

DAPT devam ederken işlem yapma konusunda teşvik edilmelidir.

(g) Antiplatelet tedavinin monitorizasyonu

DAPT sürerken rezidüel platelet aktivitesi yatak başı testleri dahil 

çeşitli yollarda ölçülebilir. Kullanılacak sistem, yetersiz  yanıtın ta-

nımı ve tedbir şekli konusunda uzlaşma yoktur. Pek çok çalışmada 

istenmeyen etkiler ve DAPT’ye daha düşük yanıt arasında ilişkiler 

gösterilmiştir; ancak, RKÇ’lerden kişiye özel antiplatelet tedavinin 

sonucu iyileştirdiğine ilişkin kanıt bulunamamıştır. Platelet fonksi-

yon analizlerine göre antiplatelet yanıtının monitorizasyonu klinik 

araştırmada güncel olarak kullanılmakta; fakat gündelik klinik uy-

gulamada kullanılmamaktadır.

Şekil 4 Perkütan koroner girişimin ardından rehabilitasyon veya egzersiz programının başlangıcında reçete ve işlevsel değerlendirme algoritması. Egzersiz tavsiyesi 
için bir egzersiz testi biçimi planlarken şu genel kriterler dikkate alınmalıdır: güvenlilik, yani klinik, hemodinamik ve ritmik parametrelerin stabilitesi, iskemi ve angina 
eşiği (inkomplet revaskülarizasyon durumunda), sol ventriküler ejeksiyon fraksiyonu bozukluğunun derecesi, ilişkili faktörler (örn. sedanter alışkanlıklar, ortopedik 
kısıtlamalar, iş ve boş zaman.

PKG sonrasında hastalar

Klinik, hemodinamik ve ritm düzensizliği

PKG öncesinde fiziksel 
aktivite: Sedanter

İnkomplet koroner revaskülarizasyon ve/veya
LVEF <%40

EvetEgzersiz 
testini 
ertele

Evet Hayır

PKG öncesinde fiziksel 
aktivite: Sedanter

6 dak
yürüme testi

6 dak
submaksimal
sabit-durum

egzersiz testi*

Evet Hayır

Submaksimal 
artışlı 

egzersiz testi§

Semptomla
sınırlı

egzersiz testi
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(h) ASA aşırı duyarlılığı olan hastalar

ASA tedavisinin zorunlu olduğu ASA aşırı duyarlılığı olan hastalar-

da, hızlı bir desensitizasyon işlemi yapılabilir.

(i) Heparinin indüklediği trombositopeni

Heparinin indüklediği trombositopeni öyküsü bulunan hastalarda 

çapraz reaktivite nedeniyle UFH veya DMAH kullanılmamalıdır. Bu 

durumda, en iyi seçenek bivalirudindir ve diğer olası seçenekler 

arasında fondaparinuks, argatroban, hirudin, lepirudin ve danapa-

roid yer almaktadır. 

13. Sekonder korunma

13.1 Zemin ve gerekçe
Miyokardiyal revaskülarizasyonuna yeterli sekonder korunma stra-

tejileri eşlik etmelidir: OMT, risk faktör modifikasyonu ve kalıcı ya-

şam tarzı değişiklikleri.12,60,94,158,261

 Kardiyak rehabilitasyon ve sekonder korunma revaskülarizas-

yon sonrasında uzun dönemli tedavi için zorunludur, çünkü bu 

tür önlemler gelecekteki morbidite ve mortaliteyi, uygun maliyetle 

azaltmaktadır.60,94,158,262

13.2 Modaliteler

Sağlıklı yaşam tarzını benimsemeleri ve ilaç planlarına uymaları 

için hastalara danışmanlık hizmeti verilmesi gereklidir. Girişimsel 

kardiyoloji uzmanı ve kalp cerrahının rolü tüm revaskülarizasyon 

geçiren hastalara kardiyak rehabilitasyon ve sekonder korunma 

tavsiye etmektir. Tedaviye hastaların motivasyonunun yüksek ol-

duğu hastaneye yatış zamanında başlanmalıdır. Yaşam tarzı deği-

şikliğine bağlılık ve risk modifikasyonu kişiye özel davranış eğitimi 

yapılmasını gerektirir ve egzersiz esaslı kardiyak rehabilitasyon 

sırasında uygulanabilir. Eğitim interaktif olmalıdır ve hastaya ba-

kım hizmeti verenlerin tam katılımı sağlanmalıdır. Her bir girişimin 

açıklaması yapılmalıdır ve erken mobilizasyon ve fizik kondüsyon 

programları kişinin klinik durumuna göre değişiklik göstermelidir 

(Tablo 38).261,263 Tavsiyelere bağlılık ve planlanan hedeflere ulaşma 

durumu düzenli klinik takipler sırasında (6 aylık aralıklarla) değer-

lendirilmelidir.

 Fonksiyonel değerlendirme ve egzersiz eğitiminin tavsiye 

edilmesi amacıyla elektif PKG’den sonraki 24 saat gibi erken bir 

dönemde ve STEMI için yapılan primer PKG’den 7-14 gün sonra 

semptomlarla sınırlı egzersiz efor testi güvenli biçimde yapılabilir. 

PKG ve KABG sonrasında rehabilitasyon ve egzersiz programla-

rına başlarken tavsiyelerde bulunmak için yapılacak fonksiyonel 

değerlendirme algoritmaları Şekil 4 ve 5’te gösterilmektedir: sub-

maksimal efor değerlendirmeleri ve 6 dakikalık yürüme testleri 

semptomla sınırlanan stres testinin yararlı alternatifleridir ve ilk 

seçenek olarak düşünülmelidir.262 KABG’den sonra ekokardiyografi 

yapılmalıdır ve genel LV fonksiyonu ve bölgesel duvar hareketini 

Şekil 5 Koroner arter baypas greftlemenin ardından rehabilitasyon veya egzersiz programının başlangıcında reçete ve işlevsel değerlendirme algoritması. Egzersiz tav-
siyesi için bir egzersiz testi biçimi planlarken şu genel kriterler dikkate alınmalıdır: güvenlilik, eşlik eden durumlar, yani hemoglobin değerleri, kas-iskelet rahatsızlığı, 
insizyon bölgesinde iyileşme durumu; ilişkili faktörler, yani uzun süreli hastane yatışına bağlı kondüsyon azlığı, sedanter alışkanlıklar, iş ve boş zaman gereksinimleri 
(aynı zamanda Şekil 4’e bakınız). KABG = koroner arter baypas greftleme;  Hb = hemoglobin; LVEF = Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu.

KABG sonrasında hastalar

Klinik, hemodinamik ve ritm düzensizliği

KABG öncesinde fiziksel 
aktivite: sedanter

Geri dönüşlü Hb < 10 g/dL ve/veya sternum 
İnstabilitesi ve/veya kas/iskelet rahatsızlığı

Evet

Egzersiz 
testini 
ertele

Hayır

KABG öncesinde fiziksel 
aktivite: sedanter

6 dak
yürüme testi

6 dak
submaksimal
sabit-durum

egzersiz testi*

Evet Hayır

Submaksimal 
artışlı 

egzersiz testi§

Semptomla
sınırlı

egzersiz testi

İnkomplet koroner revaskülarizasyon ve/veya
LVEF <%40 ve/veya kondüsyon azlığı

Hayır

Evet Hayır

Evet Hayır

Evet
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belirlemek için PKG’den sonra da düşünülebilir. Fiziksel egzersiz 

sırasında, egzersiz yoğunluğu tepe kalp atım hızının %70-85’i 

düzeyinde ayarlanmalıdır. Semptomatik egzersizin indüklediği 

iskemi varlığında, egzersiz yoğunluk düzeyi iskemik kalp atım hı-

zının %70-85’ine veya anjina eşiğinin hemen altına ayarlanabilir. 

Asemptomatik egzersizin indüklediği iskemide, egzersizin iskemi 

başlangıcındaki (≥ 1 mm ST depresyon olarak tanımlanır) kalp atım 

hızının %70-85’ine ayarlanması tavsiye edilmiştir. 

 Tablo 39’da OMT’nin farmakolojik bileşenlerinin listesi yer al-

maktadır. Pratik amaçlarla anımsatıcı ‘ABCDE’ yaklaşımı tavsiye 

edilmiştir: ‘A’ antiplatelet tedavi (tablo 36), antikoagülasyon, anjiyo-

tensin dönüştürücü enzim inhibisyonu veya anjiyotensin reseptör 

blokajı için; ‘B’ beta-blokajı ve kan basıncı kontrolü için; ‘C’ koleste-

rol tedavisi ve sigaranın bırakılması için; ‘D’ diyabet tedavisi ve diyet 

ve ‘E’ egzersiz için.

13.3 Ortamlar

Kardiyak rehabilitasyon ve sekonder korunma programları klinik du-

ruma ve yerel olanaklara göre hastane içinde veya dışında uygu-

lanır. Israrcı klinik, hemodinamik veya aritmik instabilitesi veya ağır 

komplikasyonları veya komorbiditeleri olabilen yüksek riskli hasta-

lar için hastanede veya özel bir merkezde yapılan yapılandırılmış 

hastane içi kardiyak rehabilitasyon programı idealdir.

 Komplike olmayan PKG veya KABG işlemlerinden sonra, fizik-

sel aktivite danışmanlığına ertesi gün başlanabilir ve bu tür hastalar 

birkaç gün içinde düz yürüyebilir veya merdiven çıkabilirler. Önemli 

miyokart hasarı olan hastalarda revaskülarizasyon işlemlerinden 

sonra fizik rehabilitasyon klinik stabilizasyonu takiben başlamalıdır.

 Egzersiz tavsiye edilmesi için egzersiz test yöntemi planlanır-

ken aşağıdaki genel kriterler dikkate alınmalıdır: güvenlilik, yani 

Tablo 38  Miyokardiyal revaskülarizasyondan sonra uzun vadeli yaşam biçimi ve risk faktörü yönetimi 

Sınıf a Düzey b

Uzun vadeli yönetim aşağıdakileri de içeren risk sınıflamasına dayanmaktadır:
• Tam klinik ve fizik değerlendirme
• EKG
• Laboratuar testi
• HbA1c
• Öykü ve egzersiz testiyle birlikte fiziksel aktivite
• KABG öncesinde ve sonrasında ekokardiyogram 

Kay. c

I C __
I B 12
I B 12
I A 264
I B 12, 265

PKG öncesinde ve sonrasında ekokardiyografi düşünülmelidir

I C __

IIa C __

I A 12, 94

I B 12

• Fiziksel aktivite ve egzersiz ile ilgili tavsiye en az 30-60 dak/gün orta yoğunlukta aerobik aktiviteyi içermelidir.
• Yüksek riskli hastalarda (örn. yakın zamanlı revaskülarizasyon, kalp yetersizliği) tıbbi açıdan gözlem altında olan programlar 
   tavsiye edilir 

Haftada 2 gün direnç eğitimi düşünülebilir IIb C __

I

I

I
I

B

B

B
B

263

12, 266

12
94

• Diyet ve ağırlık kontrolü yönetimi VKİ < 25 kg/m2 düzeyini ve erkeklerde <94 cm ve kadınlarda <80 cm bel çevresini 
  hedeflemelidir
• Her vizitte VKİ ve/veya bel çevresi değerlendirmesi tavsiye edilir ve sürekli olarak ağırlığın korunması/azaltılması 
  desteklenmelidir 
• Kilo kaybı tedavisinin ilk hedefi vücut ağırlığının başlangıca göre ~ %10 azaltılmasıdır
• Sağlıklı gıda seçimleri tavsiye edilir.   

I B 12
I A 94
I B 110

• Diyet tedavisi ve yaşam biçimi değişiklikleri tavsiye edilir.
• LDL kolesterolün <100 mg/dL (2.5 mmol/L) düzeyine ulaşması tavsiye edilir
• Yüksek riskli hastalarda LDL kolesterolün <70 mg/dL (2.0 mmol/L) düzeyine ulaşması tavsiye edilir

Balık yağı şeklinde omega-3 yağ asitlerinin tüketiminin arttırılması tavsiye edilir IIb B 261

I
I

A
A

12, 261 
12

• Kan basıcında <130/80 mmHg düzeyine ulaşmak için yaşa biçimi değişiklikleri ve farmakoterapi tavsiye edilir
• İlk basamak tedavi olarak β-blokerler ve/veya ACE inhibitörleri endikedir.

Her vizitte sigara kullanımı durumunun değerlendirilmesi, sigaranın bırakılması konusunda ısrar edilmesi ve pasif içicilikten 
sakınılması tavsiye edilmelidir I B 12,94

I B 12, 94
I B 12

Diyabeti olan hastalarda şunlar tavsiye edilir:
• HbA1c < %6.5 düzeyine ulaşmak için yaşam biçimi değişiklikleri ve ilaç tedavisi
• Diğer risk faktörlerin değiştirilmesi
• Diyabet bakımının özel bir hekim tarafından düzenlenmesi I C __

Psikolojik sıkıntının taranması endikedir I C __

Yıllık grip aşısı endikedir. I B 12, 94

aTavsiye sınıfı
bKanıt düzeyi
cKaynaklar
ACE = anjiyotensin dönüştürücü enzim; VKİ = Vücut kitle indeksi; KABG: koroner arter baypas greftleme; EKG = elektrokardiyogram; HbA1c = glikolize hemoglobin; LDL = düşük dansiteli 
lipoprotein; PKG = perkütan koroner girişim.
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klinik, hemodinamik ve ritm parametrelerinin stabilitesi, iskemik ve 

anjina eşiği (inkomplet revaskülarizasyon durumunda), LV bozuk-

luğu durumu; ilişkili faktörler (yani sedanter alışkanlıklar, ortopedik 

kısıtlılıklar, mesleki ve boş zaman gereksinimleri).

14. Takip stratejileri
İSS çağıyla birlikte restenoz nedenlerini saptama gereksinimi azal-

mış olmasına karşın, hastaların kayda değer bir oranı hala yüksek 

tekrarlama riski  bulunan ÇMS veya balon anjiyoplastisi ile tedavi 

edilmektedir. Benzer şekilde, arteriyel greftlerin kullanılmasıyla bir-

likte KABG sonuçlarının kalıcılığı artmıştır ve iskemi temelde SVG 

yıpranmasından ve/veya nativ damarlardaki KAH ilerlemesinden 

kaynaklanmaktadır.

 Takip stratejileri yalnızca restenoz veya greft tıkanmasının sap-

tanmasına odaklanmamalı, ayrıca hastaların fonksiyonel durumla-

rı ve semptomları değerlendirilmeli ve bunun yanı sıra sekonder 

korunma da gerçekleşmelidir. Revaskülarizasyon sonrasında bir 

rehabilitasyon programına başlarken, başlangıç fizik kapasitesi de-

ğerlendirmesi gereklidir.265

 Fizik muayene, istirahat EKG’si ve rutin laboratuar testler 

PKG’den sonraki 7 gün içinde yapılmalıdır. Ponksiyon bölgesinin 

iyileşmesine, hemodinamiye ve olası anemi ve KIN’a dikkat edil-

melidir. AKS hastaları için, hedef düzeylere ulaşılıp ulaşılamadığı-

nın anlaşılması ve karaciğer disfonksiyonu taraması için akut bir 

olaydan ve/veya lipid düşürücü tedavi başlandıktan 4-6 hasta son-

ra plazma lipidleri yeniden değerlendirilmelidir; ikinci plazma lipid 

kontrolü 3 ay sonuna planlanmalıdır.263 Stabil KAH bulunan hasta-

larda, kas semptomlarının ve enzimlerin statin başlandıktan hemen 

sonra değerlendirilmesi ve daha sonra her vizitte kas semptomları-

nın sorgulanması ve hastada kas ağrısı, hassasiyeti veya sızlaması 

varsa enzimlerin incelenmesi gerekir. Karaciğer enzimleri başlan-

gıçta, statin başlandıktan 8-12 hafta sonra, doz artırıldıktan sonra 

ve daha sonra her yıl veya gerekirse daha sık değerlendirilir.

Tablo 39 Miyokardiyal revaskülarizasyondan sonra uzun vadeli tıbbi te-
davi

Sınıf a Düzey b

aTavsiye sınıfı
bKanıt düzeyi
cKaynaklar
ACE = anjiyotensin dönüştürücü enzim; AKS = Akut koroner sendrom; KBY = Kronik 
böbrek hastalığı; HDL = yüksek dansiteli lipoprotein; KY = kalp yetersizliği; LV = sol 
ventrikül; LVEF = Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; MI = miyokart enfarktüsü.

• Kontrendike olmadığı sürece LVEF 
≤%40 olan tüm hastalarda ve hipertansiyon, 
diyabet ya da KBH bulunan hastalarda 
ACE inhibitörleri başlanmalı ve kesintisiz 
devam edilmelidir

Kay. c

I A 12

• Kontrendike olmadığı süre tüm hastalarda 
ACE inhibitörleri düşünülmelidir IIa A 94

• ACE inhibitörlerine intolerans gösteren 
ve KY olan ya da MI geçirmiş ve LVEF 
≤ %40  bulunan hastalarda anjiyotensin 
reseptör blokerleri endikedir 

I A 12

• ACE inhibitörlerine intolerans gösteren 
ve tüm hastalarda anjiyotensin reseptör 
blokerleri düşünülmelidir

IIa A 94

• MI sonrasında ya da AKS ya da LV işlev 
bozukluğunda kontrendike olmadığı sürece 
β-bloker tedavisine başlanması ve devam 
edilmesi endikedir

I A 12

• Lipid düzeylerinden bağımsız olarak tüm 
hastalarda kontrendike olmadığı sürece 
yüksek dozda lipid düşürücü ilaçlar 
endikedir 

I A 94, 110, 
267

• Statinlerle birlikte olmak üzere ya da 
statinlere intolerans gösteren hastalarda 
fibratlar ve omega-3 yağ asitleri (1 g/gün) 
düşünülmelidir

IIa B 12, 261

• HDL kolesterolü arttırmak için niasin 
düşünülebilir IIb B 268

Tablo 40 Miyokardiyal revaskülarizasyondan sonra asemptomatik hasta-
larda takip ve tedavi stratejileri

Sınıf a Düzey b

aTavsiye sınıfı
bKanıt düzeyi
cKaynaklar
dÖzel hasta altgruplarında görüntülemeyle birlikte erken stres testi endikedir.
• Primer PKG ya da acil KABG ile tedavi edilen STEMI hastalarında taburculuk 

öncesinde, ya da erken taburculuk sonrası görüntüleme stres testi;
• Güvenlilik açısından kritik mesleklerde çalışan hastalar (örn. pilotlar, sürücüler, 

dalgıçlar) ve yarışan atletler;  
• 5-fosfodiesteraz inhibitörleri kullananlar;
• Yüksek oksijen tüketimi gerektiren aktivitelere katılmak isteyen hastalar;
• Ani ölüm sonrasında resüsite edilmiş olan hastalar; 
• Asemptomatik olsalar dahi inkomplet ya da suboptimal revaskülarizasyon uygu-

lanmış olan hastalar;
• Revaskülarizasyon sırasında komplikasyon  yaşamış olan hastalar (perioperatif 

MI, PKG sırasında yaygın diseksiyon, KABG sırasında endarterektomi, vs.);
• Diyabetli hastalar (özellikle insülin gerektirenler);
• MVD ve rezidüel ara lezyonlar ya da sessiz iskemi bulunan hastalar.
(+) Stres görüntülemesinde düşük-risk bulguları yüksek iş yükünde iskemi, geç baş-
langıçlı iskemi, tek bölgede düşük evreli duvar hareketi anormalliği ya da küçük geri 
dönüşlü perfüzyon defekti ya da iskeminin olmamasıdır.
(++) Stres görüntülemesinde orta ve yüksek risk bulguları düşük iş yükünde iskemi, 
erken başlangıçlı iskemi, çok bölgede düşük evreli duvar hareketi anormalliği ya da 
geri dönüşlü perfüzyon defekti.
KABG: koroner arter baypas greftleme; EKG = elektrokardiyogram; MI = miyokart 
enfarktüsü; MPS: Miyokart perfüzyon stres; MVD: Çoklu damar hastalığı; OMT = 
optimal ilaç tedavisi; PKG = perkütan koroner girişim; STEMI: ST segment yüksel-
meli miyokart enfarktüsü. 

Stres EKG yerine daha çok stres 
görüntülemesi (stres eko ya da MPS) 
kullanılmalıdır

Kay. c

I A 12, 269

• Stres testinde düşük risk bulgularında 
(+) OMT ve yaşam biçimi değişikliklerinin 
güçlendirilmesi tavsiye edilir
• Stres testinde yüksek-orta risk 
bulgularında (++) koroner anjiyografi 
tavsiye edilir 

IIa C __

Özel hasta altgruplarında erken 
görüntüleme testi düşünülmelidir.d IIa C __

PKG’den ≥ 2 yıl sonra KABG’den ≥ 5 yıl 
sonra rutin stres testi düşünülebilir. IIb C __
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Stres testi

Daha önce yayınlanmış kılavuzlarda269 ve birkaç yazar tarafından 

asemptomatik hastalarda rutin teste karşı uyarıda bulunulmuştur. 

Diğerleri ise sessiz iskemi ile ilişkili advers sonuçları dikkate ala-

rak revaskülarizasyonu takiben tüm hastalarda stres (efor) testi 

yapılmasını savunmaktadırlar. Eksik veya suboptimal revaskülari-

zasyondan sonra ve bunun yanı sıra bazı özel hasta gruplarında 

sorumlu lezyonların başarılı şekilde tedavi edilip edilmediğini an-

lamak için erken efor testi yapılması tavsiye edilebilir (Tablo 40). 

Eforlu EKG tercihan fonksiyonel görüntüleme ile kombine edilme-

lidir, çünkü bu alt grupta tek başına eforlu EKG’nin duyarlılığı ve 

özgünlüğü düşüktür269, iskemiyi lokalize edemez ve revaskülarize 

segmentlerdeki bölgesel duvar hareketi iyileşmelerini değerlendire-

mez. Efor en uygun stres metoduolarak kabul edilir, ancak egzersiz 

yapamayacak hastalarda farmakolojik ajanlar (dipiridamol, dobu-

tamin ve adenozin) tavsiye edilmektedir. Eforlu stres testinin yapı-

lamaması başlı başına daha kötü prognozu gösterir. Görüntüleme 

yöntemleri arasındaki seçim girişimden önce kullanılan benzer 

kriterlere dayanır. (Bölüm 5). Testler yinelenecekse, test seçiminin 

bir parçası olarak radyasyon yükü dikkate alınmalıdır. Transtorasik 

ekokardiyografi kullanılarak koroner akım hesaplanması koroner 

akımın girişimsel olmayan yoldan değerlendirilmesi için kullanıla-

bilir, fakat bu yöntemin doğruluğunu teyit etmek için daha büyük 

ölçekli çalışmalar gereklidir. 

Stent veya greft açıklığının görüntülenmesi

BT anjiyografi tıkalı ve daralmış greftleri çok yüksek tanısal doğru-

lukta saptayabilir.18,19 Ancak, klinik değerlendirme greft açıklığı ile 

sınırlı tutulmamalıdır ve doğal koroner arterlerin değerlendirilme-

sini de içermelidir. İlerlemiş KAH ve belirgin koroner kalsifikasyon 

nedeniyle bu sıklıkla güç olacaktır. Ayrıca, BT anjiyografi ile anato-

mik görüntülemenin tedavi kararları için çok önemli olan iskemiyi 

değerlendirmediği bilinmelidir. Stent tipi ve çapına bağlı olarak, BT 

anjiyografi stent içi restenozu saptayabilir, ancak yukarıda sözü 

edilen sınırlılıklar eşit derecede geçerlidir. Korunmasız LM PKG 

geçiren hastalarda 3-12 ay içinde rutin kontrol BT veya invazif anji-

yografi tetkiki planlanabilir. 

 Asemptomatik ve semptomatik hastalarda takip stratejile-

ri Tablo 40 ve 41’de özetlenmiştir. Bu tavsiyelerde hastaların 

uygun yaşam tarzı değişikliklerine uydukları ve OMT aldıkları 

varsayılmaktadır.12,14,43,270

 CME Metni ‘Miyokardiyal Revaskülarizasyon Hakkında Ortak 

ESC/EACTS Uygulama Kılavuzu’ Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon 

Kurulu (EBAC: European Board for Accreditation in Cardiology) ta-

rafından derecelendirilmektedir. EBAC, Avrupa Birliği Tıp Uzman-

ları bünyesinde bir enstitü olan, Avrupa Sürekli Tıp Eğitimi Akredi-

tasyon Konseyi’nin (European Accreditation Council for Continuing 

Medical Education) kalite standartlarına göre çalışmaktadır. EBAC/

EACCME kılavuzuna göre, bu programa katılan bütün yazarlar, 

makalede yanlılığa yol açabilecek potansiyel bir çıkar çatışma-

sını açıklamıştır. CME etkinliklerinden önce katılımcılara bütün 

olası çıkar çatışmalarının açıklanmış olmasından, Organizasyon 

Komitesi sorumludur. Bu makale için CME soruları şu adreslerden 

öğrenilebilir: European Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.

org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) ve European Society of Car-

diology (http://www.escardio.org/knowledge/guidelines). European 

Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_

node;ehj and European Society of Cardiology websites: http://www.

escardio.org/guidelines

 Bu klinik uygulama kılavuzundaki ifadelerin çoğu yayımlanmış 

kanıtlarla desteklenmiştir. Bu yazılı metni destekleyen yayınların 

yalnızca küçük bir azınlığı aşağıdaki kısaltılmış kılavuz referanslar 

listesinde yer almaktadır. Bölüm ve eklere göre ayrılmış tam refe-

ranslar listesi ESC web sitesindeki (www.escardio.org/guidelines) 

özel Miyokardiyal Revaskülarizasyon Kılavuzu sayfasında yer al-

maktadır.

Kaynaklar
1. Pocock SJ, Henderson RA, Rickards AF, Hampton JR, King 

SB III, Hamm CW, Puel J, HuebW, Goy JJ, Rodriguez A. 

Meta-analysis of randomised trials comparing coronary angi-

oplasty with bypass surgery. Lancet 1995;346:1184–1189.

2. Rodes-Cabau J, Deblois J, Bertrand OF, Mohammadi S, Co-

urtis J, Larose E, Dagenais F, Dery JP, Mathieu P, Rousseau 

M, Barbeau G, Baillot R, Gleeton O, Perron J, Nguyen CM, 

Roy L, Doyle D, De Larochelliere R, Bogaty P, Voisine P. Non-

Tablo 41 Miyokardiyal revaskülarizasyondan sonra semptomatik hastalar-
da takip ve tedavi stratejileri

Sınıf a Düzey b

aTavsiye sınıfı
bKanıt düzeyi
cKaynaklar
(+) Stres görüntülemesinde düşük-risk bulguları yüksek iş yükünde iskemi, geç başlangıçlı is-
kemi, tek bölgede düşük evreli duvar hareketi anormalliği ya da küçük geri dönüşlü perfüzyon 
defekti ya da iskeminin olmamasıdır.
(++) Stres görüntülemesinde orta ve yüksek risk bulguları düşük iş yükünde iskemi, erken başlan-
gıçlı iskemi, çok bölgede düşük evreli duvar hareketi anormalliği ya da geri dönüşlü perfüzyon 
defekti.
EKG = elektrokardiyogram; MPS: Miyokart perfüzyon stres; NSTE-AKS = ST segment yük-
selmesiz akut koroner sendrom; OMT = optimal ilaç tedavisi; STEMI: ST segment yükselmeli 
miyokart enfarktüsü. 

Stres EKG yerine daha çok stres 
görüntülemesi (stres eko ya da MPS) 
kullanılmalıdır

Kay. c

I A 12, 269

Stres testinde düşük risk bulguları (+) 
olan hastalarda OMT ve yaşam biçimi 
değişikliklerinin güçlendirilmesi tavsiye 
edilir

I B 14, 43, 
270

Stres testinde yüksek-orta risk bulgularında 
(++) koroner anjiyografi tavsiye edilir I C __

STEMI bulunan hastalarda acil koroner 
anjiyografi tavsiye edilir I A 94

Yüksek riskli NSTE-AKS hastalarında 
erken invazif strateji endikedir  I A 60

Düşük riskli NSTE-AKS hastalarında 
elektif koroner anjiyografi endikedir I C __
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