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Abstract

iskemik kalp hastaliklarinin (iKH) hemen hemen yarisinda ilk basvuru
sekli kronik stabil anginadir. Tani ve tedavideki son yillardaki gelismelere
ragmen, IKH hala tlkemizdeki ve sanayilesmis toplumlardaki en énemli
morbidite ve mortalite nedeni olarak karsimiza cikmaktadir. Kronik
stabil angina tedavisinde temel hedef miyokard infarktlsl ve &lumu
engelleyerek yasam beklentisini uzatmak ve anginanin sikigini ve
siddetini azaltarak hayat kalitesini arttirmaktir. Beta blokerler, kalsiyum
kanal blokerleri ve nitratlar anti-iskemik ve anti-anginal tedavinin temel
tasini olustururken, mevcut geleneksel ajanlara ragmen direncli anginasi
olan hastalarda yeni anti-anginal ajanlarin kullanilimasi dtstundimelidir.
Farmakolojik ajanlarin yaninda hastalarin tedavi planlamasi icinde
mutlaka yasam tarzi degisiklikleri yer almali ve hastalar bu konuda
siki sikiya bilgilendirilmelidir. Her ne kadar kronik stabil anginada
revaskularizasyon tedavilerinin (perkiitan koroner girisim veya koroner
arter by-pass cerrahisi) mortalite ve prognoz (izerine optimal medikal
tedaviye Ustinlugl gosterilememis olsa da optimal medikal tedaviye
ragmen semptomatik olan hastalarda anginayl ve anti-anginal ilag
kullanim ihtiyacini daha etkili bir sekilde azalttigi, egzersiz kapasitesini
ve yasam Kkalitesini daha fazla iyilestirdigi gdsterilmistir. Bu yazimizda
Amerikan Kalp Cemiyeti ve Avrupa Kalp Cemiyeti tani ve yonetim
kilavuzlari 1siginda kronik stabil anginaya glincel yaklasimi 6zetlemeye
calistik.

Anahtar Sozciikler:
revaskularizasyon

iskemik kalp hastaligi, medikal tedavi,

Initial presentation in almost half of the patients with chronic
ischemic heart disease (IHD) is chronic stable angina. Despite recent
improvements in diagnosis and treatment, IHD still appears to be the
most important cause of morbidity and mortality in our country and
industrialized countries. The main aim of the treatment of chronic
stable angina is to increase life expectancy and to improve quality of
life by reducing the frequency and severity of angina. Beta-blockers,
calcium channel blockers and nitrates constitute the main stones of
anti-ischemic and antianginal treatment; new antianginal agents
should be considered in patients with resistant angina despite usage
of traditional agents. It is essential to add lifestyle modifications to
pharmacological treatment and patients should be informed firmly.
Even though revascularization therapy has not been shown to be
superior to the optimal medical therapy in prognosis and mortality in
chronic stabil angina, it reduces angina and necessity to anti-anginal
medications and improves exercise capacity and quality of life in
patients who are symptomatic despite optimal medical therapy. In this
review, we summarized the current approach to chronic stable angina
in the light of the American College of Cardiology and European
Society of Cardiology guidelines for the diagnosis and assessment of
chronic stable angina.
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Girig

Yirminci ylzyllin ortalarindan itibaren kalp damar
hastaliklari (KDH) en fazla 6lim nedeni olarak karsimiza
cikmaktadir. Dinya saglk teskilatinin verilerine gore
glnimuzde gelismis Ulkelerdeki olimlerin - %48,6'sl

KDH'ye baglidir. iskemik kalp hastaliklarinin (iKH) yaklasik
%50'sinde ilk basvuru sekli kronik stabil anginadir. Tani
ve tedavideki son yillardaki gelismelere ragmen, iKH hala
Ulkemizdeki ve sanayilesmis toplumlardaki en 6nemli
morbidite ve mortalite nedenidir (1,2).
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Kalyoncuoglu ve ark. Kronik iskemik Kalp Hastaligi Tedavisi

Kararli koroner arter hastaliginda (KKAH) tedavinin
temel hedefi kardiyovaskuler (KV) morbidite ve mortaliteyi
azaltmak ve yasam kalitesini arttirmaktir.  Tedavi
yontemlerini (¢ baslik atinda toplamak mimkdindur;

1) Yasam tarzi degisiklikleri, risk faktérlerinin kontrold,
kanita dayali farmakolojik tedavi ve hasta egitimi,

2) Revaskdlarizasyon tedavileri (perkitan koroner
girisim (PKG) veya koroner arter by-pass greftleme (KABG),

3) Direncli angina tedavi yontemleri (farmakolojik veya
revaskularizasyon tedavi yontemleri).

1) Yasam Tarzi Degisiklikleri ile Risk Faktorlerinin
Kontrolii ve Farmakolojik Tedavi

KKAH'da tibbi tedavi yaklasimi Sekil 1'de kisaca
Ozetlenmistir.

A) Yasam Tarzi Degisiklikleri ile Risk Faktdrlerinin
Modifikasyonu (Tablo 1)

Sigaranin Birakilmasi: Sigara KDH icin glgli ve
bagimsiz bir risk faktoridir ve Amerikan Kalp Cemiyeti
(ACC/AHA) ve Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC) tani ve
yonetim kilavuzlarinda cevresel sigara maruziyeti de dahil

Anginanin giderilmesi ‘ ‘ Olay 6nlenmesi

Kisa etkili nitratlar + ‘.' —
Betablokerler veya Yasam tarzi degisikligi
Nondihidropridin Risk faktorlerinin kontrolU
tirevleri KKB Hasta egitimi
(toleranssizlik varsa veya

kontrendikasyon varsa l
dihidropridin tirevi

(DHP) KKB lerini ddstn Asprin
Tedaviye ragmen Klopidogrel
semptomatik ise (aspirin kullanamiyorsa)
Betabloker + KKB-DHP Statinler

disiin ACEI/ARB leri diisiin

Ekle veya degistir ‘ l

Uzun etkili nitrat

Ivabradin

Nikorandil

R lazi OMT ye ragmen semptomatik ise;
ez Koroner anjiyografi —»PKG/KABG

Trimetazidin —3 | (kontrendikasyon yok ise)

Sekil 1. Kararli koroner arter hastaligi da tibbi tedavide yaklasim (4)
KKB: Kalsiyum kanal blokerleri, ADEI/ARB: Anjiyotensin donistiirlicii enzim/Anji-
yotensin reseptor bloke edicileri, OMT: Optimal medikal tedaviyle, PKG: Perkiitan
koroner girisim, KABG: Koroner arter by-pass greftieme

olmak Uzere tim sigara tiketimi cesitlerinin kullaniminin
Onlenmesi dnerilmektedir. Sigaranin kesilmesi tiim koruyucu

Tablo 1. Kararl koroner arter hastaligi olan hastalarda yasam
tarzi modifikasyon onerileri ve hedefleri (3,4,14)

Risk faktorleri Yasam tarzi modifikasyon onerileri ve

hedefleri

Sigaranin birakilmasi ve maruziyetten kaginiimasi,
sigaranin birakilmasi konusunda israrci ve destekgi
olunmasi, farmakolojik destek ajanlarin (nikotin
replasman ajanlarin, bupropion, veranicline)
kullanilmasi 6nerilmektedir.

Sigaranin birakiimasi

Diyet -Diyette dustk miktarda doymus yag asidi
(total kalorinin <%7'si), kolesterol (<200mg/
gln), trans yag almi (total kalorinin
<%1'i) ve dustk miktarda tuz kullanimi ile
bol miktarda taze sebze, meyve ve tahill
gidalarin alimi énerilmelidir.

-Alkolll iceceklerin tuketimi kontrendikasyon
yok ise erkeklerde gunlik bir-iki kadeh (10-
20 gr/gun alkol) ve gebe olmayan kadinlarda
gunlik bir kadeh (10 gr/gln alkol) ile
sinirlandiriimalidir.

Kilo yonetimi VK 18,5-24,9 kg/m? ve bel cevresinin
erkelerde <102 cm ve kadinlarda <88 cm
olmasi  Onerilmekle beraber hedeflenen
degerler; erkeklerde <94 c¢m, kadinlarda <80
cm dir.

Fizik aktivite Haftada =3 kez (tercihen yedi giin), 30-
60 dakika suren, orta-siddetli yogunlukta
aerobik egzersiz yapmasi 6nerilmektedir.

Lipit yonetimi -Cok yulksek KDH riski altindaki hastalarda

Onerilen LDL kolesterol dizeyi hedefi <1,8
mmol/L'dir (<70 mg/dL) veya hedef diizeye
ulasilamazsa ve LDL kolesterol dizeyi 1,8-
3,5 mmol/L (70-135 mg/dL) arasinda ise
=%50 oraninda dusurtlmesi onerilir.
-YUksek KDH riski altindaki hastalarda LDL
kolesterol hedefi <2,6 mmol/L'dir (<100mg/
dL) veya hedef dlzeye ulasilamazsa ve LDL
kolesterol dlzeyi 2,6-5,1 mmol/L (100-
200 mg/dL) arasinda ise =%50 oraninda
dlsurilmesi onerilir.

-Dusuk-orta riskli hastalarda LDL kolesterol
dizeyi hedefi <3,0 mmol/L'dir (<115mg/
dL).

-Trigliserid duzeyleri icin belli bir hedef deger
olmamakla beraber <1,7 mmol/L (<150
mg/dL) olmasi arzulanir. Yiksek degerlerde
olmasi durumunda diger risk faktorlerinin
degerlendirilmesi énerilir.

Kan basinci kontroll KB <140/90 mmHg olmalidir.

Diyabet kontroll HbA1c dizeyi <%7 (<53 mmol/molL).

Psikoloji yonetimi Hastalarin depresyon ve psikososyal stres
varligr agisindan degerlendirlmesi ve bu
durumlarin tespit edilmesi durumunda

tedavi icin refere edilmesi 6nerilmektedir.

iKH: iskemik kalp hastaliklar, VKi: Viicut kitle endeksi, KDH: Kalp damar
hastaliklari, LDL: Distk dansiteli lipoprotein, HbA1c: Glikolize hemoglobin,
KB: Kan basinci
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dnlemlerin en etkilisi olup, miyokard infarktsi (Mi) sonrasi
mortalitede %36 azalma ile iliskili bulunmustur (3-5). Ogiit,
cesaretlendirme ve farmakolojik yardim sigarayi birakmada
basart oranini artinr. Bu amagla transdermal nikotin
yamalari, sakiz veya spreyleri ile nikotin replasman tedavisi
koroner arter hastaligi (KAH) olan hastalarda givenlidir ve
rutin rutin olarak onerilmelidir. Bupropion veya varenicline
gibi farmakolojik ek tedaviler de dustndlebilir. Bupropion
ve varenicline’in, KKAH hastalarinda kullanilmasi bazi
calismalarda gulvenli bulunmakla beraber varenicline'in
glvenilirligi yakin zamanda vyapilan bir meta-analizde
sorgulanmistir (3-8).

Diyet: Saglikl bir diyet KDH riskini azaltir. Enerji
alimi, saglikli bir kiloyu devam ettirebilecek veya ulasacak
miktarla sinirlandiriimalidir. Tahil, yagsiz st Grinleri, meyve
ve sebzeler, balik ve yagsiz etten olusan az yagl diyet
onerilmektedir (Tablo 2). Alkolli iceceklerin tiketiminin
kontrendikasyon yok ise erkeklerde glnlik 1-2 kadeh (10-
20 gr/gln alkol) ve gebe olmayan kadinlarda gunlik 1
kadeh (10 gr/gln alkol) ile sinirlandiriimasi énerilmektedir
(3-4,9-12).

Tablo 2. Onerilen diyet alimi (4)

Doymus yag asitleri toplam enerji aliminin %10'undan az, yerine
coklu doymamis yag asitleri

Toplam enerji aliminin <%1'i trans doymamis yag asitleri

GUnlik <5 gr tuz

Tam bugday Uriinlerinden, meyve ve sebzelerden glinliik 30-45 gr lif
alimi

GUnlik 200 gr meyve (iki-tic porsiyon)

GUnlik 200 gr sebze (iki-Ug porsiyon)

Biri yagl balik olmak tzere haftada en az iki kez balik

Alkolll iceceklerin tlketimi erkeklerde gulnlik iki kadeh (20 gr/gln
alkol) ve gebe olmayan kadinlarda giinliik bir kadeh (10 gr/gln alkol)
ile sinirlandiriimali

Kilo Yonetimi: Hem kilo fazlali§i hem de obezite,
KAH'da &ltm riski artisi ile iliskilidir. Obez ve asir kilolu
kisiler, kan basinci, dislipidemi ve glukoz metabolizmasi
Uzerine olumlu etkiler elde etmek icin kilo verme
konusunda 6gutlenmelidir. Vicut kitle indeksinin 18,5-
24,9 kg/m? ve bel cevresinin erkelerde <102 cm ve
kadinlarda <88 cm olmasi dnerilmekle beraber erkeklerde
<94 c¢m kadinlarda <80 ¢cm olmasi hedeflenmelidir (3,13-
17). Uyku apnesi, KV mortalite ve morbiditesinde artis ile
iliskili bulunmus olup 6zellikle obez hastalarda dikkatli bir
sekilde degerlendirilmesi énerilmektedir (3,4).

Fizik Aktivite: DUzenli fiziksel aktivite, bilinen KDH'si
olan hastalarda KV morbidite ve mortalitede azalma ile
iliskilidir. iKH olan hastalarin haftada =3 kez, 30 dakika
siren, orta siddetli yogunlukta aerobik ve izotonik egzersiz
(tempolu ydrime, bahcge isleri, ev isleri, yizme, bisiklet
siirme gibi) yapmasi 6nerilmelidir. izometrik egzersizler
(eklem hareketi olmaksizin  kas kasilmasinin oldugu
statik egzersiz) miyokard oksijen ihtiyacini arttirdigi icin
onerilmez (3,4,14). Tablo 3'te fizik aktivite yogunluk
skalasi ve drnekleri 6zetlenmistir (14,18).

Lipit Yonetimi: Dislipideminin, farmakolojik olarak
ve yasam tarzi girisimleri ile lipit kilavuzlarina gore tedavi
edilmesi  Onerilmektedir (4,19). Bilinen KDH'si olan
hastalar, KV olaylar icin cok yuksek riskli kabul edilir ve bu
hastalarda distk dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K)
seviyesinden bagimsiz olarak statin tedavisi distintlmelidir.
Yapilan calismalarin meta-analizlerinde LDL-K dizeyinde
1,0 mmol/L azalmanin KV mortailte ve 6limcil olmayan
Mi'de %20-25 azalma ile iliskili oldugu gdsterilmistir
(14,20). Tedavi hedefi LDL-K diizeyinin <70mg/dL (<1,8
mmol/L) olmasidir ya da hedef dizeye ulasilamiyorsa
LDL-K dizeyinin >%50 oraninda azaltilmasidir. Hastalarin
cogunda statin monoterapisi ile bu hedefe ulasilabilir.
Diger girisimler (Ornegin; fibratlar, resinler, nikotinik asit,
ezetimib) LDL-K'yi disurebilir fakat bu alternatiflerin klinik

Tablo 3. Fizik aktivite yogunluk siniflamasi (14)

Mutlak yogunluk Rolatif yogunuk
Yogunluk | MET Ornek % KHmax | RPE (Borg | Konusma testi
skala
skoru)
Hafif 1,1-2,9 | Ydrlyus <4,7 km/s hizda, hafif ev isleri 50-63 10-11
Orta 35,9 Hizli tempolu ylrime (4,8-6,5 km/s hizda), yavas bisiklet sirme (15 | 64-76 12-13 Nefes hizli ama uyumlu
km/s hizda), boyama/dekorasyon, vakumlama, bahge isleri (gcim tam ctiimleler
bicme), golf, tenis (ciftler), dans, su aerobigi konusabiliyor
Agir =6 Yarismali ylriyUs, kosu veya jogging, bisiklet sirme >15 km/s, agir 7793 14-16 Cok sert nefesle beraber,
bahce isleri (strekli kazma veya capalama), ylizme turlari, tenis (tek) rahatca uyumsuz
bir konusma yapabiliyor

MET (metabolik esdeger) olup aktivite halindeki enerji tiketiminin istirahat halindeki enerji tiiketimine bolinmesi ile elde edilir, 1 MET: Dinlenme asamasinda yakilan enerji

miktaridir ve 3,5 mL Oy kg/dk oksijen tiiketimine esdederdir,
RPE: Algilanan efor diizeyi (20 puan Borg skoru tizerinden),
% KHmax: Maksimum kalp hizi diizey yiizdesi (maks kalp hizi: 220-yas)
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sonuglar Uzerine hicbir faydasi bildirilmemistir (3,4,14).
Yiksek trigliserit ve dusuk yogdunluklu lipoprotein
kolesterol (HDL-K) dlzeyi artmis KDH riski ile iliskili olsa
da, klinik calisma kaniti tedavi hedeflerini belirlemede suan
icin yetersizdir (3,4,21-23).

Kan Basinca Kontrolii: KDH olan hastalarda ayni
zamanda hipertansiyon varsa sistolik kan basincinin
(SKB) <140 mmHg ve diyastolik kan basincinin (DKB) <90
mmHg'ye indirilmesi dnerilmektedir. SKB/DKB degerlerini
130-139/80-85 mmHg araligi icindeki degerlere distrmeyi
onermek daha akilc olabilir. Diyabetiklerde kan basinc
hedefi <140/85 mmHg olarak dnerilmektedir (3,4,14).

Kan Sekeri Kontrolii: Diabetes mellitus (DM) KV
komplikasyonlar icin gicli bir risk faktori olup, genellikle
glikolize hemoglobin (HbA;.) dizeyinin <%7 (53 mmol/
mol) ve bireysel bazda <%6,5-6,9 olacak sekilde (48-52
mmol/mol) tedavi edilmesi dnerilmektedir (3,4,14). Bunun
yaninda glukoz duzeyi kontroll; yas, komplikasyonlarin
varligi ve diyabetin slresi gibi hastanin 6zelliklerine bagl
olarak bireysel degerlendirmeler temelinde yapiimalidr.
ACC/AHA kilavuzuna gore kronik iKH olanlarda rosiglitazon
tedavisinin kullanimi énerilmemektedir (3).

Psikoloji Yoénetimi: Anjiyografik olarak KDH tanisi
koyulan olgularin  yaklasik %20’e depresyon eslik
etmektedir. Bircok gdzlemsel calismalarda depresyon ile KV
olaylar arasinda iliski gosterilmistir. KKAH olan olgularda
psikoterapi veya seratonin geri alim inhibitorleri guvenli
bir sekilde kullaniimakla beraber depresyonun tedavi
edilmesinin kardiyak sonlanim noktalari Gzerine vyararli
etkilerine dair kanitlar yetersizdir. Ayni zamanda KKAH
olan olgularda depresyonun yani sira psikososyal stresin
azimsanmayacak kadar sik oldugu ve artmis KV olay riski
ile iliskili oldugu bildirilmistir. Psikolojik girisimler psikososyal
strese karsi koymada ve saglikli davranislar ile yasam tarzi
degisikliklerinin basariya ulasmasinda etkili olabilmektedir.
Bu girisimler bireysel veya grup danismanlidi, bireysel-
davranisgi terapi, stres yonetimi programlari, meditasyon,
otojenik egitim, biyolojik geri besleme, nefes alma, yoga ve/
veya kas gevseme teknikleridir. Sonuc olarak klinik olarak
anlamli depresyon, anksiyete veya dusmanlik belirtileri
olan hastalarda psikoterapi, farmakoterapi veya ortak
bakim programlarinin dizenlenmesi distnulebilir. Boyle
bir yaklasimin kardiyak sonlanim noktalari dizeltecegi
konusundaki kanitlar yeterli olmasa da, duygudurum
belirtilerini azaltarak ve yasam tarzi degisikliklerine uyumu
arttirarak yasamin saglk kalitesinin arttirlmasina ve
KAH'dan korunmaya destek olabilir (3,4,14).

B) Farmakolojik Tedavi (Tablo 4)

Platelet inhibitérleri: Kontrendikasyon olmadikca
akut ve kronik IKH olan hastalarin hepsine rutin olarak
sresiz 75-162 mg/gln aspirin kullanmasi dnerilir. Aspirine
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alerjisi veya intoleransi olan ve aspirin kullanamayan
hastalara 75 mg/guin klopidogrel verilebilir. 75-162 mg/
gln aspirin ve 75 mg/gin klopidogrel kombinasyonun
KKAH olan hastalarda kullaniminin KV olaylari dnlemede
faydasi gosterilmemis olmakla beraber secilmis ylksek riskli
hastalarda kullanimi dusUndlebilir fakat rutin kullanimi
énerilmemektedir. Kronik iKH'de dipridamol kullanimi ise
onerilmez (3,4,24,25).

Beta Blokerler: Beta bloker tedavi angina tedavisinin
kose taslarindan biri olup, anti iskemik 6zellikleri yaninda
antihipertansif ve antiaritmik etkilere de sahiptir. Kalpte
B1 ve adrenerjik reseptorleri bloke ederek miyokardiyal
kontraktiliteyi ve kalp hizini azaltarak oksijen ihtiyacini
azaltirlar. Ayrica sol ventrikl duvar geriliminde azalmaya
yol acarak kan akiminin epikarddan endokarda yeniden
dagilimina izin verir. Mi sonrasi beta bloker kullaniminin
mortaliteyi azalttigi gésterilmistir. Mi dykisii olmayan stabil
anginali hastalarda mortalite Uzerine etkisi tam olarak
kanitlanmamis olmakla beraber semptomatik dizelme
Uzerine olumlu etkileri dokiimante edilmistir. Kronik stabil
anginasi olan hastalarda semptomlarin giderilmesi veya
hafifletiimesi icin beta bloker tedavi kulanilimalidir. Akut
koroner sendrom (AKS) 6ykist ve normal sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) olan hastalarda Ug yila kadar
devam edilmek suretiyle, reinfarktlsi ve 6limi 6nlemek
amaciyla beta bloker ajanlar kullaniimalidir. Ayni sekilde
LVEF <%40 olan kalp yetersizligi veya gecirilmis infarktisi
olan hastalarda da beta bloker ajanlar (karvedilol,
metoprolol  stksinat veya bisoprolol)  reinfarktlsu
ve OlimlU onlemek amacyla kullanilmalidir.  Koroner
veya nonkoroner vaskiler hastaligi olan ve yukaridaki
kriterler disinda kalan tim hastalarin kronik tedavisinde
reinfarktlsi ve 6limi 6nlemek amaciyla beta bloker
kullanimi duslnulebilir. Beta bloker kullanimi ile ilgili en
onemli yan etkiler B, reseptorlerin blokaji ile iliskilidir.
Bronkokonstriksiyon, diyabetik hastalarda hipoglisemik
reaksiyonlarin  maskelenmesi, kladikasyonda kotulesme,
yorgunluk, egzersiz yapamama, libido azalmasi, erektil
disfonksiyon baslica yan etkileridir. Bunlarin yaninda daha
cok beta bloker ajanlarin lipid sollbilitesi ile iliskili oldugu
ddstndlen uykuya meyil, letarji, depresyon ve canli riya
gorme gibi santral sinir sistemiyle iliskili yan etkileri de
olabilir. Bunlara ek olarak beta bloker kullanimina bagl
semptomatik bradikardi ve kalp yetersizliginde kotilesme
de gordlebilir. Kalsiyjum kanal blokerleri (KKB) ile beraber
kullanildiginda ciddi bradikardi ve hipotansiyon gordlebilir.
Stabil angina tedavisinde beta bloker dozunun istirahatte
kalp hizi 55-60/dk olacak sekilde ayarlanmasi OGnerilir.
llag kesilecedi zaman dozun 3-10 giin icinde azaltilarak
kesilmesi anginal alevlenmeyi 6nlemek agisindan dnemlidir
(3,4,24,26-30).
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Kalsiyum Kanal Blokerleri: KKB'ler vaskiler diz
kas ve miyokard hucrelerinde kalsiyum kanallarini bloke
ederek arteriyel dilatasyon ve kontraktilitede azalma ile
miyokardiyal oksijen ihtiyacini azaltirlar. Bu etkilerine ek
olarak koroner dilatasyon yaparak koroner spazmi énler.
Ayrica verapamil ve diltiazem (nondihidropridin ajanlar)
kalp hizini azaltir. KKB'ler Ug grup altinda siniflanir;

1) Dihidropridin tirevleri (amlodipin, nifedipin gibi),

2) Benzothiazepinler (diltiazem),

3) Fenilalkilaminler (verapamil).

Yapilan  calismalarda  KKB'lerin  angina/iskemiyi
iyilestirmede beta blokerler kadar etkili oldugu, anginal
ataklarin sayisini azalttigi ve eforla iliskili ST segment
depresyonunu  hafiflettigi  gosterilmistir ~ (3,4,24,26-
28,31,32). Dolayisiyla beta blokerlerin yetersiz kaldigi veya
tolere edilemedigi durumlarda yavas salinimli uzun etkili

dihidropridin ve nondihidropridin ajanlarin kombinasyonu
veya monoterapide kullanilmalari disinulebilin. Bunun
yaninda beta bloker tedaviye alternatif olarak antianginal
olarak baslangic tedavisi olarak uzun etkili nondihidropridin
tdrevi ajanlarin kullanimi da dustndlebilir. KKB kullanimi
ile en sik gortlen yan etkiler hipotansiyon, flushing,
bas donmesi ve bas agrisidir. Nondihidropridin tlrevi
ajanlarin kullanimi ile beraber konstipasyon siklikla gorultr
(3,4,24,26-28).

Nitrogliserin ve Nitratlar: Kalbin is yikinu ve oksijen
ihtiyacini sol ventrikil 6n yik ve ard yukinl azaltirlar.
Bunun yaninda diyastol sonu basinci azaltarak, epikardiyal
damarlarin vazodilatasyonu ve iskemik dokuya kollateral
kan akimini iyilestirerek kan akimini iskemik subendokarda
yonlendirerek yeniden dagitir. Sonug olarak efor iliskili
miyokard iskemisini azaltabilir, semptomlari hafifletir ve

farmakolojik tedavi dnerileri (3,4)

Tablo 4. 2013 Avrupa Kalp Cemiyeti ve 2012 Amerikan Kalp Cemiyeti

kilavuzlarina gore kararli koroner arter hastaligi yonetiminde

Endikasyonlar

2012 ve 2014 Focused Update Kararli
KAH Tani ACC/AHA ve Yénetimi
Kilavuzu énerileri

2013 ESC KAH Tani
ve Yonetimi Kilavuzu
onerileri

Anjina/iskemi tedavisi

Kisa etkili nitratlar dnerilmektedir

Sinif 1 Kanit Dizeyi B

Sinif 1 Kanit Dizeyi B

Kalp hizini ve semptomlari kontrol etmek icin tedavide ilk olarak beta
blokerler ve/veya kalsiyum kanal blokerleri tercih edilmelidir

Sinif 1 Kanit Dizeyi B

Sinif 1 Kanit Diizeyi A

Kalp hizi, kan basinci ve toleransa gore, ikinci sira tedavide, uzun
etkili nitratlar veya ivabradin veya nikorandil veya ranolazin eklenmesi
onerilmektedir

Sinif 2a Kanit Dlzeyi A;
Beta-blokerle kombinasyonu
Sinif 2a Kanit Dlzeyi B;

ilk basamak tedavide

(Oneriler sadece ranolazin icin)

Sinif 2a Kanit Diizeyi B

ikinci sira tedavi icin trimetazidin kullaniimasi distinilebilir

Sinif 2b Kanit Diizeyi B

Komorbidite/toleransa gére secilmis hastalarda ikinci sira tedavinin birinci
sira olarak kullanilmasi dstnulebilir

Sinif 1 Kanit Diizeyi C

Genis iskemik alani (>%10) olan asemptomatik hastalarda beta
blokerlerin kullaniimasi distnulebilir

Sinif 2a Kanit Dlzeyi C

Vazospastik anjinasi olan hastalarda, kalsiyum kanal blokerleri ve
nitratlarin kullanilmasi dustntlebilir ve b-blokerlerden kaginiimalidir

Sinif 2a Kanit Dizeyi B

Olay 6nlenmesi

Tum KKAH hastalarina giinlik distk doz (75-162 mg) aspirin
onerilmektedir

Sinif 1 Kanit Dlzeyi A

Sinif 1 Kanit Dlzeyi A

Aspirine toleranssizlik durumunda alternatif olarak klopidogrel endikedir

Sinif 1 Kanit Dizeyi B

Sinif 1 Kanit Diizeyi B

Tum KKAH hastalarina statinler énerilmektedir

Sinif 1 Kanit Dlzeyi A

Sinif 1 Kanit Dlzeyi A

Diger durumlarin varliginda (6r: kalp yetersizligi, hipertansiyon veya
diyabet) ADE inhibitorlerinin (veya ARB'ler) kullanilmasi énerilmektedir

Sinif 1 Kanit Diizeyi A

Sinif 1 Kanit Diizeyi A

Selasyon tedavisi

Sinif 2 Kanit Diizeyi B (2014 Update)

Sinif 1: Onerilir/gereklidir, Sinif 2a: Yarar>risk, distinilmelidir, Sinif 2b: Yarar>risk distniilebilir, Sinif 3: Onerilmez, Kanit diizeyi A: Cok sayida
randomize klinik ¢alismadan veya meta-analizlerden elde edilen veriler, Kanit dizeyi B: Tek bir randomize klinik ¢alismadan veya randomize
olmayan genis ¢apl calismalardan elde edilen veriler, Kanit diizeyi C: Uzmanlarin fikir birligi ya da kiiclik capli calismalar, retrospektif calismalar,
kayitlar, KAH: Koroner arter hastaligi, ACC/AHA: Amerikan Kalp Cemiyeti, ESC: Avrupa Kalp Cemiyeti KKAH: Kararli koroner arter hastaligi, ADE:

Anjiyotensin donistlrlicl enzim, ARB: Anjiyotensin reseptor blokerleri
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egzersiz toleransini arttinir. Dolayisiyla beta blokerlerin
yetersiz kaldigi veya tolere edilemedigi durumlarda
uzun etkili nitratlarin kombinasyonu veya monoterapide
kullaniimalidir. Bunun yaninda anginal ataginin erken
giderilmesini  saglamak icin  kisa etkili sublingual
nitrogliserin veya nitrogliserin sprey kullaniimasi 6nerilir.
KKAH'de nitratlarin prognoz tzerine etkisini degerlendiren
uzun sureli bir calisma yoktur. Ancak akut Mi sonrasi
yapilan calismalarda nitrat kullanimiin  sagkalim ve
prognoz Uzerine yararl gosterilememistir (33,34). Uzun
etkili nitratlarin endotel lzerine olumsuz etkileri nedeniyle
ilk tercih olarak degil de beta bloker ya da KKB'lerin
kullanilamadigi, tolere edilemedigi ya da yeterli olmadig
hallerde tercih edilmesi 6nerilmektedir (3,4,35). Oral
nitratlar refliyl 6nlemek icin yemeklerle alinmalidir. Bas
agrisi sik olarak gorulr. Ciddiyeti surekli kullanim ile azalir ve
genelde doz azaltiimasiyla kontrol edilebilir. Bunun yaninda
flushing, bas dénmesi ve postural hipotansiyon gorulebilir.
ilk 24 saat icinde sildenafil ve verdanafil veya 48 saat icinde
tadalafil kullanimi durumunda hayati tehdit eden ciddi
hipotansiyon gelisebileceginden bu sire icinde bu ilaglari
alan hastalarda nitrat kullanimindan kacinilmalidir. Uzun
slire nitrogliserin ve uzun etkili nitratlarin kullaniminin ana
problemi nitrat toleransinin gelismidir. Bu durum yeterli
nitratsiz araliklarla (8-12 saat) nitrat tedavisinin yapilmasi
ile asilabilir (3,4,24,26-28).

Anjiyotensin Déniistiiriici Enzim inhibitorleri:
Anjiyotensin dénustiiriici enzim  inhibitérlerinin (ADEI)
sol ventrikiiler disfonksiyonu yoklugunda dahi IKH'de
potansiyel KV koruyucu etkileri ile morbidite ve mortaliteyi
azalttigr uzun zamandan beri bilinmektedir (24,26-
28,36,37). Baslica 6n yuku ve bir miktar da ard yuku
azaltarak miyokard oksijen ihtiyacini azaltarak kronik stabil
angina tedavisinde faydalidir. Kontrendikasyon olmadikga
hipertansiyon, diyabet veya EF <%40 olan stabil anginali
olgularda ADEi'ler kullanilmalidir. Normal LVEF'ye sahip
stabil anginali olgularda da kullanilmasi dustntlmelidir.
ADEi'lerin  tolere edilemedigi durumlarda ayni sinif
Onerilerle anjiyotension reseptor blokerleri  kullanilr.
Okstiriik, hiperkalemi, azalmis glomertiler filtrasyon hizi,
urtiker, anjioddem ADEI'lerin ciddi yan etkileri arasindadir.
Herediter anjioddem ve bilateral renal arter darligi olan
hastalarda kullanimi kontrendikedir (3,4,24,26-28).

Lipit Dusliriici Ajanlar: KAH olan hastalarda
3-hidroksi-3-metilglutaril-koenzim A rediktaz (HMG-KoA)
redlktaz inhibitorlerinin (statinler) hastalik progresyonunu
ve KV olaylar azalttigi yapilan calismalarda gdsterilmistir
(24,26-28,38-43). KAH veya KAH esdegeri olan olgular KV
olaylar icin yUksek riskli kabul edilirler veya bu hastalara
yasam tarzi dedisikligine ek olarak kontredikasyon veya
belgelenmis advers olay olmadikca LDL-K dizeyinden
bagimsiz olarak statin tedavisinin verilmesi dnerilmektedir
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(3,4,14,20). Tedavi hedefleri LDL-K diizeyinin <70 mg/dL
(<1,8 mmol/L) olmasidir ya da hedef diizeye ulasilamiyorsa
LDL-K  duzeyinin  >%50 oraninda  azaltlmasidir
(3,4,14,24,44). Hastalarin ¢ogunda statin monoterapisi
ile bu hedefe ulasilabilir. Fakat tedaviye yanitin alinamadigi
durumlarda diger girisimler (Ornegin; fibratlar, resinler,
nikotinik asit, ezetimib) LDL-K duzeyini dusUrebilir fakat
bu alternatiflerin klinik sonuglar Gzerine higbir faydasi
bildirilmemistir. Nikotinik asit LDL-K ve trigliserid seviyelerini
azaltirken HDL-K dlzeyini arttirir. Ayrica lipoprotein (a)
dlzeyini de da dustrmektedir. Fibrik asit tlrevleri LDL-K
seviyesi Uzerine pek etkili olmayip trigliserid duzeyleri
400 mg/dL'nin Uzerinde olan hastalarda dustindlmelidir.
Yuksek trigliserit ve disuk HDL-K dlzeyi artmis KV
hastalik riski ile iliskili olsa da, tedavi hedeflerini belirlemek
icin klinik calisma kaniti su an vyetersizdir (3,4,21-23).
Statinlere bagli olarak miyopati veya hepatit gelisimi
olduk¢a nadir gorilmektedir. Tedaviye basladiktan veya
doz artirmini takiben Ug¢ ay sonra o&zellikle karaciger
fonksiyonlarinin  degerlendirilmesi 6nerilmektedir. Ancak
kronik olarak bu ilaglar kullanan hastalarda rutin kan
tetkiklerinin yapilmasi gerekli olmayip beklenmedik bir etki
gelisiminden stphelenildiginde kan tetkiklerinin yapilmasi
onerilmektedir (3,4,24,28).

Ranolazin: iskemiye bagl olarak miyokard hiicresiicine
artmis sodyum girisine neden olur ve bu durum sodyum/
kalsiyum degisimi ile artmis hiicre ici kalsiyum duzeyi ile
sonuclanir. Artmis sitozolik kalsiyum relaksasyonda ve
diyastolik fonksiyonda bozulmaya ve vaskiler kompresyona
bagli azalmis koroner perfliizyona neden olur. Ranolazin
iskemik miyokard hucresindeki ge¢ sodyum kanallarini
selektif olarak inhibe ederek etki gosteren yeni bir anti-
anginal ajandir. Boylelikle sitozol icine sodyum bagimli
kalsiyum girisinde ve intraselller kalsiyum dizeylerinde
azalmaya yol acarak diyastolik sertlikte azalmaya ve
diyastolik kan akiminda iyilesmeye neden olur. Kalp
hizi, kontraktilite ve kan basinc Uzerine olumsuz etkisi
yoktur. Ayni zamanda iskemi sirasinda enerji Uretimini
yag asidi metabolizmasindan glukoz metabolizmasina
kaydirdigi, aglik kan sekeri ve HbA . dlzeylerini distrdigu
bildirilmistir (24,26-28,45). Kararli anginada ranolazin
monoterapisi plasebo ile kiyaslandiginda ranolazinin
total egzersiz siresini, angina baslama suresini, egzersiz
testinde =1 mm ST segment depresyonu gelisme slresini
iyilestirdigi  saptandi (46). Kararli anginada ranolazin
kombine tedavisi degerlendirilmesi calismasinda standart
anti-anginal tedaviye (amlodipin, diltizem veya beta
bloker) ragmen hala semptomatik olan olgularda tedaviye
ranolazin eklendiginde, angina sikliginda ve nitrogliserin
kullaniminda azalma oldugu, total egzersiz stresinde ve
egzersiz testinde =1 mm ST segment depresyonu gelisme
sresinin iyilestigi saptandi (47). Benzer anti-anginal fayda
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maksimal KKB tedavisine ragmen hala semptomatik olan
olgularin alindigi kronik angina’da ranolazinin etkinligi
calismasinda da bulunmustur (48). Tip 2 DM'si ve
antianginal tedaviye ragmen semptomatik olan kronik iKH
olan olgularda ranolazinin etkinliginin degderlendirilmesi
calismasinda da ranolazinin  angina frekasini  ve
nitrogliserin kullanim ihitiyacini azalttigr saptanmustir (49).
ST segment elevasyonsuz AKS ile basvuran hastalarda
betabloker tedaviye ranolazin eklenmesinin rekiren
iskemi ve anginanin kotilesmesini azaltmada etkili oldugu
saptanmistir  (50). Sonu¢ olarak stabil anginasi olan
hastalarda ranolazinin, anginal ataklarin sikligi, egzersiz
suresi, treadmill testinde ST segment depresyonuna kadar
olan sure ve sublingual nitrat kullanimi agisindan yararli
etkilerinin  oldugu gd6sterilmistir. Guncel kilavuzlarda,
ranolazinin anginanin tedavisinde, maksimal antianginal
tedavinin yetersiz kaldigi veya kullanilamadigi durumlarda
kombine veya monoterapi olarak kullanilabilecegi
belirtilmektedir (3,4,24,45).

ivabradin: Kalp hizi miyokardiyal oksijen tiiketiminin
major belirteclerinden biri olup, kronik iKH tedavisinin temel
amaclarindan biri de kalp hizinin distirilmesidir. ivabradin,
sinds dugiminde spontan diyastolik depolarizasyonu
kontrol eden (yavaslatir), sints dugim I(f) pacemaker
akimini selektif olarak inhibe ederek kalp hizini distren
antianginal bir ajandir. Kardiyak inotropiye, kan basincina
ve intrakardiyak iletiye etki etmeden miyokardiyal oksijen
talebini azaltir (4,24,27,51). Angina tedavisinde ivabradin
ve atenololli degerlendiren uluslararasi bir c¢alismada
glnde iki kez 7,5 mg dozda alinan ivabradinin gtinlik 100
mg atenolol kadar etkili oldugu, total egzersiz suresini ve
egzersiz testinde =1 mm ST segment depresyonu gelisme
sresini atenolol ile benzer sekilde iyilestirdigi saptandi (51).
GUnlik 10 mg amlodipin ile 7,5 mg glinde iki kez alinan
ivabradinin karsilastirldigr baska bir calismada ivabradinin
amlodipinle benzer sekilde total egzersiz slresini, angina
baslama slresini, egzersiz testinde =1 mm ST segment
depresyonu gelisme sdresini iyilestirdigi saptandi (52).
ivabradinin  anti-anginal ve anti-iskemik etkinliginin
degerlendirildigi baska bir calismada, betabloker tedavisine
ivabradin eklenmesi ile plaseboya gore total egzersiz
stresinde anlamli dercede artis oldugu saptandi (53).
IKH ve sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu (LVEF <%40)
olan hastalarda standart medikal tedaviye ivabradin
eklenmesinin mortalite ve morbidite Uzerine etkisinin
arastinldigr bir calismada, tim calisma popllasyonu
ele alindiginda standart medikal tedaviye ivabradin
eklenmesinin, KV 6liim veya Mi ve/veya yeni baslangicli
veya kotulesen kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye
yatistan olusan birlesik sonlanim noktasi Uzerine etkisi
olmadigi saptandi. Ancak bu calismanin alt grup analizinde
kalp hizi >70/dk olan hastalar degerlendirildiginde,
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ivabradinin birlesik son noktada anlamli azalmaya yol
actigi gorlldd. Ayni calismada angina nedeniyle kisitlanmis
hastalar ele alindiginda, ivabradinin bu hasta grubunda
KV olim, Mi ve kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye
yatis riskini %24, Mi nedeniyle hastaneye yatisi %42
oraninda azalttigi bulunmstur. Ozellikle istirahat kalp hizi
>70/dk olan ve angina nedeniyle kisitlanmis hastalarda
bu faydanin daha fazla oldugu, birlesik birincil sonlanim
noktasinda %31, Mi nedeniyle hospitalizasyonda %73
ve koroner revaskularizasyon ihtiyacinda %59 oraninda
azalmaya neden oldugu saptanmistir (54,55). Sonug
olarak, standart antianginal tedaviye (beta bloker, KKB)
ragmen semptomatik olan ve kalp hizi >70/dk olan
kronik stabil anginali hastalarda kalp hizi ve toleransa
gore ivabradin eklenmesinin distnilmesi onerilmektedir.
ivabradin, Avrupa Tibbi Urlinler Ajansi tarafindan sinis
ritminde, kalp hizi 60 atim/dakikayi gecen, beta-blokerlerle
yeterli derecede kontrol edilemeyen ya da tolere edemeyen
hastalarda kronik kararli anjina pektoris tedavisi icin
onaylanmistir (3,4,24). En 6énemli yan etkileri bradikardi ve
genellikle gecici olarak gorilen gérme alaninin bir kisminda
parlakligin artisi (fosfen benzeri etki), bulanik gérme gibi
gorsel bozukluklardir (3,4,24).

Nikorandil: Nikorandil, nikotinamidin nitrat tdrevi
olup vaskuler diz kaslarda adenozin trifosfat duyarli
potasyum kanallarini uyararak hiperpolarizasyona neden
olur. Boylelikle hicre igine kalsiyum girisini inhibe eder
(indirek kalsiyum kanal blokaji). Bu durum vaskiler
relaksasyona, dolayisiyla epikardiyal koroner arterlerin
dilatasyonuna neden olur. Ayni zamanda vazodilator
etkiye bagl olarak hem 6n yikid hem de ard yuki azaltr.
Kontraktilite ve ileti Uzerine etkisi yoktur. Antianginal
etki ve guvenilirligi nitratlar, beta-blokerler ve KKB'lere
benzerdir (3,4,24,27). Anginada nikorandilin etkisi
calismasinda standrat anti-anginal tedaviye nikorandil
eklenmesi plaseboyla karsilastirildiginda KV 6liim, nonfatal
Mi ve angina nedeniyle hospitalizasyondan olusan primer
sonlanim noktasinda anlamli sekilde %17 relatif risk
azalmasi ile iliskili bulunmustur (56). Yapilan bir ¢calismada
uzun doénem oral nikorandil kullanimi ile kararli anjinasi
olan hastalarda plagin kararli hale gelebilecegi bildirilmistir
(57). Beta-bloker ve KKB tedavisine ragmen semptomatik
olan hastalarda tedaviye eklenmesi distnulebilir. Flushing,
carpinti, halsizlik, bas agrisi, bulanti, kusma ve mukozal
Ulserler genellikle gériilebilen yan etkileridir. Avrupa ilag
Ajansi (EMA) tarafindan onaylanmasina ragmen ABD Gida
ve ilac Dairesi’'nden (FDA) onay almamistir (3,4,24,27).

Trimetazidin: Anti-iskemik mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle beraber miyokard hiicrelerinde yagd asidi
meatbolizmasini  (B-oksidasyon) inhibe edip sekonder
olarak  glukoz  metabolizmasini  (glikoliz)  artirarak
iskemiye hicresel toleransi arttirdigi distnilmektedir.
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Kronik IKH olan olgularda nitrogliserin kullanimini ve
anginal epizotlari azalttigi, egzersizle iskeminin ortaya
cikisini geciktirdigi ve koroner akim rezervini artirdig
rapor edilmistir (3,4,24,27,58,59). Selasyon tedavisini
degerlendirme calismasinda (TACT) beta bloker ve uzun
etkili nitrat kullanimina ragmen semptomatik olan
hastalara trimetazidin verildiginde plaseboya gére anginal
epizotlarda azalma oldugu saptanmistir (60). Anti-iskemik
etkisi kalp hizi veya kan basincindaki degisikliklerle iliskili
degildir. Trimetazidin, KKAH hastalarinda genis sonlanim
calismalarinda  deg@erlendirilmemisti.  En  sik  gorilen
yan etkisi gastrointestinal yan etkiler olup insidansi
dislkttr. Bunun yaninda bulanti, bas adrisi ve hareket
bozukluklarina da yol actigi bildirilmistir. Glnde U¢ kez
20 mg dozda propranolol ile benzer anti-anjinal etkinligi
olan anti-iskemik metabolik modulatordir (3,4,61).
Parkinson, huzursuz bacak sendromu, tremor ve diger
hareket bozukluklari varliginda ve ciddi bébrek fonksiyon
bozuklugu durumunda kullanimamasi &nerilmektedir
(4,24). Sonug¢ olarak standart antianginal tedaviye
ragmen semptomatik olgularda veya standart tedaviye
intolerans durumunda veya revaskularizasyon tedavisine
uygun olmayan olgularda ikinicil sirada tercih edilmesi
onerilmektedir. Su an icin EMA KKAH'nde ikincil sirada
kullanimina onay verirken FDA hentiz ABD de kullanimini
onaylamamistir (3,4,24).

Diger Farmakolojik Tedavi Secenekleri

Fasudil: Rho-kinaz asetil kolin, endotelin, norepinefrin
serotonin, platelet derive faktor gibi konstriktor ajanlara
yanit olarak vazokonstriktor yanitin olusmasinda rol alan
hiicre ici sinyal mélekilidir (24,62). insan ve hayvan
calismalarinda rho-kinaz inhibitorlerinin etkili bir sekilde
koroner arter spazmini azalttigi veya onledigi gosterilmistir.
Fasudil selektif rho-kinaz inhibitorli olup, glnimizde
Japonya’da  subaraknoid kanamalara bagl serebral
vazokonstriksiyonu onlemek amaciyla ve antianginal
ajan olarak kullanilmaktadir. Vicari ve ark.'nin (62) yaptig
calismada standart tedaviye fasudil eklenmesinin plaseboya
gore total egzersiz slresinde ve egzersiz testinde =1 mm
ST segment depresyonu gelisme siresinde iyilesme oldugu
bildiriimistir (24,63).

Allupurinol: Hucresel oksidatif stresin gucld bir
meadiyatori olan ksantin oksidazi inhibe ederek etki
gosterir. Deneysel calismalarda allupurinoliin  vaskdiler
ve miyokardiyal oksidatif stresi, myokardiyal oksijen
tUketimini ve endotelyal disfonsiyon gelisimini azalttig
gosterilmistir (4,24). Yapilan calismalarda yiksek dozlarda
kullanildiginda, kronik iKH olan olgularda angina baslama
zamanini ve egzersiz testinde ST segment depresyonu
gelisim stresini arttirdidi rapor edilmistir (4,64,65). Standart
tedaviye yanit vermeyen olgularda kullanilabilecedi rapor
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edilmistir. Fakat antia-anginal etkinlik icin ylUksek dozlarda
kullanimma bagl 6zellikle renal fonksiyon bozuklugu
olanlarda hipersensitivite reaksiyonlarinin, nadiren de olsa
Steven Jhonson sendromu ve toksik epidermal nekroz gibi
agir klinik durumlarin gelisebilecedi de akilda tutulmalidir
(4,24).

Molsidomin: Sidninimin turevi bir 6n ilag olup
karacigerde metabolize olarak aktif metaboliti linsidomin
ile ara metabolitlere ve nihayet aktif nitrik oksite
doniserek, isosorbit dinitrata benzer sekilde anti-iskemik
etkiler gosteren anti-anginal bir ajandir (4,66-68).

Selasyon Tedavisi: Disodyum etilen diamin tetraasetik
asitin (EDTA) seri inflizyonlar seklinde uygulanmasini iceren
bir tedavi olup, bu tedavinin damar duvarindaki oksidatif
stresi azaltarak aterosklerotik damarda kan akimini
iyilestirdigi, anginayi tedavi ettigi ve kardiyak olaylara karsi
koruyucu oldugu 6ne sirdlmusttr. Bir takim anektodal
yayinlar bu tedavinin anginayi iyilestirdigini bildirmistir (45).
Bununla beraber intermitant kladikasyosu ve kronik iKH
olan olgularda yapilan calismada egzersiz mesafesinde,
bacak-kol indexinde veya “digital subtraction angiogram”
goruntllerinde iyilesme sadlamadigi bildirilmistir  (69-
71). Bu tedavinin kronik IKH olan olgulardaki etkisini
degerlendirmek igin efor testi pozitifligi olan 82 hastada
yapilan randomize kontrolli bir calismada, selasyon
tedavisinin total egzersiz siresi, egzersiz kapasitesi ve
yasam kalite skoru Uzerine olumlu etkisi saptanamamistir
(72). Daha énceden Mi &ykiisi olan hastalarda selasyon
tedavisi ile plaseboyu karsilastiran randomize kontrolll
Tactical Aviation Control Team (TACT) ¢alismasinda total
mortalite, rekirren Mi, inme, koroner revaskularizasyon
veya angina nedeniyle hospitalizasyondan olusan primer
sonlanim noktasinda imh sekilde faydali bulunmus.
Bununla beraber hastalarin bir kisminin takip siresince
hayatini kaybetmesi ve tedavinin bilimsel dayanaginin
yeterli olmamasi nedeniyle calismanin yazarlari rutin olarak
bu tedavinin uygulanmasini énermemislerdir (73). Ayrica
EDTA'nin hizli bir sekilde uygulanmasi hipokalsemi, bébrek
yetersizligi ve o6limle sonuclanabilmektedir. ACC/AHA
2014 KKAH'nin tani ve yénetimi glincellenen kilavuzunda
daha 6nceden (2012) sinif lg¢ endikasyon verilen bu
tedavi sinif 2b’ye yukseltilmis fakat bu tedavinin IKH'de
faydasinin son derece sorgulanabilir oldugu belirtiimistir.
FDA KV hastaliklarin tedavisinde ve korumada bu tedavinin
uygulanabilirligini henliz onaylamamistir (45).

Diger: Kronik IKH olan veya olmayan postmenapozal
kadinlarda hormon  replasman  tedavisi  (&strojen)
glinimdizde  birincil  ve  ikincl KV  korumada
onerilmemektedir. Antioksidan 6zelligi olan A, C ve E
vitaminlerinin  KAH olan hastalarda roli net degildir
ve sekonder korumada Gnerilmemektedir. Ayni sekilde
artmis homosistein dlzeylerinin folat veya B6 veya B12
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vitaminleri ile tedavisi veya sarimsak, koenzim Q, selenyum
ve kromiyum kullanimi énerilmemektedir. Bunun yaninda
kronik IKH olan hastalarda, ¢zellikle yasl hastalarda yillik
grip asisinin yapilmasi énerilmektedir (3,4,28).

2. Revaskiilarizasyon Tedavisi

AKS varliginda PKG'nin mortaliteyi ve nonfatal Mi
gelisimini azalttigi gdsterilmistir. Bunun yaninda yapilan
calismalar ve meta-analizler sonucunda revaskdlarizayon
tedavisinin (PKG veya KABG) KKAH'de optimal medikal
tedaviyle (OMT) karsilastiridiginda  6lim  veya Mi
gelisimini  azaltmadigi  bildirilmistir.  Bunun yaninda
kronik stabil anginada revaskuilarizasyon tedavisi yalniz
OMT ile karsilastirldiginda anginayl ve anti-anginal ilag
kullanim ihtiyacini daha etkili bir sekilde azaltmakta,
egzersiz kapasitesini ve yasam kalitesini daha fazla
iyilestirmektedir ~ (24,74,75). Tibbi  tedaviye  karsi
anjiyoplasti tedavisi calismasinda tek damar hastalig
(TDH) ve cok damar hastaligi (CDH) olan olgularda PKG
ve OMT Kkarsilastiriimistir. TDH olanlarda ilk alti ay icinde
PKG ile daha iyi semptomatik dizelme saglanmakla
beraber mortalite ve Mi acisindan fark izlenmemistir. iki
damar hastaligi olanlarda ise semptom, Mi ve mortalite

agisindan farklilik gézlenmemistir (28,76). Tibbi tedavi,
anjiyoplasti veya cerrahi tedavi calismasinda (MASS)
proksimal sol 6n inen arter lezyonu olan hastalar tibbi
tedavi, PKG veya KABG koluna randomize edilmistir. Oliim,
Mi, direncli anginadan olusan primer sonlanim noktasi
agisindan gruplar arasinda fark gdzlenmezken, KABG
kolunda tekrarlayan revaskdlarizasyon islemlerinde azalma
gortlmustur (28,76,77). MASS ki calismasinda CDH
ve korunmus sol ventrikil sistolik fonksiyonu olan stabil
anginall hastalar OMT, PKG ve KABG kollarina ayrilmis ve
10 yillik takibe alinmiglardir. OMT ile karsilastirildiginda,
her ne kadar total mortalite agisindan gruplar arasinda
fark bulunmasa da, revaskdlarizasyon (PKG/OMT) tedavisi
tim nedenlere bagl 6lim, Mi veya revaskilarizasyon
ihtiyacindan olusan birincil sonlanim noktasinda OMT'den
Ustln bulunmustur. Ayni zamanda bu calismada KABG'nin
olaysiz sagkalimin bagimsiz prediktori oldugu bildirilmistir
(78). Angina randomize mudahale tedavisi iki calismasinda
1000'den fazla hasta PKG ve tibbi tedavi ¢in randomize
edilmistir ve 2,7 yillik takip siiresince 6lim veya Mi'den
olusan primer sonlanim noktasi tibbi tedavi kolunda daha
dustk bulunmustur. Angina, egzersiz kapasitesi ve hayat
kalitesi PKG kolunda diizelme gbstermis, revaskilarizasyon

Tablo 5a. 2014 Avrupa Kalp Cemiyeti/Avrupa Kalp ve Gogiis Cerrahisi Dernegi miyokardiyal revaskiilarizasyon kilavuzu onerileri (74)

KAH yayginligi (anatomik ve/veya fonksiyonel)

Sagkalimi iyilestirmek icin Semptomatik iyilesme

(OMT’ye ragmen semptomatik)

LMCA hastaligi (>%50 darlik)

Sinif 1 Kanit Dlzeyi A

Sinif 1 Kanit Duzeyi A

Proksimal LAD >%50 darlik

Sinif 1 Kanit Diizeyi A

Sinif 1 Kanit Dlzeyi A

iDH veya UDH (>%50 darlik) + LVEF <%40

Sinif 1 Kanit Diizeyi A

Sinif 1 Kanit Dizeyi A

Genis iskemik alan (>%10)

Sinif 1 Kanit Dlzeyi B

Sinif 1 Kanit Duzeyi A

Acik kalan tek koroner arterin >%50 darlig

Sinif 1 Kanit Dlzeyi C

Sinif 1 Kanit Dlzeyi A

KAH: Koroner arter hastaligi, LMCA: Sol ana koroner arter, LAD: Sol &n inen koroner arter, IDH: iki damar hastali§i, UDH: Uc damar hastaligi, LVEF: Sol ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonu, OMT: Optimal medikal tedavi

Tablo 5b. 2014 Avrupa Kalp Cemiyeti/Avrupa Kalp ve Gogiis Cerrahisi Dernegi miyokardiyal revaskiilarizasyon kilavuzu 6nerileri (74)

Koroner arter hastaligi

2014 ESC/EACTS Miyokardiyal Revaskiilarizasyon
Kilavuzu

KABG

PKG

Proksimal LAD lezyonu olmaksizin 1 veya 2 damar hastaligi varligi

Sinif 2b Kanit Duizeyi C Sinif 1 Kanit Dizeyi C

Proksimal LAD lezyonu + 1 damar hastaligi

Sinif 1 Kanit Dlzeyi A Sinif 1 Kanit Dizeyi A

Proksimal LAD lezyonu + 2 damar hastaligi

Sinif 1 Kanit Dizeyi B Sinif 1 Kanit Diizeyi C

LMCA hastaligi + SYNTAX skor <22

Sinif 1 Kanit Dizeyi B Sinif 1 Kanit Duzeyi B

LMCA hastaligr + SYNTAX skor 23-32

Sinif 1 Kanit Dizeyi B Sinif 2a Kanit Dizeyi B

LMCA hastaligi + SYNTAX skor >32

Sinif 1 Kanit Dizeyi B Sinif 3 Kanit Dlzeyi B

UDH +SYNTAX skor =22

Sinif 1 Kanit Dlzeyi A Sinif 1 Kanit Duzeyi B

UDH +SYNTAX skor 23-32

Sinif 1 Kanit Dlzeyi A Sinif 3 Kanit Duzeyi B

UDH +SYNTAX skor >32

Sinif 1 Kanit Diizeyi A Sinif 3 Kanit Dlzeyi B

ESC/EACTS: Avrupa Kalp Cemiyeti/Avrupa Kalp ve G6gis Cerrahisi Dernegi, KABG: Koroner arter by-pass greftleme, PKG: Perkiitan koroner girisim, LAD: Sol 6n inen

koroner arter, LMCA: Sol ana koroner arter, UDH: U¢ damar hastaligi
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insidansi  tibbi kolda daha fazla bulunmustur (79).
Revaskdularizasyon ve agresif ilagc kullaniminin = klinik
sonuclar Uzerine etkisini degerlendirme calismasinda OMT
ile beraber PKG, yalnizca OMT ile karsilastiriimis ve 6lim
veya nonfatal Mi‘den olusan birincil sonlanim noktalari
benzer olarak saptanmisti. Bu calismanin  sonunda
yazarlar kronik IKH olan hastalarin byiik bir kisminin OMT
ve risk faktorlerinin agresif kontroli ile tedavi edilebilecegi
ve PKG'nin ertelenebilecegini vurgulamislardir. Bununla

beraber bu calismanin pozitif stres gorintilemeye
dayanarak yapilan alt grup calismasinda OMT'ye ek olarak
yapilan PKG'nin iskemiyi azaltmada yalniz OMT'den daha
Ustln oldugu ve rezidel iskeminin derecesinin gelecekteki
olim veya Mi ile iliskili oldugu bildirilmistir (80). Bu konuyu
daha detayl arastirmak icin Ulusal Kalp Akciger ve Kan
Enstitisi tarafindan kronik IKH ve dokiimante orta-ciddi
iskemisi olan hastalarda revaskularizasyon tibbi tedavi
kombinasyonunun yalnizca tibbi tedaviye KV 6lim veya

Tablo 6. 2011 Avustralya Servikal Kanser Vakfi/Amerikan Kalp Dernegi/Kardiyak Anjiyografi ve Miidahaleler Dernegi perkiitan

koroner girisim kilavuzu onerileri (75)

Koroner arter hastaligi

KABG

PKG

Sagkalimi
iyilestirmek icin

Semptomatik iyilesme
(OMT’ye ragmen
semptomatik)

Sagkalimi iyilestirmek
icin

Semptomatik iyilesme
(OMT’ye ragmen
semptomatik)

Proksimal LAD lezyonu olmaksizin 1 Sinif 3 Sinif 1 Sinif 3 Sinif 1
damar hastaligi varligi Kanit Diizeyi B Kanit Dizeyi A Kanit Diizeyi B Kanit Dizeyi A
Proksimal LAD lezyonu + 1 damar Sinif 2a Sinif 1 Sinif 2b Sinif 1
hastaligi Kanit Duizeyi B Kanit Diizeyi A Kanit Diizeyi B Kanit Diizeyi A
Proksimal LAD lezyonu olmaksizin 2 Sinif 2a Kanit Dlzeyi Sinif 1 Sinif 2b Sinif 1

damar hastaligi varligi

B (Genis iskemi)
Sinif 2b Kanit Diizeyi
B (Genis iskemi yok)

Kanit Dizeyi A

Kanit Diizeyi B

Kanit Dizeyi A

Proksimal LAD lezyonu + 2 damar
hastaligi

Sinif 1 Kanit Dlzeyi B

Sinif 1
Kanit Dizeyi A

Sinif 2b
Kanit Diizeyi B

Sinif 1
Kanit Dizeyi A

UDH (proksimal LAD lezyonu var veya Sinif 1 Kanit Dizeyi B | Sinif 1 Sinif 2b Sinif 1
yok; SYNTAX skor >22) Kanit Diizeyi A Kanit Diizeyi B Kanit Diizeyi A
LMCA hastaligi Sinif 1 Kanit Dlzeyi B | Sinif 1 Sinif 2a Kanit Dlzeyi B Sinif 1

Kanit Dlizeyi B

(SYNTAX skor =22; STS
operatif riski =5)

Sinif 2b Kanit Dlzeyi B
(SYNTAX skor <33; STS
operatif riski =2)

Sinif 3 Kanit Diizeyi B

(Operasyona uygun hasta)

Kanit Dlizeyi B

KABG: Koroner arter by-pass greftleme, PKG: Perkitan koroner girisim, OMT: Optimal medikal tedavi, LAD:

UDH: Ug damar hastaligi, STS: Toraks Cerrahlari Toplulugu

Sol 6n inen koroner arter, LMCA: Sol ana koroner arter,

Tablo 7. Revaskiilarizasyon tedavi onerileri

Oneriler

1. Sol ana koronerde >%50 darlik varliginda prognozu iyilestirmek veya OMT'ye ragmen devam eden semptomlari iyilestirmek icin onerilir

2. Herhangi proksimal LAD'de >%50 darlik varliginda prognozu iyilestirmek veya OMT'ye ragmen devam eden semptomlari iyilestirmek icin énerilir

3. Bozulmus sol ventrikil fonksiyonlari veya KKY ile beraber iki, tic damar hastaligi varliginda prognozu iyilestirmek veya OMT'ye ragmen devam eden

semptomlari iyilestirmek icin 6nerilir

4. Tek kalan damarda >%50 darlik varliginda prognozu iyilestirmek veya OMT'ye ragmen devam eden semptomlari iyilestirmek icin dnerilir

5. ispatlanmis genis iskemi alani (>%10) varliginda prognozu iyilestirmek veya OMT'ye ragmen devam eden semptomlari iyilestirmek icin &nerilir

6. Kisitlayici belirtiler veya OMT'ye cevap vermeyen/toleranssiz belirtiler ile birlikte herhangi bir anlamli stenoz varliginda devam eden semptomlari
iyilestirmek icin 6nerilir. Fakat bu hastalarda revaskiilarizasyon tedavisinin prognoza katkisi bilinmemektedir

7. Dispne/kalp yetersizligi ile birlikte %50'den fazla darlik olan damarla beslenen en az %10 miyokard alaninda iskemi veya canlilik varliginda prognozu
iyilestirmek veya OMT'ye ragmen devam eden semptomlari iyilestirmek icin énerilir

*Sol ana koroner veya proksimal LAD veya tek kalan damar disindaki damar disindaki bir damarla OMT ile kisitlayici olmayan belirtiler veya <%10 iskemik
alani besleyen damar veya FFR =0,80 olan hastalarda revaskilarizasyon tedavisi dnerilmez

OMT: Optimal medikal tedavi, LAD: Sol 6n inen koroner arter, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, FFR: Fraksiyonel akim rezervi
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Mi‘den olusan primer sonlanim noktasinda Ustinligini
degerlendirmek icin tibbi ve invaziv yaklasimlarin saglk
Uzerine etkisini karsilastiran uluslararasi calisma dizayn
edilmistir (24). Tikali arter calismasinda yUksek riskli
fakat asemptomatik hastalarda Mi sonrasi  {giinci-
yirmi sekizinci gulnlerde total tikali artere rutin PKG
uygulanmasinin anginayi daha hizliiyilestirdigi bulunmasina
ragmen, uzun doénem kardiyak olaylar agisindan tibbi
tedavi ile karsilastinldiginda istatiksel anlamli bir fark
gozlenmemistir (81). Tip 2 diyabette by-pass cerrahisinin
etkinliginin arastinlmasi  calismasinda kronik IKH olan
diabetik hastalarda erken revaskdilarizasyon ile (PKG
veya KABG) ile OMT Kkarsilastiriimis ve bes vyillik takip
sonunda revaskdilarizasyon grubunda sag kalim avantaiji
izlenmemistir. Herhangi bir nedene bagl 6limden olusan
birincil sonlanim noktasi ve 6liim, Mi veya inmeden olusan
ikincil sonlanim noktasi bakimindan gruplar arasinda
fark gozlenmemistir (82). Sol ventrikdl sistolik fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda koroner arter by-pass cerrahisi
calismasinda kronik IKH ve sol ventrikiil disfonksiyonu
olan hastalarda KABG ile birlikte OMT ve yalnizca OMT
alan hastalar karsilastirildiginda herhangi bir nedene bagli
6limden olusan birincil sonlanim noktasinda gruplar
arasinda fark izlenmemistir (83). KKAH'de fraksiyonel akim
rezervi (FFR) kilavuzlugunda yapilan PKG ile tibbi tedavinin
karsilastirilmasi calismasinda, FFR aracilikli PKG ile yalnizca
OMT karsilastirilmis ve revaskularizasyon acisindan FFR

aracilikli PKG kolu Ustiin olmakla beraber 6lim veya Mi
acgisindan gruplar arasinda fark izlenmemistir (84). PKG
ile OMT'yi karsilastiran 12 randomize calismayi iceren,
yakin zamanda vyayinlanan bir meta-analizde PKG ile
semptomatik iyilesmenin daha fazla oldugu fakat PKG'nin
mortalite, KV 6lim, nonfatal Mi veya acil revaskdularizasyon
riskini azaltmadigi bildirilmistir (85). Yapilan randomize
kontrolld calismalarda azalmis sol ventrikdl fonksiyonu, sol
ana koroner arter (LMCA) ya da l¢ damar hastaligi (UDH)
olanlarda tibbi tedavi ile karsilastinldiginda KABG'nin
sagkalim Uzerine faydali oldugu ve yasam siresini uzattig!
bildirilmistir (28,74,75). PKG ve KABG'yi karsilastiran
calismalarda bir yillik takipte major klinik sonuclar ile
bir bucuk ve bes yillik mortalite oranlari benzer olarak
bulunmus, hedef damar revaskilarizasyon ihtiyacinin ise
PKG kolunda daha fazla oldugu bildirilmistir (75). Yakin
zamanlarda yayinlanan SYNTAX calismasinda UDH ya
da LMCA hastaligi olan hastalar PKG ve KABG kollarina
randomize edilmislerdir. Olim, inme, Mi ve tekrarlayan
revaskuUlarizasyondan olusan birincil son noktalar KABG
lehine bulunmustur. Olim, inme ve Mi’den ikincil sonlanim
noktalari agisindan gruplar arasinda fark bulunmamistir.
Birincil sonlanim noktasinda KABG lehine olan farkin
esasen PKG gurubunda da artmis revaskuilarizasyon
oranlarindan kaynaklandigi bildirilmistir (28,74,75,86). Bu
calismada koroner anatomi, lezyonun vyeri, karmasikhg
ve fonksiyonel etkisini dikkate alarak olusturulan SYNTAX

Tablo 8. Amerikan Kalp Cemiyeti ve Avrupa Kalp Cemiyeti tani ve tedavi kilavuzlarina gore direncli angina tedavi yontemleri (3,4,45)

2012 ACC/AHA Kargrll KAH Tani ve
Yonetimi Kilavuzu Onerileri

Tedavi yéntemi

2014 ACC/AHA Kararlhi KAH Tani
ve Yonetimi Giincellenen (Update)
Kilavuzu Onerileri

2013 ESC_.KAH Tani ve Yénetimi
Kilavuzu Onerileri

Glcglendirilmis
harici
konturpulsasyon
(EECP)

OMT ve/veya revaskularizasyon
stratejilerini bosa ¢ikaran direncli
anginasl olan hastalarda semptomlarin
giderilmesi icin EECP dustntlmelidir.
Sinif 2b; Kanit Dizeyi: B

OMT ve/veya revaskilarizasyon
stratejilerini bosa ¢ikaran direncli
anginasl olan hastalarda semptomlarin
giderilmesi icin EECP dUstinulmelidir
(degisiklik yok).

Sinif 2b; Kanit Diizeyi: B

OMT ve/veya revaskularizasyon
stratejilerini bosa ¢ikaran direncli
anginasi olan hastalarda semptomlarin
giderilmesi icin EECP dustntlmelidir.
Sinif 2a; Kanit Diizeyi: B

TranskUtan
elektriksel sinir
stimdlasyonu

Oneri yok

Oneri yok

OMT ve/veya revaskulari-zasyon
stratejilerini bosa ¢ikaran direncli
anginasi olan hastalarda semptomlarin

(TENS) giderilmesi icin TENS distntlmelidir.
Sinif 2b; Kanit Dizeyi: C

Spinal kord OMT ve/veya revaskularizasyon OMT ve/veya revaskilarizasyon OMT ve/veya revaskulari zasyon

stimdlasyonu stratejilerini bosa cikaran direngli stratejilerini bosa ¢ikaran direncli stratejilerini bosa cikaran direngli

(SCS) anginasi olan hastalarda semptomlarin anginasi olan hastalarda semptomlarin anginasi olan hastalarda semptomlarin

giderilmesi i¢in SCS dustnulmelidir.
Sinif 2b; Kanit Dizeyi: C

giderilmesi icin SCS dustnulmelidir
(degisiklik yok).
Sinif 2b; Kanit Duzeyi: C

giderilmesi icin SCS dustndlmelidir.
Sinif 2b; Kanit Dlzeyi: B

Transmiyokardiyal
revaskdilarizasyon
(TMR)

OMT ve/veya revaskularizasyon
stratejilerini bosa ¢ikaran direncli
anginasi olan hastalarda semptomlarin
giderilmesi i¢in SCS dustnulmelidir.
Sinif 2b; Kanit Dizeyi: B

OMT ve/veya revaskularizasyon
stratejilerini bosa cikaran direncli
anginasi olan hastalarda semptomlarin
giderilmesi icin SCS dustnulmelidir.
Sinif 2b; Kanit Dlzeyi: B

OMT ve/veya revaskularizasyon
stratejilerini bosa ¢ikaran direncli
anginasi olan hastalarda semptomlarin
giderilmesi icin SCS dustndlmemelidir.
Sinif 3; Kanit Dizeyi: A

ACC/AHA: Amerikan Kalp Cemiyeti, ESC: Avrupa Kalp Cemiyeti, KAH: Koroner arter hastaligi, OMT: Optimal medikal tedavi
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skorlama sisteminin LMCA lezyonu veya UDH varliginda
kullanilmasi glincel kilavuzlarda sinif 1 endikasyonla
onerilmektedir (74,75). Hastalar SYNTAX skoruna gore
degerlendirilmis, dustk (0-22) ve orta (23-32) skora sahip
hastalarda birincil sonlanim noktalari bakimindan her iki
strateji arasinda fark bulunmazken, yiksek skorlu (>32)
hastalarda birincil sonuclar KABG lehine bulunmustur
(28,74,75,86). Mevcut bilgiler 1siginda gincel tedavi
kilavuzlarinda KKAH'de revaskdlarizasyon tedavisi OMT ile
kontrol edilemeyen ciddi iskemisi olan veya yiksek riskli
koroner anatomisi olan bireylerde uygun tedavi secenegi
olarak &nerilmektedir (Tablo 5a, 5b, 6, 7). KKAH'de
girisimsel tedavi yaklasimi Sekil 2'de kisaca 6zetlenmistir.

3. Direncli Angina Tedavi Yontemleri (Tablo 8)

Refrakter kronik anginasi olan, medikal tedavi ile
dizeltilemeyen ve/veya revaskularizasyon tedavisi icin
uygun olmayan hastalarda C7-T1 araligindan spinal kord
stimulasyonu (SCS), transkiitan elektriksel sinir stimulasyonu
(ACC/AHA kilavuzunda yer almamaktadir) veya egzersiz
sirasinda  diyastolik basinci ve koroner kan akimini

Anlamli Kroner Arter Hastaligi + iskemi
(>%10 miyokard alani) + OMT

Revaskularizasyon
mumkin degilse

Revaskularizasyon
mimkinse

Anatomik 1ek/sok damar hastalig, Direngli angina varlig

Faktorler LMCA hastaligi, kronik total (anatomik veya klinik
okliizyon, proksimal LAD olarak revaskdlarizasyona
lezyonu, syntax skoru uygun degil)

Klinik Yas, cinsiyet, komorbiditeler,

Faktorler  sol ventrikil fonksiyopnlari,
ilag toleransi, klinik skorlar

Teknik Komplet/inkomplet V Giiclendirilmis harici

Faktorler  revaskilarizasyon, KABG konturpulsasyon
sonrasl, PKG sonrasl, asir V Spinal kord stimlasyonu
e iyl sl e V Transkiitan elektriksel

Yerel Merkez/operator deneyimi, sinir stimilasyonu (TENS)

Faktorler hasta tercihi, yerel maliyet,

V Transmiyokardiyal

erisilebilirlik revaskularizasyon

V K&k hiicre terapisi

Vv Kronik agri sendromu
yonetimi?

V GPerkiitan koroner girisim
V KABG

V THibrit yaklagim V llag terapisi?

Sekil 2. Kanitlanmis koroner arter hastaligi olan hastalarda
girisimsel tedavi stratejisi (4)

OMT: Optimal medikal tedaviyle, LMCA: Sol Ana Koroner Arter, LAD: Sol 6n inen
koroner arter, KABG: Koroner arter by-pass greftleme, PKG: Perkitan koroner
girisim
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artirmak icin alt ekstremitelerin aralikli kompresyonunu
iceren glclendirilmis  harici  konturpulsasyon (EECP)
tedavi yontemlerinin anginanin giderilmesi amaciyla
kullanilmalari distinUlebilir (3,4,28). Cerrahi veya perkitan
transmiyokardial revaskilarizasyon (TMR) tedavisi etkisiz
oldugu icin bu tedavi yontemi ESC kilavuzlarinda sinif
3 endikasyonla Gnerilmemektedir (4). 2014 yilinda
glncellenen ACC/AHA kilavuzunda ise TMR tedavisi ile
ilgili herhangi bir degisiklik yapiimayip sinif 2b endikasyonla
dnerilmektedir  (45). iskemik miyokarda kollateraller
araciligiyla kan akimini iyilestimek icin kollateral gelisimini
arttirmayr amaglayan vaskuler endotelyal blyime faktord,
fibroblast blylime faktorl veya bu blylime faktorlerinin
Uretimini artirmak igin blylme genlerini kodlayan gen
tedavileri veya hicresel bazli tedavi yontemleri (kemik iligi
hucrelerini direkt veya indirekt ayirarak) deneysel olarak
denenmektedir. Calismalar umut verici olmakla beraber
buytk randomize calismalar olmadigindan heniiz tedavi
kilavuzlarinda yer almamaktadir. Akupunktur tedavisinin
ise semptomlari iyilestirmek veya KV riski azaltmak icin
kullanimi énerilmemektedir (3,4,28).

Sonug

Tani ve tedavideki son yillardaki gelismelere ragmen,
IKH hala (ilkemizdeki ve sanayilesmis toplumlardaki en
onemli morbidite ve mortalite nedenidir. Uygun tedaviyle
semptomlar genellikle kontrol altina alinabilmekte
ve prognoz O6nemli Olcide dlzelmektedir. Medikal
tedavi KKAH'nin temel kdse tasi olup, hem hastanin
semptomlarini hem de prognozu dlzeltmek amaciyla
hastanin bireysel gereksinimlerine uygun olarak ilag secimi
yapiimalidir. Bununla beraber kullanilan medikasyona bagli
yan etkilere veya intoleransa ve direncli semptomlara bagli
olarak, hemodinamik parametreler Gzerine olumsuz etkileri
bulunmayan yeni kusak anti-anginal ajanlarin kullanilmalari
kilavuz onerileri dogrultusunda tedavide distntlmelidir.
Farmakolojik tedavinin yaninda yasam tarzi degisiklikleri
konusunda da hastalar bilgilendirilmeli ve mutlaka tedavide
yer almalidir. OMT'ye ragmen semptomlari devam eden
olgularda glncel kilavuzlarin 6nerileri  dogrultusunda
revaskUlarizasyon tedavisine gereksinim agisindan hastalar
degerlendiriimelidir. ~ Genel olarak revaskuilarizasyon
oncesinde objektif olarak miyokardiyal iskemi bulgusu
gosterilmis olmalidir. Bunun yaninda hastanin yasi, eslik
eden diger komorbid hastaliklar, OMT'ye ragmen devam
eden anginanin siddeti, noninvaziv testlerde iskeminin
boyutu ve derecesi, sol ventrikil fonksiyon bozuklugunun
varhigr ile KAH'In boyutu ve dagilimi da gdz Oniinde
bulundurulmalidir. Direngli kronik anginasi olan, medikal
tedavi ile duzeltilemeyen ve/veya revaskilarizasyon
tedavisi icin uygun olmayan hastalarda EECR SCS gibi
alternatif tedavi yontemleri glincel kilavuzlarin dnerileri
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dogrultusunda son basamak tedavi olarak saklanmali ve
disinulmelidir.
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