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Coronary Artery Disease Management in Polyclinic
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Koroner arter hastaligi kalp hastaliklari icinde en
yaygin gbzlenen formdur. Tim dinyada erkekler-
de ve kadinlarda baglica 6lum nedenidir. Koroner
arter hastaligi kalp kasinin ihtiyaci olan kan deste-
ginin koroner damarlarin sertlesmesi ve daralmasi
sonucunda gelisir. Siklikla kolesterol plaklari buna
neden olur. Koroner arterler daraldigi zaman daha
az kan gegisi s6z konusu olur ve bu da angina
pektoris denilen g6gus agrisina veya miyokard
infarktistine yol acar. Koroner arter hastalig
tedavisinin amaci semptomlari kontrol etmek ve
hastaligin progresyonunu yavaslatmak veya dur-
durmaktir. Tedavinin metodu semptomlar, fizik
muayene ve tanisal testlerle belirlenen bircok
faktdre baglidir.

Anahtar sézcikler: Koroner arter hastaligi; angina; plak;
kalp kasi.

Coronary artery disease (CAD) is the most com-
mon type of heart disease. It is the leading cause
of death in the world in both men and women.
Coronary artery disease happens when the arteries
that supply blood to heart muscle become hardened
and narrowed. This is due to the build up of choles-
terol and other material, called plaque on their inner
walls. As the build up grows, less blood can flow
through the arteries. As a result heart muscle can't
get the blood or oxygen it needs. This can lead to
chest pain (angina) or a heart attack. Treatment of
CAD is aimed at controlling symptoms and slowing
or stopping the progression of disease. The method
of treatment is based on many factors determined by
symptoms, a physical exam, and diagnostic testing.
Key words: Coronary artery disease; angina; plaque;
heart muscle.

Koroner arter hastaligi kalp hastaliklari iginde en
yaygin gozlenen formdur. Tiim diinyada erkeklerde
ve kadinlarda baglica 6liim nedenidir. Siklikla aterosk-
lerotik plaklar koroner arterde daralmaya neden olur.
Koroner arterlerdeki daralma sonucunda daha az kan
gecisi s6z konusu olur ve bu da angina pektoris denilen
gogiis agrisina veya miyokard infarkttisiine yol acgabilir.
Koroner arter hastalig tedavisinin ana amact semptom-
lar1 kontrol etmek ve hastaligin ilerleyisini yavaglatmak
veya durdurmaktir. Tedavinin yéntemi semptomlar,
fizik muayene ve tanisal testlerle belirlenen bir¢ok fakto-
re baglidir. Miyokard iskemisinin en sik goriilen nedeni
aterosklerotik koroner arter hastalifi olmakla birlikte,
obstriiktif aterosklerotik hastalik olmadan da miyokard

iskemisi olusabilmektedir (hipertrofik, dilate kardiyomi-
yopati, aort darlig: gibi).

EPIDEMIYOLOJi

20. yiizyilin baglangicinda kardiyovaskiiler has-
taliklar tim diinyada o6liimlerin %10’undan daha
azindan sorumlu iken; 21. ytizyilin baslangicinda
gelismis tilkelerde 6ltimlerin yaklasik yarisi ve gelis-
mekte olan tilkelerde ise %25 inden sorumludur. 2020
yilina gelindiginde kardiyovaskiiler hastaligin yilda
25000000 6liim olayina yol agacagi ve koroner kalp
hastaliginin diinyada bir numarali 6liim ve sakathik
nedeni olarak infeksiy6z hastaliklar: gececegi tahmin
edilmektedir.M"
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DOGAL SEYIR VE PROGNOZ

Framingham Kalp Caligmasi verileri*®! baglangicta
kararh angina seklinde bir klinik tablo ortaya cikan erkek
ve kadinlarda oliimciil olmayan miyokard infarktiisii ve
koroner arter hastaligma bagh 6liimiin iki yillik insidansinn
erkeklerde sirastyla %14.3 ve %>5.5, kadmnlarda ise %6.2 ve
%3.8 oldugunu gostermistir.!! Antianginal tedavi ve/veya
revaskiilarizasyon ¢alismalarindan elde edilen daha giin-
cel verilerle yilik mortalite huizinin %0.9 ile %1.4 arasinda
degistigi ve yillik 6liimciil olmayan miyokard infarktiisti
insidansimin da INVESTP! caligmasinda %0.9 ve TIBET6
calismasinda %2.6 arasinda degistigi gosterilmistir. Ancak
kararli anginast olan hasta toplulugu iginde bir kisinin
prognozunun baglangictaki klinik, islevsel ve anatomik
risk faktorlerine gore 10 kata kadar artmasi, dikkatle risk
katmanlandirilmasi yapilmasimn énemini vurgulamaktadir.

TANI VE DEGERLENDIRME

Angina tanisi ve degerlendirilmesi klinik, laboratuar
testleri ve 6zgitil kardiyak incelemeleri igerir. Pratikte
tanisal ve prognostik degerlendirmeler ayri ayri degil,
birlikte yapilmaktadir ve genellikle taniya yonelik yapi-
lan testler prognostik bilgi de saglamaktadir.

SEMPTOM VE BULGULAR

Taruda anahtar nokta iyi bir anamnez alinmasi-
dir. Agrinin yeri, ozelligi, stiresi, eforla olan iligkisi,
ortaya cikaran ve rahatlatan faktorler sorgulanmalidir.
Rahatsizlik genelde basing seklinde olup rahatsizligin sid-
deti ile koroner arter hastaligimin siddeti iliskili degildir.

Tipik anginanin ti¢ 6zelligi vardir: eforla veya emos-
yonel stresle gelen, dinlenmekle veya nitratla gecer
tarzda karakteristik, substernal gogiis agrisidir. Eger
bnlardan ikisi bulunursa atipik angina, bir tanesi varsa
kardiyak olmayan gogtis agrist olarak siniflanir.

Kararli angina fiziksel veya emosyonel stresle olusan,
istirahat veya nitratla gegen substernal, ¢gene, omuz, kol-
lara yayilabilen agr1 ile karakterizedir. Kararli anginasi
olan hastalar i¢in Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti
angina siniflamasi yararlidir (Tablo 1).

Kararsiz angina ise ti¢ sekilde ortaya ¢ikabilir:

1. Istirahat anginast

2. Kresendo angina (en azindan simnif 3 olmali)

3. Yeni baglangicli (son iki ay i¢inde en az sinuf 3 angina)

Angina pektoris kuskusu bulunan bir hastamn fizik
muayenesi, hipertansiyon, kalp kapak hastalig1 ya da
hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati varligim deger-
lendirmek agisindan o6nemlidir. Fizik muayene kap-
saminda viicut kitle indeksi ve bel cevresi ol¢timiiyle
metabolik sendrom,”* asemptomatik olabilecek koroner
dis1 damar hastaligi kanitlar1 ve eglik edebilecek hasta-
liklarin taranmasi énemlidir.
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Tablo 1. Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti Angina

siniflamasi
Sinif Semptom diizeyi
Sinuf 1 Olagan aktiviteler anginaya yol agmaz
Sinuf 2 Olagan aktivitede hafifce kisitlanma
Sinif 3 Olagan aktivitede belirgin kisitlanma
Sinuf 4 Istirahatte angina

1. Laboratuar testleri

Anginadan kugkulanilan biitiin hastalarda tam kan
sayimi, bobrek islevleri agisindan kreatinin dtizeyi aglik
plazma glukozu, aglik lipid profili ve tiroid hastaligindan
kugkulamldiginda tiroid fonksiyon testleri istenmelidir.”
Kararsiz durumdan stiphelenildiginde ise miyokardiyal
zedelenme belirtegleri istenmelidir (6nerilen troponin).

1.1. invazif olmayan kardiyak incelemeler

1.1.a. Istirahat EKG: Anginadan kuskulamilan biitiin
hastalarda ¢ekilmelidir. EKG'nin normal olmasi iske-
miyi diglamaz. Agr sirasinda EKG cekilirse iskemiye
bagh ST degisiklikleri gozlenebilir. Istirahat EKG’sinde
gecirilmis miyokard infarktiisiine ait bulgular, sol vent-
rikiil hipertrofisi, preeksitasyon ve erken repolarizasyon
paterni gibi bulgular goriilebilir.

1.1.b. Egzersiz EKG: Miyokard iskemisini saptamada
istirahat EKG’sinden daha duyarli ve 6zgiildiir. Pozitif
test taniminda egzersizle ST ¢6kmesi kullanilarak, anlaml
diizeyde koroner arter hastalig1 saptanmas igin bildirilen
duyarlilik ve 6zgiilliik sirastyla %23-100 (ortalama %68) ve
%17-100'diir (ortalama %77). Elektokardiyografi degisik-
liklerinin degerlendirilemedigi pace ritmi, WPW sendro-
mu ve komplet LBBB gibi durumlarda egzersiz EKG'nin
iskemi belirleme agisindan degeri yoktur. Sol ventrikiil
hipertrofisi, dijital kullanimu, elektrolit dengesizligi, intra-
ventrikiiler ileti kusuru olan hastalarda yalanc pozitiflik
oran yiiksektir. Kadinlarda egzersiz stres testinin duyarl-
g1 ve ozgiillugii diisiiktiir." Testin anlamlilik diizeyinin
degerlendirilmesinde yalmzca EKG degisiklikleri degil,
efora hiz ve kan basmna yamut, i yiikii, egzersiz sonrasi
kalp hiz1 toparlanmas: ve test sirasinda angina geligimi
degerlendirilmelidir. Testi sonlandirma nedeni ve o sirada
bunlarin giddeti kaydedilmelidir. EKG degisiklikleri ve/
veya semptomlar ortaya ¢ikana kadar gecen stire, toplam
egzersiz stiresi, kan basmna ve kalp hizi yaniti, EKG degi-
sikliklerinin diizelme hiz1 ve kalp hiz1 da degerlendirilme-
lidir. Egzersiz testini sonlandirma nedenleri Tablo 2’de gos-
terilmigtir. Maksimum kalp hizimin %85'ine ulagamayan
hastalarda test 6ncesi olasihk ¢ok diisiik degilse alternatif
noninvazif tam yontemleri ile hasta degerlendirilmelidir.
Egzersiz stres testi, anginanin tibbi tedavi veya revaskiila-
rizasyonla tedavi edilmesinden sonra, tedavinin etkinligini
degerlendirmek i¢in ya da semptomlar kontrol altina alin-
diktan sonra fiziksel egzersiz 6nermek igin yararl olabilir.

1.1.c. Goriintiilemeyle stres testleri: Stresle gortintiileme
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Tablo 2. Egzersiz stres testi sonlandirma endikasyonlar1

1. Septomlarin kisitlanmasi, 6rnegin agri, nefes darligi, klau-
dikasyo gibi

2. Anlamli ST degisikligi ile beraber agri olmasi

3. Belirgin ST depresyonu >2 mm gorece, >4 mm kesin endi-
kasyon
1 mm ST ytikselmesi

5. Anlaml aritmi

6. Baslangi¢ tansiyona gore 10 mmHg'dan fazla tansiyon
diismesi

7. Sistolik tansiyonun 250 mmHg'y1, diyastolik tansiyonun
115 mmHg'y1 gecmesi

8. Egzersiz toleransi iyi olan hedef kalp hizina ulasan has-
tada hekim karari ile

tekniklerinin, egzersiz EKG testine gore tikayici koroner
arter hastaligim saptamada daha tistiin tanusal performans,
iskemi alanlarmin yerini ve miktarin belirleyebilme yetene-
i, istirahat EKG'sinde anormallikler bulundugunda veya
hasta egzersiz yapamadiginda tarusal bilgiler saglamak
gibi pek ¢ok avantaji soz konusudur. Daha énce perkiitan
koroner girisim veya koroner arter bypass greft uygulanan
hastalarda iskemi belirleme yetisi tistiin oldugundan genel-
likle stres gortintiileme teknikleri yeglenmektedir. Egzersiz
ekokardiyografisinin duyarlihigi %80-85, ozgulliigii %84~
86 olarak bildirilmektedir. Egzersizle miyokard perfiizyon
sintigrafisinin duyarlilik ve 6zgiilltigii ise %85-90 ve %70-75
olarak belirlenmigtir.l"2!

1.1.d. Istirahat ekokardiyografisi: Fizik muayene
sirasinda kalp kapak hastaligi veya hipertrofik kar-
diyomiyopati diistiniilen hastalara, kalp yetersizligi
semptom ve bulgular: olanlara, daha 6nce miyokard
infarktiisii gegirmis olanlara ve LBBB, Q dalgasi gibi
elektrokardiyografik anlamli degisikligi olan hastalara
rutin olarak ekokardiyografi yapilmalidir.

1.1.e. Bilgisayarli tomografi: Elektron demeti bilgisa-
yarli tomografi (EBCT) veya ¢ok kesitli bilgisayarl tomog-
rafi (HDCT) koroner kalsiyum varligin saptar ve koroner
kalsiyumun nicel boyutlarini verir. Rutin olarak koroner
kalsiyum degerlendirilmesi tavsiye edilmemektedir.

1.2. Koroner anatomiyi degerlendirmede invazif
teknikler

Koroner anjiyografi: Kararli anginasi olan hasta-
larda koroner liimen darligi bulunup bulunmadigina
iligkin gtivenilir bilgiler saglayan, terapétik secenekleri
tanimlayan ve prognozu belirleyen bir inceleme olarak
¢ok 6nemli bir yere sahiptir. Major komplikasyon oram
%1-2, birlesik 6ltim, miyokard infarktiisii veya inme
oranlari ise %0.1-0.2"dir.["3

Kararli anginada koroner anjiyografi i¢in sinif 1 6ne-
riler sunlardir:

1. Siddetli kararlhi angina (CCS smuf 3 veya tizeri),
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ozellikle semptomlar tibbi tedaviye yeterli yanit vermi-
yorsa, test 6ncesi hastalik olasilig yiiksek olan hastalar

2. Kardiyak arrest gecirip sag kalanlar
3. Ciddi ventrikiiler aritmisi bulunan hastalar

4. Daha 6nce miyokard revaskiilarizasyonu (PKG,
CABG) uygulanan, erken olarak orta siddette-giddetli
angina pektoris yinelemesi goriilen hastalar

2. Koroner arter hastalarinda risk katman-
landirmasi

2.1. Klinik degerledirme

Klinik 6ykii, fizik muayene bulgulari, EKG ve laboratu-
ar sonuglari goz 6ntinde bulundurulmalidir. Diabetes mel-
litus, hipertansiyon, metabolik sendrom, sigara aligkanhig1
ve yiiksek kolesteroliin kararli anginast olan hastalarda ve
koroner arter hastalii saptanan diger hasta gruplarinda
istenmeyen bir sonlanim igin tahmin etmeni oldugu; ileri
yas, gecirilmis miyokard infarktiisti, kalp yetmezIigi bulgu
ve semptomlarinin ve periferik arter hastaligi varligin,
anginanin siddeti ve verilen tedaviye yanitin mutlaka goz
ontinde bulundurulmas gerektigi belirtilmistir. Anginanmn
ortaya c¢ikma gekli, angina sikligi, istirahatte EKG anor-
mallikleri; sagkalim ve miyokard infarkttisti gecirmeksizin
sagkalim i¢in bagimsiz tahmin etmenleridir.

2.2. Egzersiz stres testi

Tek bagina gelecekteki olaylari tahmin etmek igin
yetersizdir. Klinik degerlendirmeye ek bilgi saglamak igin
uygulanmalidir. Sadece iskeminin varhigimi saptamakla
kalmay1p, iskeminin esigi, boyutu ve islevsel kapasite hak-
kinda da fikir vermektedir. Koroner arter hastalig1 oldu-
gundan kugkulanilan ya da koroner arter hastaligi bulu-
nan hastalarda acil kateterizasyon ihtiyaci bulunmadikga,
gelecekteki kardiyovaskiiler riski belirlemek icin stres
testi yapilmalidir. Maksimum egzersiz kapasitesi tutarh
bir gostergedir; ancak yas, eslik eden diger hastaliklar ve
genel fiziksel durumdan etkilenmektedir. Giiniimiizde
gecerliligi cok iyi gosterilmis bir 6lgek olarak Duke ytirtime
bandi puani kullanilmaktadir. Burada egzersiz stiresi, ST
segment degisikligi ve egzersiz sirasinda angina birles-
tirilerek hastarun riski hesaplanir “Duke yiiriime bandi
puani = [Egzersiz siiresi (dakika) - (5 x ST ¢tkmesi mm
olarak) - (4 x angina skoru)]." Yillik risk; Diigiik risk > 5,
Orta risk: 4-10, Yiiksek risk < -11”. Koroner arter hastalig
bulunan bir hasta toplulugunda diigiik risk gésteren puan-
lar alan hastalarin 2/3'tinde dért yillik sagkalim orani %99
ve yiiksek risk gosteren puanlar alan hastalarda dort yillik
sagkalm %79 dur.

2.3. Stres ekokardiyografi

Negatif prediktif degeri ytiksek olan bir degerlendir-
medir. Negatif olarak sonuglandig: takdirde 6lim veya
miyokard infarktiisti riski yilda %5’in altindadar.['>1¢!

2.4. Stresle perfiizyon sintigrafisi
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Normal stres miyokard perfiizyon goriintiileme isle-
mi %1’in altinda oliim veya miyokard infarktiisii ile
iligkilidir. Bazen yaniltict olarak ytiksek riskli ytirtime
bandi EKG puani veya istirahatte agir sol ventrikiil
islev bozuklugu bulunanlar arasinda normal perfiizyon
goruintiileri elde edilebilir.'”! Tersine, stres perfiizyon
sintigrafisindeki anormal bulgular siddetli koroner arter
hastalig1 ve gelecekteki kardiyak olaylarla iligkili olabilir.

2.5. Ventrikiil islevine gore risk katmanlandirmas:

Uzun stireli sagkalim igin en giiclii 6ngoriicii sol vent-
rikiil islevidir. Kararli angina varliginda sol ventrikiil ejek-
siyon fraksiyonu diigtiik¢e mortalite yiikselmektedir.['¥
Dikkate alinmasi gereken 6nemli bir nokta asemptomatik
ventrikiil islev bozuklugunun, klinik kalp yetersizligi var-
liginin neredeyse iki katina varan degerlerde oldugudur.

2.6. Koroner anjiyografi ile risk katmanlandirmas:

Koroner anjiyografinin, akut koroner sendroma
neden olma olasilig1 yiiksek hassas plaklari belirlemede
baz1 stmirlamalar vardir. Medikal tedavi alan hastalarin
yer aldig1 CASS ¢alismasinda™® normal koroner arterlere
sahip olan kigilerde 12 yillik sagkalim orami %91 iken,
tek damar hastalig: olanlarda %74, iki damar hastalig:
olanlarda %59, ii¢ damar hastalig1 olanlarda %50’dir. Sol
ana koroner arter ve agir LAD proksimal lezyonunun
medikal tedavi ile prognozu daha kotudiir.

Hesaplanan yillik kardiyovaskiiler mortalite oran
%1 ve daha altinda oldugunda prognozu olumlu yénde
degistirebilecek hastalarin belirlenmesi igin koroner
anjiyografi uygulamasi uygun degildir. Tersine kardiyo-
vaskiiler mortalite oran1 %2'nin tizerinde olan hasta gru-
bunda bu uygulama yerindedir. Mortalite oran1 %1-%2
arasinda oldugu takdirde invazif test karari hastanin
semptomlary, iglevsel durumu, eglik eden diger hastalik-
lar1 birlikte diigtintilerek verilmelidir.

3. Koroner arter hastalarinda tedavi yaklagsimi

3.1. Degistirilebilir risk faktorleri
koruyucu girisim stratejileri

acisindan

Bazi 6n haberci risk faktorleri girigimin potansi-
yel hedefleridir. Koruyucu bir girisim gelistirmede
en onemli adim neden-sonug iligkisinin kurulmasidir.
Popiilasyonun kardiyovaskiiler hastalik yiikiini azalt-
mak i¢in, kardiyovaskiiler hastalig1 oldugu bilinen has-
talarda sekonder koruma agisindan terapétik girisimler,
kitle taramast ile yiiksek riskli kisileri saptama ve tiim
poptilasyona yayilan genel oneriler gibi ti¢ biittinleyici
yaklasim kullanlabilir.

3.1.a. Sigara i¢gme/birakma

Sigara i¢cme ile iligkili risk azalmasi ile ilgili biiytik
6lgekli, randomize galismalar sinirli olsa da gozlemsel calis-
malar sigaray1 birakmanin kesin faydalarmi gostermektedir.
Sigaray1 birakan sigara icicilerinin koroner olay risk artiglart
birakmadan sonraki bir veya iki yilda %50 azalmaktadir.
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3.1.b. Kan basinct kontrolii

Sistolik ve diyastolik kan basincinin yiikselmesi
kesinlikle koroner kalp hastalig: riskinin artmast ile ilis-
kilidir."! Hafif-orta hipertansiyonu tedavi etmenin koru-
yucu etkisini bir¢ok randomize calisma dogrulamistir.
Risk azaltiminin en 6nemli tahminleri kan basmncin 5-6
mmHg diistirmenin inme riskinde %42 ve koroner kalp
hastalig1 olaylar riskinde %15 azalma ile sonuglandigim
bildiren metaanalizlerden elde §edilmistir.

3.1.c. Lipit kontrolii

Serum kolesteroliiniin yiikselmesi koroner kalp has-
talig1 riskinin artmasi ile nedensel olarak iligkilidir.”
Serum kolesteroliinii azaltan diyet ve farmakolojik teda-
vilerin kesin faydalar1 gosterilmistir.

3.2. Sekonder korumada farmakolojik tedavi

Antitrombositer ilaclar, lipid distirticii ilaglar, anjiyo-
tensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri, beta blokerler ve
kalsiyum kanal blokerleri prognozu iyilestirmek igin kul-
lanilmaktadir. Bununla birlikte kisa ve uzun etkili nitrat-
lar, beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, semptomla-
rin ve iskeminin farmakolojik tedavisinde yer almaktadir.

3.2.a. Antitrombositer ilaglar

Kararli anginasi olan hastalarda yarar ve risk ara-
sinda olumlu bir oran s6z konusu oldugundan, koroner
trombozu 6nlemek icin antitrombositer tedavi endikas-
yonu vardir. Bu amagla en seckin ilag diisiik doz aspirin
ve bazi hastalar i¢in klopidogreldir.

Aspirin COX-1"i ve dolayisiyla tromboksan tiretimi-
ni geri doniisiimsiiz bir sekilde inhibe ederek etkisini
gostermektedir. Optimum antitrombositer aspirin dozu
75-150 mg/giindiir.?! Doz yiikseldikge gastrointestinal
yan etkiler artmaktadir.

Klopidogrel ve tiklopidin yarismaci olmayan ADP
reseptor antagonisti olarak etki gosteren ve aspirine ben-
zer antitrombositer etkileri bulunan tienopiridinlerdir.!
Tiklopidinle nétropeni ve trombositopeni riski ve ayrica
yan etkilerinin daha semptomatik olmasi nedeniyle, klo-
pidogrel biiyiik oranda bu ilacin yerini almigtir. CAPRIE™
¢alismasinda miyokard infarktiisti gecirmis, inme gegirmis
veya periferik arter hastalig1 bulunan hastalar arasinda 325
mg/giin aspirine gore 75 mg/giin klopidogrel kullanimi
ytiksek riskli hastalarda kardiyovaskiiler komplikasyonlari
6nlemede hafifce daha fazla etkili bulunmustur. Alt grup
analizinde bu yarar daha ¢ok periferik arter hastalarinda
gozlenmistir. Koroner stent yerlestirilmesi ya da akut koro-
ner sendromdan sonra klopidogrel sinirli bir stire boyunca
aspirinle bir arada kullanilabilir; ancak gtintimtizde kararl
angina pektoriste kombinasyon tedavisi endike degildir.

COX-2 inhibitorleri ve NSAID'ler vazodilatator ve
trombosit inhibe edici etkileri olan prostasiklin tiretimi-
ni azaltir. Yapilan gesitli calismalarda COX-2 inhibitori
kullaniminin koroner trombotik olaylar: artirabilecegine
iliskin veriler elde edilmistir.
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Dipiridamoliin antitrombositer etkinliginin yetersiz
olmas1 ve koroner ¢alma fenomeni sonucunda anginal
semptomlarda agirlasma riski nedeni ile kullanimi tav-
siye edilmemektedir.

Antikoagiilan ajanlarin ise atrial fibrilasyon gibi
ayr1 bir endikasyon bulunmadig; stirece kararli anginali
hastalarda kullanimi endike degildir.

3.2.b. Lipid diisiiriicii ilaglar

Statin tedavisi hem birincil hem de ikincil korun-
ma kosullarinda aterosklerotik kardiyovaskiiler komp-
likasyonlar igin riski azaltir.®! Giincel Avrupa korunma
kilavuzlari, koroner arter hastaligi oldugu saptanan
hastalarda ya da kardiyovaskiiler riski yiiksek bulunan
kigilerde total kolesterol i¢in 175 mg/dl (<4.5 mmol/L)
ve LDL kolesterol i¢in de 96 mg/dl (2.5 mmol/L) hedef
degerlerini 6nermektedir. Klinik ¢alismalarla statinlerin
mortalite ve morbiditeyi azalttig1 belirlenmistir. Kararli
koroner arter hastalig1 bulunan hastalarda ytiksek dozda
(80 mg/giin) atorvastatinin, 10 mg atorvastatine gore
kardiyovaskiiler olay riskini azalttig1 gosterilmis olmak-
la beraber bu tedavide karaciger hasarimin enzimatik
bulgularinda alt1 kat artis tespit edilmistir. Bu nedenle
yliksek dozda atorvastatin tedavisinin, yiiksek riskli
hastalar i¢in saklanmas: gerektigi belirtilmigtir. Agir dis-
lipidemili hastalarda lipid diizeylerinin etkin kontrolii
i¢in ve ayrica HDL diistikltigii ve trigliserid ytiksekligi
durumlarinda statin tedavisine yardimai lipid distirtict
ilaglar kullanilabilir. Bunlar arasinda fibratlar ve yavas
saliimli nikotinik asit yer almaktadir.

3.2.c. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitérleri

Miyokard infarktiistinii takiben ACE inhibitériintin
kullanilmast ilk 30 gtinliik mortalitenin %7 azalmasi ile
iligkilidir.®*! Miyokard infarktiisii sonrasi ejeksiyon
fraksiyonu dtistik olanlarda ise toplam mortalite %26
azalmaktadir. Kilavuzlar kararli angina pektoris ile esza-
manlt hipertansiyon, diyabet, kalp yetersizligi, asemp-
tomatik sol ventrikiil islev bozuklugu ve gegirilmis
miyokard infarktiisii olan hastalarin tedavisinde ACE
inhibitérlerinin uygun olacagin belirtmektedir.

3.2.d. Anjiyotensin reseptor blokerleri

ACE inhibitorlerini tolere edemeyen hastalarda siuf
1 endikasyonla kullanimlar1 agtklanmis olan anjiyotensin
reseptor blokerlerinin kalp yetmezliginde ACE inhibitor-
leri ile beraber kullanimu sinuf 2b endikasyona sahiptir.

3.2.e. Beta blokerler

Bir¢ok calisma miyokard infarktiistinden sonra mor-
talitenin azaltilmasinda beta blokerlerin uzun stireli
etkinligini gostermistir ve uzun stireli kullanimda meta
analizler mortalitenin %23 azaldigin1 6ne stirmektedir-
ler.’® Beta blokerlerin uzun siireli kullanimi tekrarlayan
kardiyovaskiiler olaylar riskini de azaltmaktadur.

3.2.f. Kalsiyum kanal blokerleri

Komplikasyonsuz kararli anginada prognostik neden-
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lerle kalsiyum kanal blokerlerinin kullanimini desteklemek
i¢in kanit bulunmamakla birlikte, miyokard infarktiisii son-
ras1, kalp yetersizligi olmayan ve beta blokerleri tolere ede-
meyen hastalarda kalp hizim1 yavaglatan kalsiyum kanal
blokerleri beta blokerlere alternatif olarak kullanilabilir.

3.2.g. Nitratlar

Kisa etkili nitratlar angina pektoris ataklariyla bag-
lantih olarak, etkili bir semptomatik rahatlama saglar. Agr1
giderici ve anti-iskemik etkiler venodilatasyon ve diyasto-
lik dolusun azhig ile iliskili olup, subendokardin perfiiz-
yonu iyilesmektedir. Dikkat edilmesi gereken, doz agimm
halinde kiside refleks kardiyak sempatik aktivasyonla
tagikardiye yol a¢ip paradoks angina nedeni olabilmesidir.

Uzun etkili nitratlar anginal atak sikligini ve siddetini
azaltir, egzersiz toleransini artirabilir. Miyokard infark-
tiisti sonrast uzun dénem nitrat kullaniminin prognoz
agisindan yarari gosterilememistir. Nitrat tolerans1 nedeni
ile nitrat tedavisi alan hastalarin terapétik fayda elde ede-
bilmeleri i¢in her giin nitratsiz bir dénem birakilmalidur.

3.2.h. Diger ilaglar

Nikorandil, ikili etki mekanizmasina sahip ve nitrat
boliimii olan, nitrat benzeri etki gosteren bir potasyum
kanal aktivatortidiir.

Tvabradin gibi siniis diigiimii inhibitorlerinin, hem
istirahat hem de egzersiz sirasinda negatif kronotropik
etkileri vardir, antianginal etkinligi kanitlanmistir ve
beta blokeri tolere edemeyen hastalarda alternatif bir
ilag olarak kullanilabilir.

Metabolik yoldan etki gosteren trimetazidin ve ranola-
zin gibi ilaglar yag asitlerine gore glikoz metabolizmasini
artirarak iskemiye karsi korur, antianginal etkilerinin
oldugu gosterilmistir.

HORMON REPLASMAN TEDAVIiSi

Yakin zamanlarda yapilan ¢alismalarda, karsiliksiz
yapilmis strojen tedavisinin birincil korumada koroner
arter hastalig: riskini ve meme kanseri riskini artirdig
tespit edilmis olup gliniimiizde hormon replasman teda-
visi onerilmemektedir.

Sonug olarak, koroner arter hastaligi olan hastalarin
mutlaka aspirin statin (LDL<96 mg/dl altinda olacak
sekilde), ACE-I/ ARB ve beta-bloker tedavisi almast sag-
lanmalidir. Semptomlarin kontrolii i¢in mevcut tedaviye
nitrat ve kalsiyum kanal blokeri eklenebilir.
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