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Tanım 

Unstable angina ilk kez 1923'te Vearn 
tarafından tarif edilmiştir. Unstable angina klinik 
bir tanımlama olup, sempton ve bulguları efor an-
ginasından (stable angina) daha şiddetli ve daha 
uzun olan fakat akut myokard infarktüsü oluşmayan 
anginal ağrıdır. Unstable anginada myokard in-
farktüsünde olduğu gibi şiddetli ve uzun süren an­
ginal ağrı olur ancak klinik ve laboratuvar kriterlere 
göre hastada akut myokard infarktüsü oluşmaz. 

Unstable angina tarif edildiğinden beri prein-
farktüs angina, kreşendo angina, akut koroner yeter­
sizliği, intermediate koroner sendrom, status an-
ginosus gibi değişik terimlerle ifade edilmiştir. 
Günümüzde kullanılan terim Unstable Angina'dır. 
Prinzmetal's (Variant) angina, unstable anginadan 
fizyopatolojik ve klinik olarak farklı bir tablodur. Bu 
nedenle bu yazıda sadece unstable anginadan 
sözedilecektir. 

Unstable angina, akut myokard infarktüsünün 
habercisi olduğu için korkutucu, düzeltilmesi zor ve 
önemli bir klinik tablodur. Unstable angina koroner 
arter hastalarının %10'unda görülür. 

Fizyopatoloji 
Unstable anginanın fizyopatolojisi açık olarak 

bilinmemekle beraber tablo, tek başına veya 
beraberce etkili olarak myokardın istirahatte ok­
sijen istem ve sunu dengesini geçici olarak bozan 
mekanizmalar, aterosklcrotik plak ve bu plaktaki 

Geliş Tarihi: 13.3.1990 Kabul Tarihi: 18.6.1990 

Yazışma Adresi: Prof.Dr. Nurettin ÖZCAN 
G A T A Kardiyoloji, A N K A R A 

değişiklikler, trombosit agregasyonu veya trombüs 
formasyonu ile koroner vazomotor tonüsündeki 
değişikliklerdir. 

Stable anginah hastalar sıklıkla konsantrik 
aterosklerotik plaklara sahip olmalarına karşın, un­
stable anginah hastaların tipik olarak, irregüler ve 
eksantirik plaklara sahip oldukları ve bu hastalarda 
aterosklerozisin daha hızlı geliştiği tesbit edilmiştir 
(1). 

Bir aterosklerotik plağın rüptür veya fissürü, 
kollageni açığa çıkarır ki bu da trombus oluşumu 
için kuvvetli bir stimulustur. Eksantrik plaktaki bir 
ruptür oluşmasıyla hastanın durumu stabilize 
olabileceği gibi myokard infarktüsüne yol açan tam 
bir tıkanma da oluşabilir. Bu durum, hastaların 
zaman zaman stable anginadan infarktüse kadar 
olabilen spektrum içinde bir tablo göstermelerini 
açıklamaktadır. 

Unstable anginah hastalarda myokardial is-
kcmi gelişmesine trombosit agregasyonu da katkıda 
bulunmaktadır. Hatta trombosit agregasyonu 
vazospazm ve fibrin birikmesinden daha önemli rol 
oynamaktadır (2). Aterosklerotik plak nedeniyle 
azalmış koroner kan akımına ek olarak trombositler 
vasküler endotel ile etkileşerek Tromboksan A2 
gibi vazokonstriksiyon yapan vazoaktif maddeler 
salgılarlar. Bu şekilde koroner kan akımı daha da 
azalır. Dolayısıyla bu hastalarda efor anginasınm 
tersine anginanın sebebi artan metabolik ihtiyaç 
olmayıp, oksijen sağlanmasındaki yetersizliktir. 

Unstable anginah hastaların bazılarında trom­
bosit aggregasyonu sekonder olarak vazospazma yol 
açabildiği gibi, bazı hastalarda ise doğrudan doğruya 
vazospazm oluşabilir. 

Unstable anginası olan ve istirahatte göğüs 
ağrısı gelişen hastaların 2/3'ünde koroner arterlerde 
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organik tam olmayan tıkanma olduğu, 1/.Tünde ise 
koroner kan akımındaki azalmanın fonksiyonel 
vazospazma bağlı olduğu ortaya konmuştur (3,4,5,6). 

Bu 3 faktörün dışında unstable anginalı has­
talarda angina patogenezinde kalp yetersizliği, arit­
miler, anemi, ateş, anksiete gibi presipite edici kar-
diak ve ekstra kardîak faktörler de rol oynayabilir. 

Özetlemek gerekirse unstable angina 
patogenezinde rol oynayan etkenler şunlardır: 

a. Koroner aterosklerozda ilerleme, 
b. Plak ruptürü veya dissekan hemoraji, 
c. Trombosit agregasyonu, 
d. Geçici tromboz, 
e. Ekstrakardiyak faktörler. 

Semptomlar ve Sınıflandırma 
Unstable angina bir sendromdur. Anginal ağrı 

stabl anginadan daha şiddetlidir, süresi uzundur (en 
fazla 30-45 dakika). Ağrı istirahatte ve uykuda 
gelebilir. Nitrogliserin kullanımıyla ağrı geçmez veya 
kısmen geçer. Bu tür ağrı hiçbir anginal şikayeti ol­
mayan hastalarda oluşabildiği gibi, kronik stabil an-
ginası olan hastalarda da görülebilir. Dolayısıyla un­
stable anginanın belirgin bir özelliği olmayıp net bir 
sınıflandırma da yapılmamıştır. Braunwald'm un­
stable anginalı hastların klinik durumlarına, klinik 
durumlarının ağırlıklarına ve semptomatik iskemik 
cpizodlarda geçici E K G değişikliklerinin oluşup 
oluşmamalarına göre yapmış olduğu yeni 
sınıflandırma oldukça kapsamlı olup bu 
sınıflandırma Tablo l'de gösterilmiştir (7). 

Kİ as I hastalarda ya yeni başlamış şiddetli bir 
angina vardır (2 aydan daha kısa süre içinde 
başlamıştır) ya da stablc anginası olan kişilerde an­
gina gittikçe daha uzun ve şiddetli bir karakter 
kazanmıştır. Yeni başlamış şiddetli anginadan kasıt 
egzersizle oluşan şiddetli veya yine egzersizle 
oluşan ve günde 3 veya daha fazla gelen anginadır. 
Kİ as I hastalarda istirahat ağrısı yoktur. Aksclere an­
ginası olan hastalarda daima birden fazla damar has­
talığı, buna karşılık yeni başlayan unstable anginalı 
hastlarda hemen her zaman tek damar hastalığı ve 
vazokonstriksiyon saptanmıştır (8). 

Klas II hastalarda ağrı istirahate olup bu ağrı 
subakut olarak gelişmiştir. Bu hastalarda son 48 
saat içinde hiç istirahat ağrısı gelişmemiş olup en 
yakın istirahat ağrısı veya ağrıları bir önceki aya aittir. 

Tablo 1. Unstable Anginanın Sınıflandırılımı* 

Klinik Durumlar 
Klinik A.Sekonder B.Primer C.Postinf 
Ağırlık U.A U.A U . A 

I. Yeni başlayan IA IB IC 
şiddetli angina veya 
akselere angina. 
(İstirahatte ağrı yok) 

II. Subakut istirahat IIA IIB HC 
anginası. (48 saat 
içinde angina yoktur) 

III. Akut istirahat anginası. IHA IIIB IIIC 
(Angina son 48 saat 

içinde gelişmiştir) 

Unstable angina ayrıca ağrının oluştuğu duruma göre üç gruba 
ayrılır. 

1. Tedavi altında olmayan kronik stablc anginalı hastalarda 
oluşan 

2. Kronik stable anginalı hastaların tedavileri sırasında 
oluşan U.A 

3. Maksimal antiiskemik tedavi uygulanmasına rağmen 
oluşan U.A 

Unstable anginalı hastalar, ağrı sırasında geçici ST-T değişkliği 
olup olmamasına göre de ayrıca ayrılabilirler. 

U.A: Unstable Angina 
* Braumvald II Unstable Angina. A Classification Circulation 

Vol 80, No.2 August 1989; 410-414. 

Klas III hastalarda ağrı yine istirahattedir ve 
akuttur. Bu hastalarda son 48 saat içinde bir ya da 
daha fazla angina nöbeti bulunmaktadır. 

Klinik Duruma Göre 
Unstable Angina Oluşumu 

A klasına giren hastalar sekonder unstable an­
ginası olan hastalardır. Bu hastalarda angina anemi, 
ateş, enfeksiyon, hipotansiyon, hipertansiyon, 
taşiaritmi, emosyonel stres, tirotoksikoz ve solunum 
yetersizliğine bağlı hipoksemi gibi durumlara bağlı 
olarak oluşmaktaır. 

Klas B hastalar primer unstable anginalı has­
talardır. Bu hastalarda angina kalp dışı faktörler ol­
maksızın oluşmaktadır. 

C klasında yer alan hastalar ise infarktüs son­
rası unstable angina gelişmiş olan hastalardır. 
Oldukça tehlikeli ve kötü bir prognoza sahip olan bu 
hastalarda ya infarktüs sahası gelişmekte ya da 
rekürren bir infarktüs oluşmaktadır. Bu grup has-
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talarda unstable angina akut infarktüsü takiben ilk 
iki hafta içinde ortaya çıkmaktadır. 

Unstable anginalı hastalarda iskemik epizod 
sırasında geçici E K G değişiklikleri (ST-T anormal­
likleri) varsa bu hastaların durumu olmayanlara 
göre daha ciddidir. 

Unstable angina dinamik bir durumdur. Hasta 
değişik faktörlere bağlı olarak bir sınıftan dğer bir 
sınıfa geçebilir. Örneğin klas IIICı deki bir hasta 
(Akut infarktüs sonrası, son 48 saat içinde gelişen is­
tirahat ağrısı olan ve hiçbir antiiskemik tedavi 
altında olmayan hasta) intravenöz nitrogliserin 
tedavisiyle ağrısı yok edilebilir ve klas IIC3 bir hasta 
durumuna geçebilir. Ya da hasta bu tedaviden yarar 
görmez ve klas IIIC3 te yer alabilir. 

Fizik Muayene Bulguları 
Hastalarda anginal ağrı sırasında veya ağrı 

geçtikten hemen sonra geçici olarak mitral kapak 
yetersizlik üfürümü duyulabilir veya sol ventrikül 
disfonksiyonu gösteren diastolik üçüncü, dördüncü 
kalp sesi ve diskinetik apikal vuru duyulabilir. Bu 
bulgular nonspesifik olup, kronik anginalı hastalar­
da ve akut myokard infarktüsünde de duyulabilir. 

Laboratuvar Bulguları 
A. Noninvasiv yöntemler 
1. Elektrokardiyografi: Hastalarda genellikle 

geçici ST segment değişiklikleri (depresyon veya 
elevasyon) ile T dalga inversiyonu oluşur. Olguların 
%67'sinde ST depresyonu, %33'ünde ST 
elevasyonu görülmekledir. Genellikle elektro 
değişiklikleri ağrının geçmesi ile düzelir. Ancak O 
dalgası hiçbir zaman oluşmaz. Bazı otörler elektro 
değişikliklerinin 6-12 saatten daha fazla devam et­
mesini Q dalgasız infarktüs olarak kabul ederler. 
Unstable anginalı olgulara eforlu E K G uygulanması 
kontrendikedir. 

2. Enzim Değişiklikleri: Hastalarda kardiak en­
zimlerde anormal yükselmeler genellikle olmaz. 
Yükselmeler varsa bile myokard infarktüsü tanısı 
konulmayacak derecede (enfazla %40 artış) dir. 

3. Sintigrafik Yöntemler: 

a) Teknesyum-99 m Pirofosfat Sintigrafisi: 
E K G ve enzim değişikliği olmayan olguların 
%30'unun Tc-99 m ile yapılan sintigrafilerinde 

yaygın olarak subendokardial nekroz bulguları tes-
bit edilmiştir. Bu nedenle şüpheli olgularda tanıya 
yardımcı olablir. E K G değişiklikleri olan olguların 
ise çoğunda sintigrafik bulgular bulunmaktadır. 
Ağrıları uzun süren, E K G değişiklikleri olan ve Tc-
99 m sintigrafilerinde nekroz saptanan olgularda 
mortalité ve myokard infarktüs oluşma insidensi 
belirgin bir şekilde yüksek olmaktadır (9). 

b) Talyum sintigrafisi: Unstable anginalı ve 
özellikle istirahat anginası olan hastaların çoğunda 
geçici myokard perfüzyon defektleri görülmektedir. 
Unstable anginalı hastalarda sık olarak görülen 
diffüz hipoperfüzyon olguları geçici olup, infarktüs 
olarak değerlendirilmemelidir, ancak sebat eden 
perfüzyon defektleri belirginse infarktüs olarak 
kabul edilmelidir. 

4. Ekokardiografi: Hastalarda ağrı sırasında 
iki boyutlu ekokardiografide geçici ventrikül duvar 
hareket bozuklukları gösterilebilir. Devamlı duvar 
hareket bozuklukları prognozun kötü olduğunu 
gösterir. 

5. Diğer Laboratuvar Bulguları: Hastalarda 
M. infarktüsünde gördüğümüz lökositoz, 
hiperglisemi genellikle görülmez. Göğüs filmi, 
serum kolestrol seviyesi kronik stable anginadan 
farklılık göstermez. 

B. İnvaziv Yöntemler 
Kardiak Kateterizasyon ve Koroner A n -

giografi: Unstable anginalı hastaların hangilerine ve 
ne zaman koroner angiografı yapılmalıdır sorusuna 
bugün henüz net bir cevap vermek mümkün 
değildir. Bununla beraber unstable anginalı has­
taların çoğunda tedavinin yönlendirilmesi 
bakımından koroner angiografı yararlı olmaktadır. 
Tıbbi tedaviye cevap alınamayan hastalarda 
koroner bypass cerrahisi ve angioplasti için kontren-
dikasyon durumu yoksa angiografi yapılmalıdır. 
Tıbbi tedaviye cevap alınan unstable anginalı has­
talarda ise kateterizasyon ertelenmeli semptomlar 
stabilize olduktan sonra daha uygun bir durumda 
yapılmalıdır. 

Unstable anginalı hastaların %3-5'inde 
koroner angiografıde hiçbir bulgu görülmez. Bu has­
talarda geçerli patofizyolojik olay saf koroner 
vazospazmdır. Hastaların yaşının ileri olması 
koroner angiografi için bir kontrendikasyon değildir. 
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Unstable anginalı hastalarda angîografi riski, 
kronik stabil anginalı hastalara göre daha fazladır. 
Bu hastalarda koroner angîografi yaparken intraaor-
!.ik koııturpulsasyon uygulandığı takdirde ölüm 
oranın sıfıra kadar düşürülebileceği bazı otörler 
tarafından ileri sürülmektedir (10). 

Unstable anginalı hastalarda koroner an­
gîografi için başlıca kontrendikasyon bu hastalarda 
kötü prognozlu başka önemli bir hastalığın da bulun­
masıdır. 

Unstable anginalı hastaların koroner an-
giografık bulguları kronik stable anginası oan veya 
nıyokard infarktüsü geçiren hastalarda olduğu 
gibidir.Ancak unstable anginalı hastalarda sol ana 
koroner arter hastalığı daha sıktır. Unstable anginalı 
hastaların %7-10'da bulunur (11-12). 

Gerek stable gerek unstable anginalılarda en 
sık olarak (hastaların %70'de) sol ön koroner 
arterin daralmış olduğu saptanmaktadır (12-13), 
Unstable anginalı hastalarda kolletaral dolaşımı 
stabil anginalı hastalara göre daha az gelişmiştir. 
Bazı otörler koroner angioskopi ile koroner an-
giografıde tesbit edilemeyen aterom plaklarını ve 
trombüsleri göstermişlerdir (14). 

Daha önce infarktüs geçirmemiş hastalarda, 
akut anginal ataklar dışında sol ventrikül duvar 
hareketleri ve sol ventrikül fonksiyonları 
ventrikülografüerde genellikle normal bulunmak­
tadır. Angina! ataklar sırasında ise sol ventrikül 
duvar hareketlerinde lokal bozukluklar, stroke 
volum ve ejeksiyon fraksiyonunda azalma, end-sis-
tolik ve end-diastolik volümlerde, sol ventrikül 
dolma basıncında artma saptanabilir. 

Unstable Anginada Sessiz İskemiler 
Unstable anginalı hastalarda clektrokar-

diyogram değişiklikleri devam ettiği halde semptom-
suz sessiz iskcmik durumlar sık sık oluşur. (Has­
taların %50'sinde). Sessiz iskemik devrelerde geçici 
myokard pcrfüzyon bozukluğu ve ventrikül 
fonksiyon bozukluğu saptanabilir. 

Koroner ünitede 48 saat tıbbi tedaviye rağmen 
ST segment değişiklikleri devam eden unstable an­
ginalı olgularda, çoğunlukla akut myokard in­
farktüsü gelişmekte veya koroner bypass 
operasyonu ya da angioplasti uygulanmakta veya 
semptomlar geçse bile bir ay sonra tekrar 

Ö Z C A N v e A r k . 
U N S T A B L E ANGİNA TEDAVİSİ 

semptomatik unstable angina oluşmaktadır. Bu ol­
guların çoğu ise sessiz iskemi saptanan hastalardır. 

Teşhiste Yanılma 
Unstable angina koroner arter hastalığının ilk 

bulgusu olduğu zaman, efor anginası anamnezi 
olmadığı için teşhiste zorluk hatta yanılgı olabilir. 
Bu tür hastalar sınıflandırmanın 1. ve 2. 
kategorisinde yer alan hastalardır. Hastalar ilk defa 
ortaya çıkan anginal ağrının eforla oluşmadığını 
ancak istirahat esnasında beklenmedik bir zamanda 
olduğunu ifade ederler. Bununla beraber anginal 
ağrının karakteri iskemik ağrı için tipiktir. 

Bu tür hastaların prognozları diğer Unstable 
anginalı hastalara göre iyi olmasına rağmen has­
taneye yatırarak araştırmakta büyük yarar vardır. 

Unstable Angina ve Myokard 
İnfarktüsü 
Unstable angina sıklıkla myokard infarktüsü 

ile sonuçlanmaz (3,4,5). Ancak bu hastalarda bir 
kaç saat, gün, hafta içinde myokard infarktüsü 
oluşma olasılığı stable anginalı olgulara göre çok 
daha yüksektir. Hastanaye yatırılan Unstable an­
ginalı hastalarda %7-9 oranında fatal olmayan 
myokard infarktüsü oluşmaktadır. Bu oran 3 ayda 
%16-21'e, 1 yılda %14-22'ye ulaşmaktadır (15). 

Son yıllarda Unstable anginalı olgularda 
(klinik olarak myokard infarktüsü oluşmamış) 
transmural olmayan veya subendokardiyal küçük 
myokard infarktüslerinin oluştuğu fikri kabul edil­
mektedir (4). 

Tedavi 
Unstable angina tanısı konan veya düşünülen 

hastalar mutlak surette hastanede koroner bakım 
merkezlerinde aynı akut myokard infarktüsü gibi 
monitorize edilerek izlenmelidir. 

A. Tıbbi Tedavi 

1. Genel Prensipler: 

— Hastalar tam bir yatak istirahatine 
alınmalıdır. 

— Sedasyon sağlanmalıdır. Bunun için orta 
derecede sedalif etkileri olan diazepam veya klor-
diazopoksid kullanılabilir. 
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— Ağrı geçinceye kadar gerekirse destekleyici 
oksijen verilebilir. Oksijen kullanımı için kesin en-
dikasyon hipoksemi saptanmasıdır. 

— Ağrı önlenmelidir. Bu amaçla sublingual 
nitrogliserin, opioid türevleri ve gerekirse İV. 
nitrogliserin kullanılmalıdır. 

— Hafif bir diyet uygulanmalıdır (Örneğin, 
1500 kalorilik düşük kolesterollü diyet). 

— Laksatif kullanılarak defakasyon sırasında 
oksijen tüketimini artıracak Valsalva manevraları 
önlenmelidir. 

— Myokardın oksijen ihtiyacını artıran ateş, 
infeksiyon, anemi, öksürük, kusma, bulantı, taşiarit-
mi gibi durumlar mutlaka tedavi edilmelidir. 
Araştırmalara göre unstable anginayı agreve 
eden bu durumların teeedavisiyle hastların %10-1.5 
inde ağrı önlnebilmektedir. 

— Muhtemel oluşabilecek myokard in-
farktüsü için belirli aralıklarla C K - M B enzim tayini 
yapılmalıdır. 

— Hastalarda ciddi hemodinamik bozukluk­
lar tesbit edildiğinde noninvaziv monitorizasyon 
bırakılarak invaziv monitorizasyona geçilmelidir. 

2, Nitratlar: Nitratlar unstable anginanın 
tedavisinde temel ilaç grubunu oluşturur. Nitratlar­
la tedaviye başlamak en doğru yoldur. Kısa etkili 
nitratlar sublingual, intravenöz; uzun etkili nitratlar 
oral veya transdermal uygulanabilir. Uzun ve kısa et­
kili nitratların beraber kullanılması uygun olur. 
Nitratlar hem preload hem de afterload'u azaltarak 
koroner damarlarda kan akım hızını artırarak, 
ventriküllerde enddiastolik volüm ve basınçları azal­
tarak etkili olurken istenmeyen etki olarak hipotan­
siyon ve taşikardi de yapabilirler. Isosorbît 
mononitrat veya ısosorbitdinitrat 30-60 mg/gün üç 
bölünmüş dozda kullanılabilir. 

3. İ.V. Nitrat Kullanımı: Son yıllarda özellikle 
sık ve tekrarlayan Unstable anginalı olgularda in­
travenöz nitrogliserin ilk 24 saat içinde kullanılması 
önerilmektedir (3,16,17). Bu amaçla nitrogliserin 5 
mg/dak başlangıç dozunda başlanır ve 2-5 dakikalık 
intcrvallerde 5 mg. lık artışlarla ağrı geçene kadar 
ortalama arter basıncı %10 azalacak şekilde doz 
artırılır. Maksimum infüzyon hızı 50 mg/dakikadır. 
Sistolik basınç 120 mmHg dan düşük olan olgularda 
I.V. nitrogliserine başlamadan önce intraarteryel 
basınç monitorize edilmelidir. 

Nitratlar plastik kutularda absorbe olduk­
larından bu ilaçlar cam şişelerde saklanmalı, in­

travenöz uygularken de polivinilklorid'den yapıları 
setler kullanılmalıdır. Ayrıca intravenöz nitrat 
prcparatları 0.01-0.14 ml/mg alkol içerdiklerinden 
yüksek dozda İV nitrat uygulamalarında verilen 
alkol miktarı önemli olabilir. 

4. Beta Blokerler: Unstable anginalı hastalar­
da kontrendikasyon olmadığı sûrece betablokerler 
mutlaka kullanılmalıdır. Betablokerler istirahat ve 
egzersiz sırasında kalp hızını, myokardın kontrak-
tilitesini ve arteryeî kan basıncını azaltarak 
myokardın iş gücünü azaltırlar. Bu sayede 
myokardın oksijen tüketimi azalır ve anginal ağrılar 
kaybolur. Beta blokerlerîn bu şekilde unstable an-
ginası olan hastaların ağrılarını 12 saat içinde 
hafiflettiği ve EKG'lerînİ normalieştîrdiği çeşitli 
çalışmalarda gösterilmiştir (3,4,5,6). Genellikle 
günde 20-300 mg propranolol veya buna eşdeğer 
dozda diğer beta blokerler kullanılabilir. Beta 
blokerler koroner arterleri dîiate etmezler. Özel­
likle vazomotor tonusun arttığı spazma bağlı olan, 
E K G de ST segment yükselmesi gösteren olgularda 
betabloker kullanılmamalıdır. Beta bloker kul­
lanırken unstable angina gelişen hastalarda 
betabloker kesilrnernelidir. Beta bloker kullanırken 
hastanın İstirahat halindeki nabız sayısı 50-55, sis­
tolik kan basıncını ise 90-100 mmHg arasında tut­
malıdır. Beta blokerler nadiren kalp yetersizliğini 
presîpite ederler. Bu durumda beta bloker kesilmeli 
veya azaltılmalıdır. 

5. Kalsiyum Kanal Blokerleri: Kalsiyum kanal 
blokerleri koroner arterlerde dilatasyon yaparak, 
spazmı çözerek etkili olurlar. Kalsiyum kanal 
blokerleri unstable anginalı hastalarda betabloker­
ler kadar etkilidir. Hatta özellikle istirahat an-
ginasında kalsiyum kanal blokerleri çoğu 
araştırmacı tarafından beta blokerlerdeıı daha 
üstün bulunmaktadır. Bununla beraber kalsiyum 
kanal blokerleri özellikle koroner arter spazmına 
bağlı olduğu düşünülen olgularda ve nitratlarla 
betablokerlerden yarar görmeyen olgularda sıklıkla 
kullanılmaktadır (18). 

Bugün 3 değişik kalsiyum kanal bloker kul­
lanılmaktadır. Bunlar Nifedipin, Verapamil ve D i l -
tiazemdir. Periferik rezistansı düşürmede en etkili 
olan nifedipindir. Nifedipin hafif refleks taşikardi 
ûı "âf l : : , : r . Verapamil ise kalp hızını ve kontrak-
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lilitesini diğerlerinden farklı olarak belirgin şekilde 
düşürür. Bu nedenle kalp yetersizliği varsa 
verapamil tercih edilmemelidir. Diltiazemin ise 
periferik rezistansı düşürücü etkisi nifedipinden 
daha az, kalp hızı ve kontraktilitesini azaltıcı etkisi 
de verapamilden daha azdır. Bazı araştırıcılar is­
tirahat anginalı hastalarda kalsiyum antagonistlerin-
den en fazla diltiazemin iskemik atakları önlediğini 
savunmaktadırlar (19). Verapamil ve diltiazemin 
kan digoksin düzeyini yükseltici etkileri bulun­
masına rağmen, nifedipinde böyle bir etki yoktur. 
;Unstable anginalı hastalarda verapamil 240-360 
mg/gün, diltiazem 180-360 mg/gün, nifedipin 30-320 
mg/gün üç bölünmüş dozda kullanılabilir. 

6. Kombine Tedaviler: Unstable anginalı has­
talarda betablokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve 
nitratları birbirleriyle kombine ederek kullanmak 
bu ilaçları tek tek kullanmaya göre hem iskeminin 
azaltılmasında daha etkin, hem de istenmeyen yan 
etkilerin ortadan kaldırılmasında yararlıdır. Bugüne 
kadar çok değişik kombinasyonlar yapılmıştır. 
Betabloker + nitrat kombinasyonunun tek başına 
nifedipin veya nitrat veya betablokerden daha etkin 
olduğu birçok araştırıcı tarafından kabul edilmek­
tedir. Betablokerlerin nitratlarla veya nifedipinle 
kombine kullanımı semptomatik ve sessiz iskemik 
peryodların süresini kısalttığı ve sıklığını da azalttığı 
ifade edilmiştir (20). Betabloker + nitrat veya 
Betabloker + Nifedipin kombinasyonu iyi bir kom­
binasyon olup burada nitrat ve nifedipin tarafından 
oluşturulan istenmeyen yan etki taşikardi 
betablokerler tarafından önlenir. Daha önce 
betabloker ile tedavi edilip buna rağmen Unstable 
angina gelişmiş olanlarda tedaviye nifedipin ek­
lenmesinin oldukça önemli yarar sağladığı 
gösterilmiştir (21). Nitrat + kalsiyum kanal bloker 
kombinasyonu özellikle sadece kalsiyum kanal 
blokerlcrinin yetersiz kaldığı Prinzmetal'in 
varyant anginasında etkin olabilir. Ancak organik 
arter hastalığı olanlarda nitrat + nifedipin kom­
binasyonunun taşikardi ve hipotansiyonu 
ağırlaştırarak durumu kölüleştirebileceği unutul­
mamalıdır. Bunun dışında betabloker ve verapamil 
kombinasyonunun anginal atakları azaltmada 
oldukça etkin olmasına karşın aynı yan etkilerinden 
dolayı kalp yetersizliğini ve bradikardiyi presipite et­
tikleri için zorunlu olmadıkça kullanılmamalı veya 
dikkatli kullanılmalıdır. Bugün kombinasyon 
konusunda en yaygın olan görüş; unstable anginalı 

hastalarda tedavinin nitrat + betablokerle yapıl­
masını, eğer bu başarısız kalırsa bir kalsiyum kanal 
blokerinin birisinin yerine kullanılması veya eklen­
mesidir (17). 

7. Antiagregan Tedavi: Unstable anginalı has­
talarda koroner arterlerde trombosit ağregasyonu 
fizyopatolojide önemli bir yer tutmaktadır. Bu 
nedenle antiagregan ilaçlar bu hastaların tedavisine 
eklenmelidir. Bu hastalarda günlük 325 mg. lık 
aspirin M. İnfarktüsü ve ani ölüm insidensinde %51 
lik azaltma yaptığı gösterilmiştir (22). Bu nedenle 
varyant anginalı hastalar hariç bütün hastalara 
kontrendikasyon yoksa günde 325 mg aspirinin 3 ay 
süreyle verilmesi önerilmektedir (3,5,6,17,23). 
Aspirin varyant anginalı hastalarda anginal epizod-
ları presipite ettiğinden kullanılmamalıdır. Aspirin 
almayan veya kontrendikasyon bulunan hastalarda 
aspirin yerine dipridamol kullanılabilir. 

8. Antikoagulan Tedavi: Yararı tam olarak or­
taya konmamakla beraber unstable anginalı olgular­
da heparin tedavisinin yararlı olduğu öne sürülmek­
tedir. Heparin ve daha sonra oral antikoagulan 
tedavisinin her hastaya önerilmemekle beraber 
kontrendikasyon yoksa uygulanabileceği belirtilmek­
tedir (24). 

9. Trombolitik Tedavi: Unstable anginalı has­
taların çoğunda koroner aterosklerotik plakta taze 
trombus bulunmaktadır. Bu nedenle bazı kor-
diyologlar bu hastalarda trombolitik tedavi (Strep-
tokinaz, doku plazminojen aktivatör) bu hastaların 
çoğunda koroner perfüzyonu düzeltmektedir (25). 
Trombolitik tedavinin özellikle ST-T değişikliği ve 
refrakter istirahat ağrısı olan hastalarda uygulan­
ması önerilmektedir (17). 

10. İntraaortik Balon ve Konturpulsasyon: 
Bütün medikal tedavilere rağmen düzelmeyen un­
stable anginalı olgulara intraaortik balon ve ekster-
nal konturpulsasyon 24-48 saat süreyle 
uygulanabilir. Azami tıbbi tedaviye rağmen cevap 
alınamayan bu hastalar tüm unstable anginalı ol­
guların %10-20 sini oluşturur. Bu şekilde 
hemodinami düzeltilerek myokardial iskemi 
azaltılır ve angina geçirilir. Bu hastalar aynı zaman­
da acil cerrahi girişim gerekli olacak hastalar olduk­
larından intraaortik balon bu olguların cerrahi 
öncesi stabilizasyonu amacını da güder. 
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B. Cerrahi Tedavi 
Cerrahi revaskülarizasyon tedavisi unstable an-

ginah hastalarda başlıca tedavi vasfını korumak­
tadır. Cerrahi tedavi, bu hastalar tıbbi tedaviye 
cevap verseler bile sonrai birkaç yıl içinde gelişen 
anginal ağrılar nedeniyle hayat kalitelerini artırmak 
amacıyla yapılmak zorunda kalınacaktır. 

Tıbbi tedaviye cevap veren hastalarda eğer cer­
rahi operasyona bir kontrendİkasyon bulunmuyorsa 
iki hafta içinde koroner angiografi yapılarak 
ardından efektif olarak endikasyonlarına göre aor-
takoroner bypass veya angioplasti uygulanır. 

Başlangıçta tıbbi tedaviye cevap veren has­
talarda operasyonun geciktirilmesi hastaların hayat­
larını tehlikeye atmamaktadır. Revaskülarizasyon 
sırasında ölüm oranı en iyi merkezlerde bile 
%1.7'dir (5). Revaskülarizasyon amacıyla ya 
perkütantransluminal koroner angiioplasti veya 
koroner arter bypass greft uygulanır. C A B G sonrası 
hastalara betabloker ve antiagregan, P T C A sonrası 
ise antiplatelet ve kalsiyum antagonisti verilmelidir. 
Tablo 2'de unstable anginada tedavi basamakları 
özet olarak, Şekil l'de ise şematik olarak gösteril­
miştir. 

C. Cerrahi mi Yoksa 
Tıbbi Tedavi mi? 
Bu konuda son yıllarda yapılan çalışmalarda 

cerrahi tedavi ile hastaların sürvilerinin arttığına 
dair inandırıcı deliller bulunamamıştır. 

A B D de önemli araştırma merkezlerinin 
yaptıkları geniş epidemiyolojik çalışmalarda has­
tanede medikal tedavi uygulanan hastalarda mor-
talitenin %4.1, cerrahi tedavi uygulananlarda %5 
olduğu; 2 yıl sonra ise mortalitenin medikal tedavi 
görenlerde %5, cerrahi tedavi uygulananlarda 
%5.2, 5 yıl sonra da tıbbi tedavi uygulananlarda 
%16, cerrahi uygulananlarda ise %15 olarak bulun­
muş ve her iki grupta myokard infarktüsü geçirme 
oranı eşit (%13) olarak tesbit edilmiştir (26). Hatta 
bir başka çalışmada ejeksiyon fraksiyonu düşük 
olan hastalarda tıbbi tedavinin mortalitesi cerrahi 
tedaviye oranla daha düşük bulunmuştur (27). 

Prognoz 
Unstable anginah hastaların az bir kısmında 

myokard infarktüsü oluşmaktadır (3,5,6). A B D ' d e 
unstable angina tanısıyla yılda 750.000 den fazla has­
tanın hastaneye yatırıldığı ve bunların 70.000 den 

Tablo 2. Unstable Anginada Tedavi 

I. B A S A M A K 
Yatak İstirahatı 
Sedasyon 

Ziyaret Yasaklanır 
Analjezi 

-Morfin 25-5 mg., İV/SC4 saatte bir İlaç 
Tedavisi 
— Betabloker*: Propranoloi 3x40 ] 
— Isosorbid mono veya dinitrat 3x10-20 mg | 3'lü tedavi 
— Diltiazem 60 mgjc3 j 
— Nitrolingual sprey 0.5 mg. 
— Isososbid veya dinitrat 5 mg,dilaltı , gerekirse 
—Aspirin 300 nıg'gün. tek doz 
— Heparin 1000 Ü/Saat, Infüzyon 

II. B A S A M A K 
Birkaç saat içinde semptolar hafiflemezse 

— Nitrogliserin infüzyonu: 5 |xg/dak. ile başlanır. 
5 dakikada bir ağrı geçene kadar 5 u.g. tık artışlar yapılır, veya 
— Isosorbit dinitrat infüzyonu: 2-10 m g/Saat doz aralığında 
verilebilir. 

III. B A S A M A K 
Koroner Angiografi Yapılın 

— Semptom ve bulgular gerilemezse ilk 24 saat içinde acil 
olarak. 

— Semptom ve bulgular gerilerse 2-14 gün içinde. 
IV. B A S A M A K 
Koroner angiografi bulgularına göre: 

— Koroner Arter Bypass Graft ( C A B G ) 
— Perküıen Transluminal Koroner Angioplasti (PTCA) 
— Medikal Tedavi 

Koroner spazmın ön planda olduğu ST yükselmesinin 
tesbit edildiği olgularda kullanılmamalıdır. 

Şekil 1. Unstable Anginada Tedavi Basamakları 
T**ıar> M G . Cardiac Drug Therapy. Management of unstable 
:i in et } ¡. V B . Saunders. London 1988; p: 109) 
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daha çoğunda myokard infarktüsünün geliştiği 
yaklaşık olarak %9-10) bildirilmektedir (7). 
Kanada'da çok merkezli bir çalışmada unstable an-
ginalı hastalarda nonfatal myokard infarktüsü 
gelişme oranı aspirin kullananlarda %8.6, kullan­
mayanlarda %17 olarak bulunmuştur (22). Benzer 
sonuçlar "Vétérans Administration Coopérative 
Study" grubunun çalışmalarıyla da alınmıştır (28). 

Unstable anginalı hastaların hastane mor­
talités! %1, 3 aylık mortaliteleri %2-10,1 yıllık mor-
taliteleri ise %8-18 dir (29). Unstable angina geçici 
bir fazdır. Çoğu hastada bu faz 3-4 ay sürer ve daha 
sonra stable anginaya veya semptomatik hale 
dönüşüm olur ve prognoz artık yeni tablonun prog-
nozu olur. Unstable anginalı hastalarda prognozu 
etkileyen özellikler şunlardır: 

— Başlangıç anginası unstable olan hastalar­
da prognoz iyidir. 

— Sintigrafik bulguları olan, ağrıları devam 
eden, E K G ve duvar hareket bozukluğu gösteren­
lerde prognoz kötüdür. 

— Koroner angiografide lezyon bulunmayan 
hastalarda prognoz iyidir. 

— Sessiz myokard iskemisi saptanan olgular­
da prognoz kötüdür. 

— Öncesinde stable anginası olanlarda ve 
atak sırasında ST elevasyonu gösterenlerde mor­
talité en yüksektir. 

— Tıbbi tedaviye rağmen atakları devam eden­
lerde prognoz kötüdür. Bu hastaların 1 yıllık sürvisi 
%57 dir. Tıbbi tedaviye cevap verenlerde ise %96 
dır (29). 

— Sol ventrikül fonksiyon bozukluğu olanlar­
da prognoz kötüdür. 

— Koroner arter hastalığı yaygın olanlarda 
prognoz kötüdür. 

— Daha önce myokard infarktüsü geçiren­
lerde prognoz kötüdür. 

— Hipertansiyon, D.Mellitus, kalp yetersizliği 
ve diğer ek hastalığı olanlarda prognoz kötüdür. 

Yeni Tedavi Yöntemleri 
1. Bugün perkütan translüminal koroner an-

gioplasti (PTCA) nin etkinliğini kontrol etmek için 
operasyon sırasında koroner angioskopi yapılmak­
tadır. Angioskopi şimdi kateter laboratuvarlarında 
kullanılmaya başlamıştır. Bu yolla PTCA'nın damar 
duvarındaki etkileri büyük oranda anlaşılacaktır. 

2. Lazer Teknolojisi: Koroner damarlarda 
duvar perforasyonu yapması probleminden dolayı 
lazer kullanımındaki ilerlemeler halen sınırlıdır. 
Yeni bir ilerleme olan sıcak balon uygulaması res-
tenoz oluşumunu önlemede yararlı olabilir. 

3. Koroner Delici Kullanımı: Kcnsey delicisi 
bu amaçla kullanılır. Bu, yüksek hızla sıvı içinde 
dönen bir kalelerdir. Bu yönde çalışmalar artan bir 
hızla devam etmektedir. 

4. Koroner Aterektomi: Bu yöntemde koroner 
arterstenozu geçecek şekilde bir kateter yerleştirilir 
ve aterom plağından dilimler koparılarak çıkarılır. 
Çıkarılan plaktan histolojik inceleme de yapılabil­
mektedir. 

Bu uygulamalar halen çok sınırlıdır. Ancak 
önümüzdeki yıllarda uygulanabilecek umut veren 
gelişmelerdir. 
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