Unstable Angina ve Tedavisine Yeni Bakis
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Tanim

Unstable angina ilk kez 1923'te Vearn
tarafindan tarif edilmistir. Unstable angina klinik
bir tanimlama olup, sempton ve bulgular1 efor an-
ginasindan (stable angina) daha siddetli ve daha
uzun olan fakat akut myokard infarktiisii olusmayan
anginal agridir. Unstable anginada myokard in-
farktiisinde oldugu gibi siddetli ve uzun siiren an-
ginal agri olur ancak klinik ve laboratuvar kriterlere
gore hastada akut myokard infarktiisii olusmaz.

Unstable angina tarif edildiginden beri prein-
farktiis angina, kresendo angina, akut koroner yeter-
sizligi, intermediate koroner sendrom, status an-
ginosus gibi degisik terimlerle ifade edilmistir.
Gintimiizde kullanilan terim Unstable Angina'dir.
Prinzmetal's (Variant) angina, unstable anginadan
fizyopatolojik ve klinik olarak farkli bir tablodur. Bu
nedenle bu yazida sadece unstable anginadan
sozedilecektir.

Unstable angina, akut myokard infarktiisiiniin
habercisi oldugu icin korkutucu, diizeltilmesi zor ve
6nemli bir klinik tablodur. Unstable angina koroner
arter hastalarinin %10'unda goriliir.

Fizyopatoloji

Unstable anginanin fizyopatolojisi a¢ik olarak
bilinmemekle beraber tablo, tek basina veya
beraberce etkili olarak myokardin istirahatte ok-
sijen istem ve sunu dengesini gecici olarak bozan
mekanizmalar, aterosklcrotik plak ve bu plaktaki
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degisiklikler, trombosit agregasyonu veya trombiis
formasyonu ile koroner vazomotor toniisiindeki
degisikliklerdir.

Stable anginah hastalar siklikla konsantrik
aterosklerotik plaklara sahip olmalarina karsin, un-
stable anginah hastalarin tipik olarak, irregiiler ve
eksantirik plaklara sahip olduklar1 ve bu hastalarda
aterosklerozisin daha hizli gelistigi tesbit edilmistir
(D).

Bir aterosklerotik plagin riiptiir veya fissiiri,
kollageni agiga ¢ikarir ki bu da trombus olusumu
icin kuvvetli bir stimulustur. Eksantrik plaktaki bir
ruptiir olugmasiyla hastanin  durumu stabilize
olabilecegi gibi myokard infarktiisiine yol acan tam
bir tikanma da olusabilir. Bu durum, hastalarin
zaman zaman stable anginadan infarktiise kadar
olabilen spektrum i¢inde bir tablo gostermelerini
aciklamaktadir.

Unstable anginah hastalarda myokardial is-
kcemi gelismesine trombosit agregasyonu da katkida
bulunmaktadir. Hatta trombosit agregasyonu
vazospazm ve fibrin birikmesinden daha 6nemli rol
oynamaktadir (2). Aterosklerotik plak nedeniyle
azalmis koroner kan akimina ek olarak trombositler
vaskiiler endotel ile etkileserek Tromboksan A2
gibi vazokonstriksiyon yapan vazoaktif maddeler
salgilarlar. Bu sekilde koroner kan akimi daha da
azalir. Dolayisiyla bu hastalarda efor anginasinm
tersine anginanin sebebi artan metabolik ihtiyag
olmayip, oksijen saglanmasindaki yetersizliktir.

Unstable anginah hastalarin bazilarinda trom-
bosit aggregasyonu sekonder olarak vazospazma yol
acabildigi gibi, baz1 hastalarda ise dogrudan dogruya
vazospazm olusabilir.

Unstable anginasi olan ve istirahatte gogiis
agrisi gelisen hastalarin2/3'tinde koroner arterlerde



30

organik tam olmayan tikanma oldugu, 1/.Tiinde ise
koroner kan akimindaki azalmanin fonksiyonel

vazospazma bagli oldugu ortaya konmustur (3,4,5,6).

Bu 3 faktoriin disinda unstable anginali has-
talarda angina patogenezinde kalp yetersizligi, arit-
miler, anemi, ates, anksiete gibi presipite edici kar-
diak ve ekstra kardiak faktorler de rol oynayabilir.
angina

Ozetlemek unstable

patogenezinde rol oynayan etkenler sunlardir:

gerekirse

. Koroner aterosklerozda ilerleme,

. Plak ruptiirii veya dissekan hemoraji,
. Trombosit agregasyonu,

. Gegici tromboz,

. Ekstrakardiyak faktorler.

[CHEN >N e TN N

Semptomlar ve Siniflandirma
Unstable angina bir sendromdur. Anginal agr1
stabl anginadan daha siddetlidir, siiresi uzundur (en
fazla 30-45 dakika). Agr1 istirahatte ve uykuda
gelebilir. Nitrogliserin kullanimiyla agr1 gegmez veya
kismen geger. Bu tiir agr1 higbir anginal sikayeti ol-
mayan hastalarda olusabildigi gibi, kronik stabil an-
ginas1 olan hastalarda da goriilebilir. Dolayistyla un-
stable anginanin belirgin bir 6zelligi olmayip net bir
siniflandirma da yapilmamistir. Braunwald'm un-
stable anginali hastlarin klinik durumlarina, klinik
durumlarinin agirliklarina ve semptomatik iskemik
cpizodlarda gegici EK G degisikliklerinin olusup
yapmis
kapsaml olup bu

olusmamalarina  gore oldugu  yeni

siniflandirma oldukca

siniflandirma Tablo 1'de gosterilmistir (7).

Kias I hastalarda ya yeni baslamis siddetli bir
angina vardir (2 aydan daha kisa siire iginde
baslamistir) ya da stablc anginasi olan kisilerde an-
gina gittikge daha uzun ve siddetli bir karakter
kazanmistir. Yeni baglamis siddetli anginadan kasit
egzersizle olusan siddetli veya yine egzersizle
olusan ve giinde 3 veya daha fazla gelen anginadir.
Kias1 hastalarda istirahat agris1 yoktur. Aksclere an-
ginasi olan hastalarda daima birden fazla damar has-
talig1, buna karsilik yeni baslayan unstable anginali
hastlarda hemen her zaman tek damar hastaligi ve
vazokonstriksiyon saptanmistir (8).

Klas II hastalarda agri istirahate olup bu agri
subakut olarak gelismistir. Bu hastalarda son 48
saat iginde hig istirahat agris1 gelismemis olup en

yakin istirahat agrisi veya agrilar1 bir dnceki aya aittir.
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Tablo 1. Unstable Anginanin Siniflandirilimi*

Klinik Durumlar

Klinik A.Sekonder B.Primer C.Postinf
Agirhk U.A U.A U.A
I.  Yeni baslayan IA IB IC

siddetli angina veya
akselere angina.
(istirahatte agri yok)

II. Subakut istirahat ITA B HC
anginasi. (48 saat
icinde angina yoktur)

III. Akut istirahat anginasi. THA 1B il
(Angina son 48 saat

icinde gelismistir)

Unstable angina ayrica agrinin olustugu duruma gore ii¢ gruba
ayrilir.
1. Tedavi altinda olmayan kronik stablc anginali hastalarda
olusan
2. Kronik stable anginali hastalarin tedavileri sirasinda
olusan U.A
3. Maksimal antiiskemik tedavi uygulanmasina ragmen
olusan U.A
Unstable anginal1 hastalar, agr1 sirasinda gecici ST-T degiskligi

olup olmamasina gore de ayrica ayrilabilirler.

U.A: Unstable Angina
*  Braumvald II Unstable Angina. A Classification Circulation
Vol 80, No.2 August 1989; 410-414.

Klas I hastalarda agri yine istirahattedir ve
akuttur. Bu hastalarda son 48 saat i¢inde bir ya da

daha fazla angina nébeti bulunmaktadir.

Klinik Duruma Gore
Unstable Angina Olusumu

A klasina giren hastalar sekonder unstable an-
ginasi1 olan hastalardir. Bu hastalarda angina anemi,
ates, enfeksiyon, hipotansiyon, hipertansiyon,
tagiaritmi, emosyonel stres, tirotoksikoz ve solunum
yetersizligine bagli hipoksemi gibi durumlara baglh

olarak olusmaktair.

Klas B hastalar primer unstable anginali has-
talardir. Bu hastalarda angina kalp dis1 faktorler ol-
maksizin olusmaktadir.

C klasinda yer alan hastalar ise infarktiis son-
ras1 unstable angina gelismis olan hastalardir.
Oldukga tehlikeli ve kotii bir prognoza sahip olan bu
hastalarda ya infarktiis sahasi gelismekte ya da
rekiirren bir infarktiis olusmaktadir. Bu grup has-
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talarda unstable angina akut infarktiisii takiben ilk
iki hafta i¢inde ortaya ¢ikmaktadir.

Unstable anginali hastalarda iskemik epizod
sirasinda gegici E K G degisiklikleri (ST-T anormal-
likleri) varsa bu hastalarin durumu olmayanlara
gore daha ciddidir.

Unstable angina dinamik bir durumdur. Hasta
degisik faktorlere bagli olarak bir siniftan dger bir
sinifa gegebilir. Ornegin klas I1IC1 deki bir hasta
(Akut infarktiis sonrasi, son 48 saat i¢ginde geligen is-
tirahat  agris1 olan ve higbir antiiskemik tedavi
altinda olmayan hasta) intravendz nitrogliserin
tedavisiyle agris1 yok edilebilir ve klas IIC3 bir hasta
durumuna gecebilir. Ya da hasta bu tedaviden yarar

gormez ve klas IIIC3 te yer alabilir.

Fizik Muayene Bulgular

Hastalarda anginal agr1 sirasinda veya agri
gectikten hemen sonra gecici olarak mitral kapak
yetersizlik Ufiirimii duyulabilir veya sol ventrikiil
disfonksiyonu gosteren diastolik ii¢lincili, dordiincii
kalp sesi ve diskinetik apikal vuru duyulabilir. Bu
bulgular nonspesifik olup, kronik anginali hastalar-
da ve akut myokard infarktiisiinde de duyulabilir.

Laboratuvar Bulgular

A. Noninvasiv yontemler

1. Elektrokardiyografi: Hastalarda genellikle
gecici ST segment degisiklikleri (depresyon veya
elevasyon) ile T dalga inversiyonu olusur. Olgularin
%67'sinde ST %33'tinde ST
goriilmekledir.  Genellikle
degisiklikleri agrinin ge¢mesi ile diizelir. Ancak O

depresyonu,
elevasyonu elektro
dalgast hi¢bir zaman olusmaz. Bazi otdrler elektro
degisikliklerinin 6-12 saatten daha fazla devam et-
mesini Q dalgasiz infarktiis olarak kabul ederler.
Unstable anginali olgulara eforlu E K G uygulanmasi
kontrendikedir.

2. Enzim Degisiklikleri: Hastalarda kardiak en-
zimlerde anormal yiikselmeler genellikle olmaz.
Yiikselmeler varsa bile myokard infarktiisii tanisi

konulmayacak derecede (enfazla %40 artis) dir.

3. Sintigrafik Yontemler:

a) Teknesyum-99 m Pirofosfat Sintigrafisi:
EKG ve enzim degisikligi olmayan olgularin
%30'unun Tc-99 m ile yapilan sintigrafilerinde
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yaygin olarak subendokardial nekroz bulgulari tes-
bit edilmistir. Bu nedenle siipheli olgularda taniya
yardimcei olablir. EK G degisiklikleri olan olgularin
ise ¢ogunda sintigrafik bulgular bulunmaktadir.
Agrilar1 uzun siiren, EK G degisiklikleri olan ve Tc-
99 m sintigrafilerinde nekroz saptanan olgularda
mortalité ve myokard infarktiis olusma insidensi
belirgin bir sekilde yiiksek olmaktadir (9).

b) Talyum sintigrafisi: Unstable anginali ve
ozellikle istirahat anginasi olan hastalarin ¢ogunda
gegici myokard perfiizyon defektleri goriilmektedir.
Unstable anginali hastalarda sik olarak goriilen
diffiiz hipoperfiizyon olgular1 gegici olup, infarktiis
olarak degerlendirilmemelidir, ancak sebat eden
perfiizyon defektleri belirginse infarktiis olarak

kabul edilmelidir.

4. Ekokardiografi: Hastalarda agr1 sirasinda
iki boyutlu ekokardiografide gegici ventrikiil duvar
hareket bozukluklar1 gosterilebilir. Devamli duvar
hareket bozukluklart prognozun kotii oldugunu
gosterir.

5. Diger Laboratuvar Bulgulari: Hastalarda

M. infarktiisiinde
genellikle

gordiigiimiiz 16kositoz,

hiperglisemi goriilmez. Gogiis filmi,
serum kolestrol seviyesi kronik stable anginadan

farklilik gostermez.

B. invaziv Yontemler

Kardiak Kateterizasyon ve Koroner An-
giografi: Unstable anginali hastalarin hangilerine ve
ne zaman koroner angiografl yapilmalidir sorusuna
bugiin heniiz net bir cevap vermek miimkiin
degildir. Bununla beraber unstable anginali has-
talarin ¢ogunda tedavinin yonlendirilmesi
bakimindan koroner angiografi yararli olmaktadir.
Tibbi

koroner bypass cerrahisi ve angioplasti i¢in kontren-

tedaviye cevap alinamayan hastalarda

dikasyon durumu yoksa angiografi yapilmalidir.
Tibbi tedaviye cevap alinan unstable anginali has-
talarda ise kateterizasyon ertelenmeli semptomlar
stabilize olduktan sonra daha uygun bir durumda
yapilmalidir.

Unstable %?3-5'inde
koroner angiografide hig¢bir bulgu goriillmez. Bu has-

anginali  hastalarin

talarda gegerli patofizyolojik olay saf koroner

vazospazmdir. Hastalarin yasinin ileri olmasi

koroner angiografi i¢in bir kontrendikasyon degildir.
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Unstable anginali hastalarda angiografi riski,
kronik stabil anginali hastalara gére daha fazladir.
Bu hastalarda koroner angiografi yaparken intraaor-
lik kouturpulsasyon uygulandigi takdirde O6lim
oranin sifira kadar disiiriilebilecegi bazi otorler
tarafindan ileri stiriilmektedir (10).

Unstable anginalt hastalarda koroner an-
giografi i¢in baslica kontrendikasyon bu hastalarda
koti prognozlu baska dnemli bir hastaligin da bulun-
masidir.

Unstable anginali hastalarin koroner an-
giografik bulgular1 kronik stable anginasi oan veya
niyokard infarktiisii oldugu
gibidir.Ancak unstable anginali hastalarda sol ana
koroner arter hastalig1 daha siktir. Unstable anginali
hastalarin %7-10'dabulunur (11-12).

geciren hastalarda

Gerek stable gerek unstable anginalilarda en
sik olarak (hastalarin %70'de) sol 6n koroner
arterin daralmis oldugu saptanmaktadir (12-13),
Unstable anginali hastalarda kolletaral dolasimi
stabil anginal1 hastalara gdre daha az geligmistir.
Bazi otorler koroner angioskopi ile koroner an-
giografide tesbit edilemeyen aterom plaklarini ve
trombiisleri gostermislerdir (14).

Daha oOnce infarktiis ge¢irmemis hastalarda,
akut anginal ataklar disinda sol ventrikiil duvar
hareketleri  ve sol  ventrikiil fonksiyonlari
ventrikiillografiierde genellikle normal bulunmak-
tadir. Angina! ataklar sirasinda ise sol ventrikiil
duvar hareketlerinde lokal bozukluklar, stroke
volum ve ejeksiyon fraksiyonunda azalma, end-sis-
tolik ve end-diastolik volimlerde, sol ventrikiil

dolmabasincindaartmasaptanabilir.

Unstable Anginada Sessiz iskemiler

Unstable hastalarda clektrokar-

diyogram degisiklikleri devam ettigi halde semptom-

anginali

suz sessiz iskemik durumlar sik sik olusur. (Has-
talarin %50'sinde). Sessiz iskemik devrelerde gegici
bozuklugu ve ventrikiil

myokard  pcrfiizyon

fonksiyon bozuklugu saptanabilir.

Koroneriinitede 48 saat tibbi tedaviye ragmen
ST segment degisiklikleri devam eden unstable an-
ginalt olgularda, g¢ogunlukla akut myokard in-
farktiisii  gelismekte veya koroner Dbypass
operasyonu ya da angioplasti uygulanmakta veya
semptomlar geg¢se bile bir ay sonra tekrar
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semptomatik unstable angina olusmaktadir. Bu ol-
gularin gogu ise sessiz iskemi saptanan hastalardir.

Teshiste Yanilma

Unstable angina koroner arter hastaliginin ilk
bulgusu oldugu zaman, efor anginasi anamnezi
olmadigr icin teshiste zorluk hatta yanilgi olabilir.
Bu tiir hastalar siniflandirmanin 1. ve 2.
kategorisinde yer alan hastalardir. Hastalar ilk defa
ortaya ¢ikan anginal agrinin eforla olusmadigini
ancak istirahat esnasinda beklenmedik bir zamanda
oldugunu ifade ederler. Bununla beraber anginal
agrinin karakteri iskemik agri igin tipiktir.

Bu tiir hastalarin prognozlari diger Unstable
anginali hastalara gdre iyi olmasina ragmen has-
taneye yatirarak arastirmakta biiyiik yarar vardir.

Unstable Angina ve Myokard
Infarktiisii

Unstable angina siklikla myokard infarktiisii
ile sonug¢lanmaz (3,4,5). Ancak bu hastalarda bir
ka¢ saat, giin, hafta i¢cinde myokard infarktiisii
olugsma olasilig1 stable anginali olgulara gore cok
daha yiiksektir. Hastanaye yatirilan Unstable an-
ginali hastalarda %7-9 oraninda fatal olmayan
myokard infarktiisii olugsmaktadir. Bu oran 3 ayda
%16-21'e, 1 yilda%14-22'yeulagsmaktadir(15).

Son yillarda Unstable anginali olgularda
(klinik
transmural olmayan veya subendokardiyal kiigiik

olarak myokard infarktiisii olusmamais)
myokard infarktiislerinin olustugu fikri kabul edil-

mektedir (4).

Tedavi

Unstable angina tanis1 konan veya diisiiniilen
hastalar mutlak surette hastanede koroner bakim
merkezlerinde ayni akut myokard infarktiisii gibi
monitorize edilerek izlenmelidir.

A. Tibbi Tedavi

1. Genel Prensipler:

— Hastalar tam bir yatak istirahatine
alinmalidir.

—Sedasyon saglanmalidir. Bunun igin orta
derecede sedalif etkileri olan diazepam veya klor-

diazopoksid kullanilabilir.

T KJin Kardiyoloji 1991, 4
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— Agr1 gecinceye kadar gerekirse destekleyici
oksijen verilebilir. Oksijen kullanimi i¢in kesin en-
dikasyon hipoksemi saptanmasidir.

— Agr1 o6nlenmelidir. Bu amacgla sublingual
nitrogliserin, opioid tiirevleri ve gerekirse 1V.
nitrogliserin kullanilmalidir.

— Hafif bir diyet uygulanmalidir (Ornegin,
1500 kalorilik diisiik kolesterollii diyet).

— Laksatif kullanilarak defakasyon sirasinda
oksijen tiiketimini artiracak Valsalva manevralari
6nlenmelidir.

— Myokardin oksijen ihtiyacini artiran ates,
infeksiyon, anemi, Oksiiriik, kusma, bulanti, tasiarit-
mi gibi tedavi edilmelidir.
Arastirmalara gore anginay1
eden bu durumlarin teeedavisiyle hastlarin %10-1.5
inde agr1 onlnebilmektedir.

— Muhtemel  olusabilecek
farktiisii igin belirli araliklarla CK-M B enzim tayini
yapilmalidir.

— Hastalarda ciddi hemodinamik bozukluk-
lar tesbit edildiginde noninvaziv monitorizasyon
birakilarak invaziv monitorizasyona gegilmelidir.

durumlar mutlaka

unstable agreve

myokard  in-

2, Nitratlar: Nitratlar unstable anginanin
tedavisinde temel ila¢ grubunu olusturur. Nitratlar-
la tedaviye baslamak en dogru yoldur. Kisa etkili
nitratlar sublingual, intravendz; uzun etkili nitratlar
oral veya transdermal uygulanabilir. Uzun ve kisa et-
kili nitratlarin beraber kullanilmasi uygun olur.
Nitratlar hem preload hem de afterload'u azaltarak
koroner damarlarda kan akim hizim1 artirarak,
ventrikiillerde enddiastolik voliim ve basinglar1 azal-
tarak etkili olurken istenmeyen etki olarak hipotan-
siyon ve tagikardi de yapabilirler. Isosorbit
mononitrat veya 1sosorbitdinitrat 30-60 mg/giin ii¢
bolinmiis dozda kullanilabilir.

3. 1.V. Nitrat Kullanimi: Son yillarda 6zellikle
sik ve tekrarlayan Unstable anginali olgularda in-
travenoz nitrogliserin ilk 24 saat icinde kullanilmasi
onerilmektedir (3,16,17). Bu amacla nitrogliserin 5
mg/dak baslangic dozunda baslanir ve 2-5 dakikalik
intcrvallerde 5 mg. lik artislarla agr1 gegene kadar
ortalama arter basincit %10 azalacak sekilde doz
artirtlir. Maksimum infiizyon hizi 50 mg/dakikadir.
Sistolik basing 120 mmHg dan diisiik olan olgularda
I.V. nitrogliserine baslamadan Once intraarteryel
basing monitorize edilmelidir.

Nitratlar plastik kutularda absorbe olduk-
larindan bu ilaglar cam siselerde saklanmali, in-
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traven6z uygularken de polivinilklorid'den yapilari
setler kullanilmalidir. Ayrica intravendz nitrat
prcparatlart 0.01-0.14 ml/mg alkol igerdiklerinden
yiiksek dozda IV nitrat uygulamalarinda verilen

alkol miktar1 6nemli olabilir.

4. Beta Blokerler: Unstable anginali hastalar-
da kontrendikasyon olmadig: strece betablokerler
mutlaka kullanilmalidir. Betablokerler istirahat ve
egzersiz sirasinda kalp hizini, myokardin kontrak-
kan basincini  azaltarak

tilitesini ve arteryel

myokardin is gliciini azaltirlar. Bu sayede
myokardin oksijen tiiketimi azalir ve anginal agrilar
kaybolur. Beta blokerlerin bu sekilde unstable an-
ginast olan hastalarin agrilarint 12 saat iginde
hafiflettizgi ve EKG'lerinl normaliestirdigi ¢esitli
(3,4,5,6). Genellikle
giinde 20-300 mg propranolol veya buna esdeger
dozda diger beta blokerler kullanilabilir. Beta

blokerler koroner arterleri diiate etmezler. Ozel-

caligmalarda gdosterilmistir

likle vazomotor tonusun arttigi spazma bagli olan,
EKG de ST segment yiikkselmesi gosteren olgularda
betabloker kullanilmamalidir. Beta bloker kul-
lanirken unstable angina gelisen hastalarda
betabloker kesilrnernelidir. Beta bloker kullanirken
hastanin Istirahat halindeki nabiz sayis1 50-55, sis-
tolik kan basincint ise 90-100 mmHg arasinda tut-
malidir. Beta blokerler nadiren kalp yetersizligini
presipite ederler. Bu durumda beta bloker kesilmeli

veya azaltilmalidir.

5. Kalsiyum Kanal Blokerleri: Kalsiyum kanal
blokerleri koroner arterlerde dilatasyon yaparak,
spazmi ¢ozerek etkili olurlar. Kalsiyum kanal
blokerleri unstable anginali hastalarda betabloker-
ler kadar etkilidir. Hatta oOzellikle istirahat an-
ginasinda  kalsiyuam  kanal  blokerleri  ¢ogu
aragtirmaci tarafindan beta blokerlerdenr daha
istlin bulunmaktadir. Bununla beraber kalsiyum
kanal blokerleri Ozellikle koroner arter spazmina
bagli oldugu disiiniillen olgularda ve nitratlarla
betablokerlerden yarar gérmeyen olgularda siklikla

kullanilmaktadir (18).

Bugiin 3 degisik kalsiyum kanal bloker kul-
lanilmaktadir. Bunlar Nifedipin, Verapamil ve Dil-
tiazemdir. Periferik rezistansi diisirmede en etkili
olan nifedipindir. Nifedipin hafif refleks tasikardi
w "af 1:7r. Verapamil ise kalp hizin1 ve kontrak-
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lilitesini digerlerinden farkli olarak belirgin sekilde
diigtirir. Bu nedenle
verapamil tercih edilmemelidir. Diltiazemin ise
periferik rezistanst diisiiriicii etkisi nifedipinden
daha az, kalp hizi ve kontraktilitesini azaltici etkisi
de verapamilden daha azdir. Bazi arastiricilar is-
tirahat anginali1 hastalarda kalsiyum antagonistlerin-
den en fazla diltiazemin iskemik ataklari onledigini
savunmaktadirlar (19). Verapamil ve diltiazemin
kan digoksin diizeyini yiikseltici etkileri bulun-
masina ragmen, nifedipinde bdyle bir etki yoktur.
;Unstable anginali hastalarda verapamil 240-360
mg/giin, diltiazem 180-360 mg/giin, nifedipin 30-320
mg/giin ii¢ bélinmiis dozda kullanilabilir.

kalp yetersizligi varsa

6. Kombine Tedaviler: Unstable anginali has-
talarda betablokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve
nitratlart birbirleriyle kombine ederek kullanmak
bu ilaglar1 tek tek kullanmaya gdre hem iskeminin
azaltilmasinda daha etkin, hem de istenmeyen yan
etkilerin ortadan kaldirilmasinda yararlidir. Bugiine
kadar c¢ok degisik kombinasyonlar yapilmistir.
Betabloker + nitrat kombinasyonunun tek basina
nifedipin veya nitrat veya betablokerden daha etkin
oldugu bir¢cok arastirici tarafindan kabul edilmek-
tedir. Betablokerlerin nitratlarla veya nifedipinle
kombine kullanimi semptomatik ve sessiz iskemik
peryodlarin siiresini kisalttig1 ve sikligini da azalttigi
ifade edilmistir (20). Betabloker + nitrat veya
Betabloker + Nifedipin kombinasyonu iyi bir kom-
binasyon olup burada nitrat ve nifedipin tarafindan
olusturulan istenmeyen  yan  etki tagikardi
betablokerler tarafindan Onlenir. Daha dnce
betabloker ile tedavi edilip buna ragmen Unstable
angina gelismis olanlarda  tedaviye nifedipin ek-
lenmesinin  olduk¢a Onemli yarar sagladigi
goOsterilmistir (21). Nitrat + kalsiyum kanal bloker
kombinasyonu 0zellikle sadece kalsiyum kanal
blokerlcrinin kaldig1 Prinzmetal'in
varyant anginasinda etkin olabilir. Ancak organik
arter hastalig1 olanlarda nitrat + nifedipin kom-
binasyonunun tagikardi ve hipotansiyonu
agirlagtirarak durumu koliilestirebilecegi  unutul-
mamalidir. Bunun disinda betabloker ve verapamil
kombinasyonunun anginal ataklar1 azaltmada
oldukc¢a etkin olmasina karsin aym1 yan etkilerinden
dolay1 kalp yetersizligini ve bradikardiyi presipite et-
tikleri i¢in zorunlu olmadik¢a kullanilmamali veya
dikkatli Bugiin  kombinasyon
konusunda en yaygin olan gdoriis; unstable anginali

yetersiz

kullanilmalidir.
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hastalarda tedavinin nitrat + betablokerle yapil-
masini, eger bu basarisiz kalirsa bir kalsiyum kanal
blokerinin birisinin yerine kullanilmasi veya eklen-
mesidir (17).

7. Antiagregan Tedavi: Unstable anginali has-
talarda koroner arterlerde trombosit agregasyonu
fizyopatolojide Onemli bir yer tutmaktadir. Bu
nedenle antiagregan ilacglar bu hastalarin tedavisine
eklenmelidir. Bu hastalarda giinliik 325 mg. lik
aspirin M. Infarktiisii ve ani 6liim insidensinde %51
lik azaltma yaptig1 gosterilmistir (22). Bu nedenle
varyant anginali hastalar hari¢ biitiin hastalara
kontrendikasyon yoksa giinde 325 mg aspirinin 3 ay
siireyle (3,5,6,17,23).
Aspirin varyant anginali hastalarda anginal epizod-

verilmesi  Onerilmektedir
lar1 presipite ettiginden kullanilmamalidir. Aspirin
almayan veya kontrendikasyon bulunan hastalarda
aspirin yerine dipridamol kullanilabilir.

8. Antikoagulan Tedavi: Yarari tam olarak or-
taya konmamakla beraber unstable anginali olgular-
da heparin tedavisinin yararli oldugu Oone siiriilmek-
tedir. Heparin ve daha sonra oral antikoagulan
tedavisinin her hastaya Onerilmemekle beraber
kontrendikasyon yoksa uygulanabilecegi belirtilmek-
tedir (24).

9. Trombolitik Tedavi: Unstable anginali has-
talarin ¢ogunda koroner aterosklerotik plakta taze
trombus bulunmaktadir. Bu nedenle bazi kor-
diyologlar bu hastalarda trombolitik tedavi (Strep-
tokinaz, doku plazminojen aktivatdr) bu hastalarin
¢ogunda koroner perfiizyonu diizeltmektedir (25).
Trombolitik tedavinin 6zellikle ST-T degisikligi ve
refrakter istirahat agrist olan hastalarda uygulan-
mas1 onerilmektedir (17).

10. intraaortik Balon ve Konturpulsasyon:
Biitin medikal tedavilere ragmen diizelmeyen un-
stable anginali olgulara intraaortik balon ve ekster-
nal konturpulsasyon  24-48 saat siireyle
uygulanabilir. Azami tibbi tedaviye ragmen cevap
alinamayan bu hastalar tiim unstable anginali ol-
%10-20  sini sekilde
diizeltilerek iskemi
azaltilir ve angina gegcirilir. Bu hastalar ayni1 zaman-
da acil cerrahi girisim gerekli olacak hastalar olduk-
larindan intraaortik balon bu olgularin cerrahi
oncesi stabilizasyonu amacini da giider.

gularin olusturur. Bu

hemodinami myokardial

T Klin  Kardiyoloji 1991, 4
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B. Cerrahi Tedavi

Cerrahirevaskiilarizasyon tedavisi unstable an-
ginah hastalarda baslica tedavi vasfini korumak-
tadir. Cerrahi tedavi, bu hastalar tibbi tedaviye
cevap verseler bile sonrai birkag yil i¢inde gelisen
anginal agrilar nedeniyle hayat kalitelerini artirmak
amaciyla yapilmak zorunda kalinacaktir.

T1bbi tedaviye cevap veren hastalarda eger cer-
rahi operasyona bir kontrendikasyon bulunmuyorsa
iki hafta i¢inde koroner angiografi yapilarak
ardindan efektif olarak endikasyonlarina goére aor-
takoroner bypass veya angioplasti uygulanir.

Baslangigta tibbi tedaviye cevap veren has-
talarda operasyonun geciktirilmesi hastalarin hayat-
larin1 tehlikeye atmamaktadir.
sirasinda  8lim orani en iyi
%1.7'dir  (5).
perkiitantransluminal koroner angiioplasti veya
koroner arter bypass greft uygulanir. CABG sonrasi
hastalara betabloker ve antiagregan, P T C A sonrasi
ise antiplatelet ve kalsiyum antagonisti verilmelidir.
Tablo 2'de unstable anginada tedavi basamaklari
O6zet olarak, Sekil l'de ise sematik olarak gosteril-

Revaskiilarizasyon
merkezlerde Dbile

Revaskiilarizasyon amaciyla ya

misgtir.

C. Cerrahi mi Yoksa
Tibbi Tedavi mi?

Bu konuda son yillarda yapilan ¢aligmalarda
cerrahi tedavi ile hastalarin siirvilerinin arttigina
dair inandirici deliller bulunamamistir.

ABD de
yaptiklar1 genis epidemiyolojik ¢aligmalarda has-
tanede medikal tedavi uygulanan hastalarda mor-
talitenin %4.1, cerrahi tedavi uygulananlarda %5

onemli arastirma merkezlerinin

oldugu; 2 yil sonra ise mortalitenin medikal tedavi
gorenlerde %5, cerrahi tedavi uygulananlarda
%5.2, 5 yil sonra da tibbi tedavi uygulananlarda
%16, cerrahi uygulananlarda ise %15 olarak bulun-
mus ve her iki grupta myokard infarktiisii gegirme
orani esit (%13) olarak tesbit edilmistir (26). Hatta
bir baska c¢alismada ejeksiyon fraksiyonu diigiik
olan hastalarda tibbi tedavinin mortalitesi cerrahi

tedaviye oranla daha diisik bulunmustur (27).

Prognoz

Unstable anginah hastalarin az bir kisminda
myokard infarktiisii olusmaktadir (3,5,6). ABD'de
unstable angina tanisiyla yi1lda 750.000 den fazla has-
tanin hastaneye yatirildig: ve bunlarin 70.000 den

TurkJ Cardiol 1991, 4
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Tablo 2. Unstable Anginada Tedavi

I.BASAMAK
Yatak istirahat:
Sedasyon
Ziyaret Yasaklamir
Analjezi
-Morfin 25-5 mg., iV/SC4 saatte bir ilag
Tedavisi
— Betabloker*: Propranoloi 3x40 ]
— Isosorbid mono veya dinitrat3x10-20 mg |  3'lii tedavi
— Diltiazem 60 mgjc3 j
— Nitrolingual sprey 0.5mg.
—Isososbid veya dinitrat 5mg,dilalt1, gerekirse
—Aspirin 300 mig'giin. tek doz
— Heparin 1000 U/Saat, Infiizyon
I. BASAMAK
Birkag saat iginde semptolar hafiflemezse
— Nitrogliserin infiizyonu: 5 |xg/dak. ilebaslanir.
5 dakikada bir agr1 gecene kadar 5 u.g. tik artislaryapilir, veya
—Isosorbit dinitrat infiizyonu: 2-10 m g/Saat dozaraliginda
verilebilir.
III. BASAMAK
Koroner Angiografi Yapilin
— Semptom ve bulgular gerilemezse ilk 24 saat iginde acil
olarak.
— Semptom ve bulgular gerilerse 2-14 giin i¢inde.
IV. BASAMAK
Koroner angiografi bulgularina gore:
— Koroner Arter Bypass Graft (CABG)
— Perkiilen Transluminal Koroner Angioplasti (PTCA)
— Medikal Tedavi

Koroner spazmin 6n plandaoldugu ST yiikselmesinin

tesbit edildigi olgularda kullanilmamahidir.
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daha ¢ogunda myokard infarktiisiiniin gelistigi
yaklasik  olarak  %9-10)  bildirilmektedir (7).
Kanada'da ¢ok merkezli bir ¢alismada unstable an-
ginali  hastalarda nonfatal myokard infarktiisii
gelisme orani aspirin kullananlarda %8.6, kullan-
mayanlarda %17 olarak bulunmustur (22). Benzer
sonuglar "Vétérans Administration Coopérative

Study" grubunun g¢aligmalariyla da alinmistir (28).

Unstable anginali hastalarin hastane mor-
talités! %1, 3 aylik mortaliteleri %2-10,1 yillik mor-
taliteleri ise %8-18 dir (29). Unstable angina gecici
bir fazdir. Cogu hastada bu faz 3-4 ay siirer ve daha
sonra stable anginaya veya semptomatik hale
doniisiim olur ve prognoz artik yeni tablonun prog-
nozu olur. Unstable anginali hastalarda prognozu
etkileyen ozellikler sunlardir:

— Baslangi¢ anginasi unstable olan hastalar-
da prognoz iyidir.

— Sintigrafik bulgulart olan, agrilar1 devam
eden, E K G ve duvar hareket bozuklugu gdsteren-
lerde prognoz kotiidiir.

— Koroner angiografide lezyon bulunmayan
hastalarda prognoz iyidir.

— Sessiz myokard iskemisi saptanan olgular-
da prognoz kotiidiir.

— Oncesinde stable anginasi olanlarda ve
atak sirasinda ST elevasyonu gosterenlerde mor-
talité en yliksektir.

— Tibbi tedaviye ragmen ataklar1 devam eden-
lerde prognoz kotiidiir. Bu hastalarin 1 yillik siirvisi
%57 dir. Tibbi tedaviye cevap verenlerde ise %96
dir (29).

— Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olanlar-
da prognoz kotidiir.

— Koroner arter hastaligi yaygin olanlarda
prognoz kotidiir.

— Daha once myokard infarktiisii gegiren-
lerde prognoz kotidiir.

— Hipertansiyon, D.Mellitus, kalp yetersizligi
ve diger ek hastalig1 olanlarda prognoz kotidir.

Yeni Tedavi Yontemleri

1. Bugiin perkiitan transliiminal koroner an-
gioplasti (PTCA) nin etkinligini kontrol etmek igin
operasyon sirasinda koroner angioskopi yapilmak-
tadir. Angioskopi simdi kateter laboratuvarlarinda
kullanilmaya baslamistir. Bu yolla PTCA'nin damar
duvarindaki etkileri biiyiik oranda anlasilacaktir.

O/.CAN ve Ark.
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2. Lazer Teknolojisi: Koroner damarlarda
duvar perforasyonu yapmasi probleminden dolay1
lazer kullanimindaki ilerlemeler halen sinirlidir.
Yeni bir ilerleme olan sicak balon uygulamasi res-

tenoz olusumunu 6nlemede yararl: olabilir.

3. Koroner Delici Kullanimi: Kcnsey delicisi
bu amagla kullanilir. Bu, yiiksek hizla sivi iginde
donen bir kalelerdir. Bu yonde c¢aligsmalar artan bir
hizla devam etmektedir.

4. Koroner Aterektomi: Bu ydntemde koroner
arterstenozu gegecek sekilde bir kateter yerlestirilir
ve aterom plagindan dilimler koparilarak ¢ikarilir.
Cikarilan plaktan histolojik inceleme de yapilabil-
mektedir.

Bu uygulamalar halen ¢ok sinirlidir. Ancak
onimiizdeki yillarda uygulanabilecek umut veren
geligsmelerdir.
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