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ÖZET 

Prinzmetal angina (PA). kararlı ya da kararstz angina 
pekt01·is kadar stk göriilmeyen, esas olarak vazospazmm 
sorumlu olduğu bir angina pekt01·is tiiriidür. Hasralann 
çoğunda ren·osternal baskt ya da ezilme hissi şeklinde ta
mmladtklan göğiis ağ n st yakmnıast nıevcuf/ur. Genellikle 
birkaç dakika süren bu ağrı kendiliğinden ya da nitratlar
la geçebilmektedir. Tanıda göğüs ağnstnm varltğt, 
EKG'de ST segment yüksekliğinin bulunmast ve bu bulgu
larm ktsa bir süre içinde gerilemesi, olay strasmda kardi
yak nıarker'/arda belirgin bir değişikliğin olmamast 
önemlidir. Hastalar çoğunlukla uzwı etkili nitrat/ara ve 
kalsiyum kanal blokerlerine iyi yanll verirlerse de , olgu
larda akut miyokard infarktiisii, hayati tehdit edici aritmi
ler ve ani kareliyak ölüm gibi ciddi klinik tablolar da geli
şebilmektedir. Biz bu yazınmda özellikle son ytl/arda ii ze
rinde pek çok araştırmanlll yaptldtğı PA konusunda bazt 
önemli noktalan özet/eyerek sunnıayı hedefledi k. 

Allalıtar kelime/er: Angina pektoris, prinzmeta/ angina, 
vazospazm 

İ l k kez 1959 y ılında Prinzmetal ve arkadaşl arı tara

fından Prinzmetal angina (PA) olarak tanımlanan 32 

olgu yayınlanm ış ve daha sonra A . Ekmekçi ve N. 

Bar'ın da dahil olduğu grup tarafından konu üzerinde 
pekçok çalı şma yapılmıştır ( la-c). Yazarla r bu 

hastalardaki göğüs ağrısı iç in olu şumunda eforun ya 

da emosyonel stresin bulunmamas ı sebebi ile "var

yant angina" tanımını da kullanmışl ardır. Araştırıcı

lar ayrıca bu yeni tanımladıkları angina pektoris tü

rünün patogenezinde, değiş i k derecelerdeki aterosk

lerotik plak bulunan koroner arterlerde geçici tonus 

artışı neticesinde ortaya çıkan vazospazm ın rol oy

nadığına dikkat çekmişlerd ir. Bu angina pektoı·is ti
pinde ağrı ların genelde İstirahat sırasında gözlenme

si, oldukça düzenli bir sirkad İyen ri tim gösterınesi , 

kend iliği nden ya da nitratlad a geçmesi, kalsiyum ka

nal blokerieri ve uzun etkili nitratlara oldukça iyi ya

nıt vermesi karakteristik bulgular arasında yer a l
maktadır. 
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Prinzınental anginanın klinik özellikler i 

Prinzmental anginalı hastalarda çoğu kere retraster

nal baskı veya ezilme hiss i şeklinde tan ımladıkları 

göğüs ağrısı yakınmas ı en önemli semptomdur. Gö

rülme sı klığı tam olarak bilinmemekle birl ikte karar

lı ve kararsı z anginadan daha düşüktür. Göğüs ağrı s ı 

sıklıkl a sabah saatlerinde ve İsti rahat s ırasında olu

şur ve genell ikle dakikalar iç inde sonlan ır. Ancak, 

b irkaç koroner arterin etk ilendiği durumda , spazmın 

ve dolay ıs ı ile göğüs ağrı sının süresi ve şiddeti daha 
fazla olabilmektedi r (2). Bu hastalarda hayatı tehdit 

ed ic i komplikasyonla r da gelişebilmektedir (3), 

Komplikasyonların görülme sı klığı hastaneye ilk ge

l iş anında ve taburcu edildikten hemen sonra daha 

fazla olmaktadır. Vazospazma eş l ik eden belirgin 

aterosklerotik lezyonların bulunduğu olgularda akut 

ınİyokard infarktüsüne, sağ koroner arter tutulumun
da ise bradiaritmilere daha s ık rastlan ı lmaktad ır (3). 

Hastal arın egzersiz kapas itesi, beraberinde kritik ate

rosklerotik plak l ez~onu bulunanlar dı şında normal
di r (4). 

Patofizyoloji 

Prinzınetal anginada çoğun lukla eksantrik organik 

darlık bulunan b ir noktada damar çapında dinamik 

bir değiş ikl ik söz konusudur. Bu anginada koroner 

arterle rdeki geçic i vazospazmın as ıl e tiyoloj ide ro l 

oynad ığı bild i ril mişti r ( I ). Hasta l arın koroner anj i

yografile rinde, eş li k eden kritik darlık olsun ya da 

olmasın, geçici bir vazospazmın varlığı gösteri lm iş

tir (5) . Anjiyografik olarak çoğu kere normal gibi gö

rülen vazospastik bölgelerin intravasküler ultraso

nografi ile incelenmesinde değiş ik derecelerdeki ate

rosklerotik değişikliklerin olduğu d ikkat çekmekte

dir (6). Koroner vazospazın PA'lı hastalarda vasküler 

zedelenmeyi ve neointima formasyonunu kolayl aştı

rabilınekted i r. Şiddetl i ve uzun süre li koroner arter 

spazm ı , aterosklerotik plaktaki kapi ller ağının yutıl 

ması sonucunda intramural hemorajiye sebep olabil-
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mektedir. Meydana gelen bu hemoraji organik steno

zun progresyonunu kolaylaştırmaktadır (7). Bu ne

denle koroner spazm PA'lı hastalarda hızlı ilerleyen 

koroner arter stenozu iç in o ldukça önemli bir rol oy
namaktadır (8). 

Prinzmetal anjinalı o lgularda vazospazmın gözlendi

ğ i bölgelerde endote l disfonksiyonu vardır ve bu 

bölgelerde media düz kas hücreleri vazokonstriktör 

maddelere (katekolaminler, tromboksan A2, seroto

nin, histamin, endotelin, arginin ve vazopresin gibi) 

hiperaktif yanıt vermektedir (9). Bu hastalarda tespit 
edilen endotel disfonksiyonunun nedeni, vazodilatör 

faktörlerle (NO, prostasiklin, endotel hiperpolarize 

edic i faktör gibi) vazokonstriktör faktörlerin (endo

telin, anjiyotensin II gibi) dengesizliğidir. Nakayama 

ve arkadaşları bir çalışmalarında mutasyona uğram ış 

endotel nitrik oksid sentetaz geninin bulunduğu has

talarda yeterince nitrik oksit yapılamadığını, bu mu

tasyona maruz kalan genin varlığının koroner arter 

spazmı iç in bağımsı z bir risk faktörü olduğunu orta

ya koymuşlard ı r ( 10). Homozigot gen mutasyonu 

bulunan kişilerde şiddetli koroner arter spazmı, hatta 

akut miyokard infarktüsü (anjiyografik olarak koro

ner arterler normal görünse bile) daha sık izlenebil

mekted ir. Bu gen defekti olanlarda lokal endote lin 

düzeyi daha yüksek bulunmuştur, ayrıca serotonin 

ve oor-adrenaline veri len agonist yanıtın arttığı göz

lenmiştir. Gen mutasyonuna bağlı disfonksiyon sa

dece koroner sirkülasyonu e tkilememekte, geni taş ı

yan tüm dokuların etkilenmesi de söz konusu olmak

ta ve neticede çeş itli klinik tablolar ortaya çıkabil

mektedir (Raynaud hastalı ğı , oküler spazm, migren 
gibi) (ll). Gen mutasyonunun izlendiği hastalarda 

koroner aterosklerozun gelişim şansı da fazladır (12). 

Prinzmetal anginalı hastalarda artmış sempatik akti

vitenin önemi büyüktür. Nitekim olgularda sempatik 

aktivitenin aza l tılmas ı ile spontan koroner arter 

spazmına bağlı iskemik atakların rekürensi de azal
maktadır ( 13). Prinznıetal angİnalı olgularda koroner 

yatakta serotonin tarafından düzenlenen nitrik oksit 
salınınıının bozulduğu da gösterilmiştir ( 14). 

Endotel fonksiyonların PA'Iı hastalarda bozulduğu 

genel olarak kabul edilse de, üç ay kadar önce yayın

lanmış bir yazıda periferik dolaşınıda endotele ba

ğımlı vazodilatasyonun PA'li (aktif ya da inaktif) ol

gularda bozulmadığına, bu durumun da sistemik en

dotel disfonksiyonunun koroner arter spazm ının ge-

rek patogenezinden gerekse aktiv ites inden sorumlu 
olmadığını gösterdiğine dikkat çekilmektedir (13) . 

Prinzmetal anginalı hastalarda artmış sempatik akti

vitenin önemi büyüktür. Nitekim olgularda sempatik 

aktivitenin azaltılmas ı ile spontan koroner arter 

spazmına bağlı iskemik atakların rekürensi de azal

maktadır (14). Prinzmetal ang İnada koroner arter 

spazmının oluşumunda otonom sinir sistemindeki 

dengelerin de önemli bi r yeri vardır. Sempatik-para

sempatik aktivite arasındaki dengenin özellikle sa
bah erken saatlerde sempatik aktivite lehinde bozul

ması, koroner arter spazmının sirkadiyen bir özell ik 

göstermesine sebep olmaktadır (15). Bu hastalarda 

koroner arter spazmı ve bunun sebep olduğu iskemik 

ataklara bağlı gelişen ventriküler aritmile rinin de bir 

s irkadİyen ritiminin olduğu ve bunun koroner arter 

spazmına bağlı iskemik olayların sirkadiyen ritmine 

parale llik gösterdiği de kanıtlanm ışt ı r 06) . 

Prinzmetal anginalı olgularda koroner yatakta sero

tonin tarafından düzenlenen n itrik oksit salınımının 

bozu lduğu da gösterilmiştir< 17). 

Kolaylaştıncı faktörler 

Şu anki bilgilerimize göre PA'nın kesin nedeni tam 

olarak bi linmemektedir. Buna karşı lı k sigara içenler

de PA görülme olas ılığı yüksektir ( 18). Ayrıca alkol 

ve kokain kullanımı, insi lün rezİstansı PA gelişimine 

katkıda bulunabilmektedir. Alkolün PA'y ı provoke 

edebild i ği bildirilmi ş ise de, bunun hangi mekaniz

ma ile gerçekleştiği tam olarak anlaşılabilmiş değil

dir. Ancak sınırlı sayıda olguda alkol alımından son

ra plazma endotelin- I düzeyinde meydana gelen ar

tışın olaydan sorumlu olabileceği gösterilmiştir (19). 

Son yıllarda yap ılan çalışmalarda PA'J ı olgularda 

LDL-kolesterolün lipit peroksidaz ınodifikasyonun

da önemine de değinilmektedir (20). Bununla birlikte 

koroner arter spazmının oluşumunda okside HDL
kolesterolün okside LDL-kolesterolden daha önemli 

rol oynadığı konusunda da yayınlar dikkati çekmek
tedir (21 >. Bazı ilaçların da bu tür anginaları provoke 

edebildiği kanıtlanmıştır (22). Bunlar arasında ergo

novin, serotonin,beta blokerler ve opioid le r oldukça 

önemlidir. PA'nın bazı ülkelerde daha sık görüldüğü 

rapor edilm iştir. Örneğin bir yazıda Japonya, İtalya 
ve Kanada'da PA insidansının daha fazla olduğuna 

dikkat çekilmekted ir (23). Bu yıl İtalya'dan yayın l a-
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nan bi r çalı şmada ise miyokard infarktüsü geçiren 
vakalarda asetil kolin enjeksiyonu ile koroner arter 

spazmının Japonlarda Kafkasyal ılara göre üç misli 

fazla olduğuna ve yine Japonlarda nonspesifik koro

ner arter segmentlerinde asetil ko lin ile daha fazla 
vazokonstrüksiyon meydana geld iği ne değin ilmekte

dir (24). 

Prinzmetal anginalı olgularda anjiyotensin dönüştü

rücü enzim gen polimorfizmi gibi genetik faktörle

rin rolü de ortaya konmuş o lmakla beraber, bu tü r 

angİnanın o luşumunu kolay l aştıran d iğer bir faktör 

olan sigaranın öneminin gene tik faktörlerden çok da

ha fazla olduğu beli rtilmektedir (25). Prinzmetal an

ginalı hasta la rda plazma E vitamini düzeyleri c iddi 

oranda düşük olarak tespit edilmişti r. Bu sebeple, E 

v itamini eksikliği ile koro ner a rte r spazm ı arasında 

bir ilişkinin varlığı düşünü lmekted i r (26). 

Lite ratürde muhtemelen kemoterapi ve radyoterapi

ye bağlı olarak gelişen vazospatik angina vakaların

dan söz edilmektedir. Fukuda ve arkadaşlarının bu 

konudaki bir yazılarında, 73 ve 61 yaşlarındak i akci

ğer kanserl i ik i erkek hastada cisplatin kemoterapisi 

ve göğüs iradyasyonu sırasında PA ataklarının baş la

d ığı, bu durumun rastlantı sal da o labileceği , ancak 

onkologların özell ikle koroner arter hastalığı risk 

faktörlerinin fazla olduğu yaşlı hastalarda ya da rad

yoterapi alanlarda anti-neoplastik ajaniara bağlı geli

şebilecek vazospazm ve miyokard iskemileri bakı

mından uyanık olmaları istenmektedir (27). Yine lite

ratürde izole adrenokortikotropin yetersi zliği ne bağlı 

koroner vazospazm ve bunun neticesinde akut miyo

kard infarktüsü gelişim inden de söz edilmektedir 
(28) , 

Tanı 

Prinzmetal angina pektoris tanısında göğüs ağrı sı ile 

birlikte EKG'de ST segment yüksek l iğinin gözlen

mesi, ağrının ve EKG değişikliklerin in spantan ola

rak ya da nitra tlarla gerilemesi ve ortadan kalması 

çok önemlidir. İskemik atak sırasında PA'da EKG'de 

ST segment yükselmesinin görül mesi önemli bir 

bulgu iken, vazospastik nedenli olmayan angina pek

tariste ST segment yükselmesi beklenen bir bulgu 

deği ld i r. Koroner anjiyografinin tanısal değeri bü

yüktür. Bu iş lem sı rasında sıklıkla koroner arterierin 
belli bir lokalizasyonunda, daha nadir o larak da yay

gın vazospazm görülür. Sağ koroner arter tutulumu-
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nun sola nisbeten daha sık izlendiği rapor ed ilmiştir 

(29). Prinzmetal angina pektaris li hastalarda, vazos

pazının olmad ığı olgulara oranla daha fazla spazmo

filik aktiviten in ve daha çok sayıda sabi t stenozun 

varlığ ı dikkat çekicidir (30). Tan ısal maksatla bazı 

provoke edic i testle rden de yararlanılmaktadır. Bun
lar, intravenöz ya da intrakoroner ergonov in , intra

koroner asetil kolin, hiperventi lasyon ve soğuk su 

testleridir. Ayrıca, dobutamin stres testi ile vazos

pazının provoke edildiği olgular da bild irilmiştir (31). 

Son yı llarda mental stres testinin PA' lı hastalarda 

ku ll anımı da d ikkat çekmektedir. Yoshida'nın geçen 

yıl yayınlanan bir çal ışmasında bu testin PA atakları 

nı ol uşturmada etkili bir yöntem olduğu ortaya kon

muş ve test sırasında anginal atakl arı n nörohumoral 

vazokonstrüktif refleks ve/veya artmış sol ventrikül 
ard yükü ile indükl enmiş olabileceğine değinilmişti r 

(32). Vazospamın çok damarda olduğu hastalarda 

ciddi komplikasyonlar sı k görülmektedir. Bu sebep

le hastaların takibinde mutlaka nitrogliser in ve kalsi

yum kanal blokerlerinin intravenöz formları her an 

gerekli olabi leceği düşünces i ile el al tında bulundu

rulmalıdır. 

Prinzmetal anginan ın provokasyononda yukarıda 

değin il en intrakoroner ergonovin uygu lamasının 

önemli bir yeri vard ır. Ancak epizotl arın haftada bir

den az olduğu hastalarda PA'nın çeş i t l i testler ile 

provoke edilmesi oldukça güçtür. Vazospazm atak

larının haftada b irden daha sık gözlendiği olgularda 

intrakoroner ergonovin uygu l anması g ibi provokas

yon testleri ile vazospazm çoğu zaman kolay lı kla in
düklenebilmektedir (33), 

Prognoz 

Hastal arın çoğu uzun etkil i nitratl aı·a ve ka lsiyum 

kanal blokerlerine iyi yanıt verirle r. Bu tür bir tedavi 

ile göğüs ağrılarının en az 6 ay kaybolduğu hastalar

da medikal tedavi kes i ldiğinde semptomları n büyük 

oranda kaybolduğu görülmektedir. Az sayıda hasta

da ise semptomların ortadan kalktığı ve alev lend i ği 

dönemler birbirini takip eder. PA' lı hastalarda beş 

y ıllık hayatta kalma oranının %89-97 arasında oldu

ğu bi ldi rilm işt i r (34). Olgularda prognozu olumsuz 

yönde etkileyen faktörlerden biris i anj iyografik ola

rak koroner arter düzensi zl iğin in varlığı , bir d iğeri 

ise hipertansiyondur (35). Spontan o larak semptomla

rı n meydana geldiğ i , provokasyon testleri ile ST seg-
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ment elevasyonunun izlendiği , kalsiyum kanal blo

keri kullanılmasına rağmen ergonovin testinin pozi

tif olduğu hastaların prognozu daha kötüdür. 

Prinzmetal angİnalı hastalarçia prognozu belirleyen 

faktörler arasında e tkilenen damar sayısının önemi 

büyüktür. Çok damar tutulumu o lan ya da aynı da

ınarda birden fazla bölgenin etkilendiğ i durumlarda 
hastalığın prognozu daha kötü olmaktadır (36) . 

Prinzmetal anginada hastalığın seyrini o lumsuz ola

rak etkileyen diğer nedenler;eş lik eden sol ventrikül 
disfonksiyonunun bulunması , sigara iç imi ve uygun 

tıbbi tedavinin alıomayışıdır (37). 

Komplikasyonlar 

Prinzınetal angİnalı hastalarda gözlenebilecek belli 

başlı komplikasyonlar, akut ınİyokard infarktüsü, 

yüksek dereceli atriyoventriküler bloklar, c iddi arit

miler ve ani kardiyak ölümdür. Bu komplikasyonlar, 

PA tanı sı konulduktan sonraki ilk üç ay içinde daha 

sık olarak karşımıza çıkmaktadır. Akut ıniyokard in

farktüsü riskinin hastaneye ilk yatış s ırasında ve ta

burcu edi ldikten hemen sonra daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir. Anılan komplikasyonlar birden fazla 

koroner arterde spazının olduğu hastalarda daha sık

tır. Prinzmetal anginalı hastaların ortama olarak 3.4 

yıl takibinin yapıldığı bir çalışınada akut ıniyokard 

infarktüsü ve ani ölüm insidansı sırası ile %5 ve %2 

tespit edilmi ştir. Ciddi aritınilerin ağrısız olgularda 

daha yüksek oranda görü ldüğü , bradiari tınilerin sağ 

koroner arter vazospazınında daha fazla görüldüğü 

bildirilm i ştir (3). Ventrikül aritmilerinin görülme s ık

lığının ise etkilenen koroner arter ile be lirgin bir il iş

kisi gösterileıneın iştir. 

Tedavi 

Prinzmetal anginanın medikal tedavisinde en iyi 

yaklaşım, uzun etkili nitratlada birlikte ya da tek ba

şına kalsiyum kanal blokerlerinin kullanı ınıdır. Kal

siyum kanal blokerieri kals iyum iyonlarının düz kas 

hücresi iç ine girmesini inhibe ederler ve böylece 
koroner arterierin relaksasyonunu sağlarlar. Am

lodipin, n ifedipin, verapamil ve dilt iazem bu 

maksatla ku ll anılan ve hemen hemen eşit derecede 

etkiye sahip ilaç! ardır. Hastaların yaklaşık olarak ya

rısı bu ajanlarla aseınptomatik hale gelirler. Kalsi-

yum kanal blokerieri ile genellikle yüksek dozlarda 

daha iyi yanıt alınmaktadır (örneğin, 80 mg/gün ni
fed ipin, 360 mg/gün diltiazem, 480 mg/gün verapa

rnil gibi). 

Kalsiyum kanal blokerlerinden d iltiazem ile bu ko

nuda yapılan son çalışmalardan biri Yamasaki ve ar

kadaş ları (38) tarafmdan gerçekleştirilm iştir. Araştı

rı c ılar bu çalışmada PA'Iı hastalarda diltiazemin 

sempatik hiperaktivite üzerine olan e tkilerini arte rial 

kan basıncını ve kalp h ı zı değişikliklerinin spektral 

analizi ile incelemişler, sempatik vazarnotor tonusun 
artmasının ve kardiyak sempatik predominansın 

PA'Iı hastalarda önemli olduğunu ve 60-120 mg/gün 

dozunda diltiazemin bu olgula rda sempatik h ipe

raktiviteyi düzelttiğini ortaya koymuşlardır (38). Tek 

bir kalsiyu m antagon isti ile ye te rl i faydanın 

sağlanamadığı olgularda sıklıkla nifedipin-verapamil 

ya da nifedipin-diltiazem tedavile ri yararlı olabili r. 

Bu hastalarda kals iyum kanal blokerle rinin kullanı 

mının miyokard infarktüsü riskini azalttı ğı tespit 

edi lmiştir. 

Bazı olgularda kalsiyum kanal bloker tedavisine nit

ratların eklenmesine rağmen anginal semptomların 

devam ettiği görülmektedir. Hastaların %20'sinde 

kalsiyum kanal blokeri ile birlikte nitrat tedavisinden 

olumlu sonuç alınamamaktadır. Bu gibi tedaviye re

zistan hastalarda aıniodaron, guanethidine ve clono
dine kullanımı yararlı olabilmektedir (39,40). 

Uygun kalsiyum kanal blokeri ve/veya nitrat tedavisi 
ile artık İstirahat halinde anginal semptomlar oluş

muyorsa, provokasyon testleri ile vazospazm indük

lenemiyorsa, ilaçlar doz azaltılarak kesilmelid ir. Bu 

i l açların birden kesilmesinin rebound etkisinin o labi

l eceği akılda bulundurulmal ı dır. Beta blokerler 

semptomları arttırabileceğinden dolayı PA'Ii hasta
larda kullanı lmaınal ıdır (4 ı). 

Uzun süre nitrat kullanan hastalarda tolerans gel işi

mi önemli bir sorundur. Tolerans gelişimini önlemek 

maksadı ile hastanın 10 saat nitratsı z kalmasın ı sağ

layacak şekilde tedavi düzenlenmelidir. Bir selektif 

a lfa adrenoreseptor blokeri olan prazosinin bazı 

PA' Iı olgularda yararlı olduğu gösterilmiştir. 

Prinzmetal anginalı hastalarda magnezyum eksikl i

ğine rastlanabilmektedir. Efor testi sırasında oluşan 

koroner arter spazınının i.v magnezyum uygulaması 

ile bazı hastalarda süprese olabileceği , bununla bir-
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likte i.v magnezyum ile eforda gözlenen ST segment 
yükselmesinin süpresyonunun magnezyum noksan

lık düzeyi ile ilişkili olmadığı ortaya konmuştur. 

Bu sebeple i.v magnezyumun PA'Iı ve efor testinde 

ST yüksekliği olan hastalarda yararı s ınırlıdır (42). 

Asetil salisilik asit (ASA) kararsız anginada yararlı 

bir ilaç olmasına karşın, koroner vazodilatatör etkili 

prostasiklinin blosentezini inhibe etmesi dolayısı ile 

PA'Iı hastalarda koroner spazma yol açabilmektedir. 

Septomların nedeninin spazm olduğu kanıtlanacak 

olursa ASA kullanımından kaçınılması öneri lmekte

dir. 

Prinzmetal anginail hastalarda plazma vitamin E 

konsantrasyonlannda azalmanın varlığı gösterilm iş

se de (26) vitamin E tedavisi klasikleşmiş bir tedavi 

şekli değildir. 

Bir insülin sensitizeri olan troglitazonun PA atakla

rın gözlendiği diabetes mellituslu olgularda kullan ı

mı ile ilgili çalışmalar ilgi çekicidir. Murakami ve 

arkadaşl arının yedi ay kadar önce yayınlanan bir ya

zısında, diabetes mellituslu hastalarda troglitazonun 

PA ataklarının sayı sını azalttığı , endotel fonksiyon

larını iyileştirdiğine dikkat çekilmektedir (43). 

Köpeklerde yapılmış deneysel çalışmalarda yeni bir 

potasyum kanal açıcı sı olan JTV -506'nın A TP' ye du

yarlı potasyum kanallarını aktive ederek koroner va

zorelaksasyonu temin ettiği gösterilmi ştir. Her ne 

kadar alınan bu sonuç ümit verici ise de ajanın klinik 

kullanımdaki yararı henüz ortaya çıkarılmamıştır 
(44) , 

Prinzmetal anginalı olgularda organik kritik koroner 

arter darlığını ekarte etmek iç in sublingual nitrat uy
gulamalarından sonra egzersiz testi yapılabi l ir (45), 

gerektiğinde bu test miyokard perfüzyon sintigrafisi 

ile kombine edilebilir. Egzersiz testinin pozitif oldu

ğu hastalarda koroner anjiyografi öneri lmektedir. 

Eğer bu iş lemde koroner arterlerde intrakoroner nit

rat uygulamalarına rağmen sebat eden ciddi bir dar

lık tespit edilmişse revaskülarizasyon girişimleri dü

şünülmelidir (transkatete r tedavi ya da cerrahi). 

Koroner anjiyoplasti ve koroner arter bypass cerrahi

si diskret, proksimal fiks obstruktif tezyonlarda ya

rarlı olabilmektedir. Tıkayıcı lezyonun olmadığı, 

izole koroner arter spazınının bulunduğu o lgularda 

cerrahi kontraendike kabul edilmektedir. 
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Prinzınetal anginalı olgularda transkateter tedavite
rin yeri konusundaki önemli çalışmalan.lcııı biri Gas

pardone ve arkadaşl arı tarafından gerçekleştirilmiş

tir. Yazarlar, tıbbi tedaviye yanıt vermeyen fokal ko

roner arter spazmlı hastalarda stent uygulamalarının 
yoğun tıbbi tedaviye alternatif bir yöntem olabilece

ğini belirtmişlerdir. Ancak an ılan çal ı şmada stent 

uygulanan hastaların ciddi bir eliminasyon ile seçil
miş vakalar olduğu akılda bulunduru l malıdır (46). 

Kuppens ve arkadaşlarının yayınladıkları bir olgu 

sunumunda ise 44 yaşında, maksimal tıbbi tedaviye 

rağmen göğüs ağrıları devam eden 44 yaşındaki bir 

bayan hastada sol ön inen artere NIR stent uygula

ınası ile semptom l arın kaybolduğundan söz edilmek

tedir (47) . Bum'un iki yıl önce takdim ettiği bir olgu 

sumıınunda ise, tek koroner arterinde geçici vazos

paslik oklüzyonların ve buna bağlı ventrikül aritmi

lerinin ve senkopal atakların görü ldüğü bir hastada 

balon anj iyoplasti ile semptomların kaybolduğu be

lirtilmektedir (48). Transkateter tedavi sonrası hasta

larda en az 6 ay kalsiyum antagonistlerine devam 

edilmesi önerilmektedir. 

Ciddi ventriküler aritmilerin gözlendiği o lgularda 

antiaritmik tedavinin baş l anması gereklid ir. Prinz
metal anginalı hastalarda nadir de olsa ventrikül art

milerinin antiaritmik tedaviye yanıtsız kalabileceği 

ve literatürde bu gibi durumlarda "implantable cardi

overter defibrillator" uygulamasına gerek duyulan 
vakaların olduğu da akılda tutulmalıdır(49). 

Özetlemek gerekirse, 1959 yılından bu yana PA'in 

mekanizması tam o larak çözülememiş olsa da, 

PA'de vasküler seviyede ne g ibi değişikliklerin orta

ya çı ktığı, ne gibi faktörlerin olayı kolaylaştırdığı 

konusundaki bilgilerimiz yeni ça lışmalarla g iderek 

artmaktadır. Son yıllarda gerçekleşti rilen araştırma

lar t ıbbi tedavi ile yüz güldürücü sonuçl arın alınama

dığı seçilmiş vakalarda girişimsel kardiyolojik yak

l aşımları bir alternatif olarak bizlere sunmaktad ı r. 

Bununla birlikte geçen kırk yılda olduğu gibi, önü

müzdeki yıllarda da PA konusunda pek çok yeni ça

lı şmaların yapılacağını, özell ikle de PA'yı oluşturan 

sebepterin çözülmeye çalışı lacağını tahmin ediyoruz. 
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