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ABSTRACT 
Coronary artery disease is the leading cause of death in the world. Despite the increasing success of 
conventional medical therapies and the continued development and improvement of percutaneous 
coronary intervention, a significant number of patients with ischemic heart disease and angina 
pectoris cannot be successfully managed. There are two major purposes in the treatment of stable 
angina. The first is to prevent myocardial infarction and death and thereby, increase the quantity of 
life. The second is to reduce symptoms of angina and the frequency and severity of ischemia, which 
should improve the quality of life. Antiischemic agents, including beta-blockers, nitrates and calcium 
channel blockers, remain the mainstay in the prevention of angina. Also new pharmacological options 
for refractory angina, metabolic agents, and vasodilator therapies are adding to the armamentarium 
to prevent and treat angina. This review will summarize current recommended pharmacological 
approaches of stable coronary artery disease, with a focus on novel therapies. 
Key words: Stable angina, antiischemic medications, coronary artery disease. 

 

ÖZET 
Koroner arter hastalığı tüm dünyadaki ölümlerin en yaygın sebebidir. Hem tıbbi tedavi, hem 
de perkütan koroner arter girişimdeki artan yeni gelişmelere rağmen, halen birçok  iskemik 
kalp hastalığı olan hastanın semptomları yeterli düzeyde kontrol altına alınamamaktadır. 
Kararlı angina tedavisinin iki önemli amacı vardır. Birincisi, miyokard infarktüsü ve ölümü 
engelleyerek yaşam beklentisini uzatmak, ikincisi de anginanın sıklığını ve şiddetini azaltarak 
hayat kalitesini arttırmaktır. Beta blokerler, kalsiyum antigonistleri ve nitratlar antiiskemik 
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tedavinin temelini oluştururken, refrakter angina için kullanılan yeni farmakolojik seçenekler, 
metabolik ajanlar ve vazodilatatör ilaçlar anginanın önlenmesi ve tedavisinde kullanılan silahlar 
arasına katılmaktadırlar. Bu derlemede kararlı koroner arter hastalığının güncel medikal tedavisi 
yeni ajanlar ışığı altında özetlenecektir.  
Anahtar kelimeler: Kararlı angina, antiiskemik ilaçlar, koroner arter hastalığı. 

Giriş 
Koroner arter hastalığı (KAH), sıklıkla yaşamın erken dönemlerinde koroner arteriyel yatakta 
yağlı çizgilenmeler ile başlayıp, ilerleyen süreçte koroner kan akımında azalma ve 
miyokardiyal iskemi oluşturan, aterosklerozun neden olduğu patolojik bir süreçtir. Tüm 
dünyadaki ölümlerin en sık görülen sebebini KAH oluşturmaktadır1,2. Ülkemiz içinde aynı 
durum sözkonusudur. 1990 yılında başlatılan ve 18 yıllık sonuçlarının ele alındığı Türk 
Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 2009 raporuna göre, hem 
erkeklerde hem de kadınlarda ölüm nedeni olarak KAH ilk sıradadır ve KAH’a bağlı ölümler 
tüm Avrupa ülkelerine göre daha yüksektir3. KAH’ın istenmeyen sonuçları sadece mortalite ile 
sınırlı olmayıp, neden olduğu morbiditeler açısından da önemli bir halk sağlığı problemidir. 

KAH kararlı ve kararsız olmak üzere iki klinik gurupta sınıflandırılır. Kararsız KAH, akut koroner 
sendromlar olarak adlandırılan, oluşum mekanizması oldukça farklı olan ve kısa dönem 
koroner olay riski yüksek olan klinik bir tanıdır. Kararlı KAH ise daha çok miyokard oksijen 
sunumu ve gereksinimindeki dengesizliklerden dolayı ortaya çıkan, özellikle de egzersiz veya 
stres ile tetiklenen angina ile karakterize klinik bir durumdur. İskemik kalp hastalığı ile ilgili 
güncel çalışmalarda, ağırlıklı olarak, akut koroner sendromlarda izlenecek stratejiler üzerinde 
yoğunlaşılmıştır. Ancak tüm dünyada KAH yükü yalnızca akut koroner sendromlardan 
oluşmaz, koroner arter hastalığının sinsi, yaygın ve önemli bir güç kaybına neden olan kronik 
kararlı angina formuda bu yüke katkıda bulunur4. Revaskülarizasyon tekniklerinin artması ve 
bu alanda birçok yeniliklerin olmasına rağmen, halen iskemik kalp hastalığı olan çok fazla 
sayıdaki hastanın semptomları yeterli bir şekilde tedavi edilememektedir. Kararlı koroner 
hastalarının gerek prognozlarının iyileştirilmesi, gerekse de şikayetlerinin giderilmesi 
noktasında medikal tedavi kilit noktayı oluşturmaktadır.  

Kararlı angina tedavisinde, angina ataklarının sıklığının azaltılması, anginasız yürüme 
mesafesinin uzatılması, geri dönüşümlü miyokard iskemisine bağlı nefes darlığı gibi 
semptomların giderilmesi ve miyokard infarktüsü (Mİ), kararsız angina veya iskemik ani ölüm 
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gibi ciddi klinik problemlerin önlenmesi istenmektedir5. Bu derlemede, angina tedavisinde 
yeri olan farmakolojik ajanlar üzerinde odaklanılacak ve yeni tıbbi tedavi seçeneklerinden söz 
edilecektir. 

Tablo 1. Anti-iskemik ilaçların klinik özellikleri5 
İlaç Sınıfı Yan etkiler Kontrendikasyonlar İlaç 

Etkileşimleri 
Güvenlik 
önlemleri 

Kısa ve uzun 
etkili nitratlar 

• Baş ağrısı 
• Ateş basması 
• Hipotansiyon 
•Senkop ve postural 
hipotansiyon 
• Refleks taşikardi 
• Methemoglobinemi 

•Hipertrofik obstruktif 
kardiyomiyopati 

PDE5 inhibitörler 
(sildenafil veya 
benzeri ajanlar) 
• alfa adrenerjik 
blokerler 
 

 

Beta-blokerler • Bitkinlik, depresyon 
• Bradikardi  
• Kalp bloğu 
• Bronkospazm 
• Periferik 
vazokonstriksiyon 
• Postural hipotansiyon 
• Empotans 
•Hipoglisemi/maskelenm
iş  
hipoglisemi belirtileri 

•Düşük kalp hızı veya 
kalp ileti bozuklukları 
•Kardiyojenik şok, 
•Astım 
•KOAH dikkat; inhale 
steroidler ve uzun etkili 
betaagonistlerle tam 
tedavi altındaysa 
kardiyoselektif 
bblokerler 
kullanılabilir330 
• Ciddi periferik arter 
hastalığı 
• Dekompanse kalp  
yetersizliği 
• Vazospastik anjina 

• Kalp hızı 
düşürücü KKB 
• Sinüs nodu veya 
AV ileti 
baskılayıcılar 

•Diyabetikle
r 
• KOAH 

KKB’ler: 
dihidropridin 
olmayanlar 

• Bradikardi 
• Kalp ileti bozuklukları 
• Düşük ejeksiyon 
fraksiyonu 
• Konstipasyon 
• Gingiva hiperplazisi 

• Düşük kalp hızı veya 
kalp ritim bozukluğu 
• Hasta  sinüs sendromu 
• Konjestif kalp 
yetersizliği 
• Düşük KB 

•Kardiyodepresa
nlar (b-blokerler, 
flekainid) 
•CYP3A4substratl
arı 

 

KKB’ler: 
Dihidropridinler 

• Baş ağrısı 
• Ayak bileği şişliği 
• Bitkinlik  

• Kardiyojenik şok 
• Ciddi aort darlığı 
• Obstruktif  

•CYP3A4 
substratları 
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• Ateş basması 
• Refleks taşikardi 

kardiyomiyopati 

İvabradin • Görsel rahatsızlıklar 
• Baş ağrısı, baş dönmesi 
• Bradikardi  
• Atriyal fibrilasyon 
• Kalp bloğu 

• Düşük kalp hızı veya 
kalp ritim bozuklukları 
• Alerji  
• Ciddi karaciğer 
hastalığı 

• QTc uzatan 
ilaçlar 
• Makrolid 
antibiyotikler 
• Anti-HİV 
• Anti-fungal 

• Yaş >75 
• Ciddi 
böbrek 
yetersizliği 

Nikorandil • Baş ağrısı 
• Ateş basması  
• Baş dönmesi, güçsüzlük 
• Bulantı  
• Hipotansiyon 
• Oral, anal, 
gastrointestinal  
ülserasyonlar 

• Kardiyojenik şok 
• Kalp yetersizliği 
• Düşük kan basıncı 

• PDE5 
inhibitörleri 
(sildanafil veya 
benzeri ajanlar) 

 

Trimetazidin • Gastrik rahatsızlık 
• Bulantı  
• Baş ağrısı 
• Hareket bozuklukları 

• Allerji 
• Parkinson hastalığı 
• Tremor ve hareket  
bozuklukları 
• Ciddi böbrek 
yetersizliği 

• Hiç 
raporlanmamış 

• Orta 
derece 
böbrek  
yetersizliği 
• Yaşlılar 

Ranolazin • Baş dönmesi 
• Konstipasyon  
• Bulantı 
• QT uzaması 

• Karaciğer sirozu • CYP450 
substratları 
(digoksin, 
simvastatin, 
siklosporin) 
• QTc uzatan 
ilaçlar 

 

AV = atriyoventriküler; HİV = insan immündeficiency virüsü; KKBler = kalsiyum kanal blokerleri; KKY = konjestif kalp 
yetersizliği;KOAH = kronik obstruktif akciğer hastalığı; PDE5 = fosfodiesteraz tip 5 

Kararlı Angina Pektorisde Farmakolojik Tedavi 
Kararlı angina pektorisin ilaçla tedavisinde iki önemli amaç bulunmaktadır. Birincisi Mİ ve 
ölümü azaltarak yaşam süresini uzatmak, ikinci olarak da anjinaya bağlı semptomları ve 
iskeminin ortaya çıkışını azaltarak hayat kalitesini artırmaktır5,6. Bazı ilaçlar her iki amacada 
hizmet ederken bazılarının etkileri tek yönlüdür. Kararlı KAH medikal tedavisinde kullanım 
onayı almış ilaçların klinik özellikleri Tablo.1 de özetlenmiştir.  
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Semptom ve İskemi Tedavisinde İlaçlar 
Kararlı angina pektoris, miyokarda oksijen sunumu ile miyokardın oksijen tüketimi arasındaki 
uyumsuzlukla ilişkili bir semptomdur7. Bu nedenle tedavideki amaç, miyokard oksijen 
tüketimini sınırlayarak veya koroner kan akımını artırarak, iskeminin azaltılmasını 
sağlamaktır. Klasik antianginal ilaçlar arasında yer alan nitratlar, beta blokerler ve kalsiyum 
kanal blokerleri anginanın önlenmesinde kullanılan temel farmakolojik ajanlardır5,6. Bu üç 
gurup ilacın antiiskemik etkinlikleri farklıdır. Fiziksel egzersizle olduğu gibi, özellikle 
miyokardın oksijen ihtiyacının arttığı durumlarda ortaya çıkan iskemik atakların önlenmesinde 
miyokardın oksijen tüketimini azaltıcı ilaçların, miyokarda oksijen sunusunun azaldığı 
durumlarda ise koroner vazomotor tonosu azaltanların kullanılması uygundur8,9. Angina 
oluşumuna her iki durumun da katkısının olduğu durumlarda iki mekanizmaya da etki edecek 
ilaçların birlikte kullanılması tercih edilmelidir. İlaç seçimi antiiskemik ilaçların diğer 
farmakolojik özellikleri, ilaç etkileşimleri, yan etkileri, kişilerde birlikte bulunan diğer 
hastalıklar dikkate alınarak yapılmalıdır.  

Nitratlar  

Nitratlar, klinik etkinliği 100 yılı aşkın süredir bilinen ve halen günümüzde angina tedavisinin 
temelini oluşturan ilaç grubudur. Etkilerini koronerler de dahil olmak üzere sistemik arterlerde 
ve venlerde dilatasyon yaparak gösterirler10. Venöz göllenmeye bağlı azalan ön yük, diyastol-
sonu sol ventrikül hacmi ve diyastolik duvar gerilimini düşürerek miyokard oksijen ihtiyacını 
azaltır. Bu ajanlar aynı zamanda normal ve stenotik koroner damarlarda vazodilatasyona yol 
açarak koroner kan akımını da arttırırlar. Koroner kollateral damarların direncini azaltarak, 
iskemik subendokardiyal bölgede kan akımı artırıcı özellikleri de vardır. Nitratların kısa ve 
uzun etkili formları mevcuttur. Sublingual nitratların etkileri birkaç dakikada başlar, kısa 
sürelidir ve 30-45 dakikada geçer. Bu nedenle kararlı anginada yerleri atakların giderilmesi 
veya angina oluşumuna neden olan aktiviteler öncesi profilaktik kullanımla sınırlıdır11. Uzun 
etkili nitratların, kararlı angina pektorisi olan hastalarda egzersiz toleransını, anginanın 
başlangıcına kadar geçen zamanı ve yürüme testi sırasındaki ST-segment depresyonunu 
iyileştirdiği gösterilmiştir12. Kararlı KAH hastalarında nitratlarla yapılan prognozu araştıran 
uzun süreli bir çalışma bulunmamaktadır. Sadece akut Mİ sonrası  ISIS 4 ve GISSI 3  
çalışmalarında mortalite ve morbiditeyi etkilemedikleri bildirilmiştir13,14. Uzun etkili nitratların 
endotel fonksiyonları üzerindeki olası olumsuz etkileri nedeni ile ilk seçenek olarak tercih 
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edilmemesi beta bloker ya da nondihidropiridine kalsiyum kanal blokerlerin kullanılamadığı, 
tolere edilemediği ya da  yeterli olmadığı hallerde tercih edilmesi önerilmektedir5,6,8.  

Uzun etkili ve yavaş salınımlı nitratlar tolerans nedeniyle 24 saatlik antianginal koruma 
sağlayamamaktadır. Bu yüzden tolerans gelişimini azaltmak amacıyla, bu ajanların kronik 
dönemdeki kullanımlarında kan düzeylerinde 8-10 saatlik nitratsız bir dönem bırakılmalıdır8. 
Nitrat kullanımı ile en sık karşılaşılan yan etki baş ağrısıdır. Bu istenmeyen etki bazı 
durumlarda hastanın tedaviye uyumunu önemli derecede bozmaktadır. Böyle durumlarda 
nitrat tedavisi düşük dozlarda başlanır ve baş ağrısı yapmaz duruma gelince doz giderek 
arttırılır. Uzun süreli IV kullananlarda nadiren methemoglobinemi gelişebilir. Ayrıca, nadiren 
sublingual nitrogliserin kullanımına bağlı olarak "Bezold-Jarish" refleksinin aktivasyonu ile 
bradikardi ve hipotansiyon izlenebilir. Erektil disfonksiyon ya da pulmoner hipertansiyon teda-
visi için kullanılan seçici PDE5 inhibitörleri (sildenafil ve diğerleri) ile birlikte hipotansiyon 
olabileceğine dikkat edilmelidir. Yanlışlıkla yapılan PDE5 inhibitörü-nitrat kombinasyonu 
durumunda, acil olarak α-adrenerjik agonistleri ya da norepinefrine ihtiyaç duyulabilir. 

Beta Blokerler 

Beta-blokerler kalp hızını, miyokardiyal kontraktiliteyi ve egzersizle indüklenmiş sistolik kan 
basıncındaki artışı düşürerek, miyokard oksijen gereksinimini azaltırken, diyastolik doluş 
zamanını da uzatarak, koroner perfüzyonu artırırlar. Beta-blokerler anginal semptomları ve 
iskemiyi azaltmada bilinen en etkili ilaçlardır15. Beta blokerler arasında klinik açıdan önemli 
farklılıklar mevcuttur. Bu farklılığı yaratan ilacın kardiyoselektivitesi, intrinsik 
sempatomimetik aktivitesi ve böbrek veya karaciğer yetersizliği durumunda yağdaki 
çözünebilirlikleridir. Ancak kararlı KAH hastalarında etkinlikleri benzerdir6. Beta-blokerler, 
ciddi bradikardi, yüksek dereceli atriyoventriküler blok, hasta sinüs sendromu ve ciddi 
dekompanse kalp yetersizliği gibi durumlarda kullanılmamalıdır. Astım, ciddi depresyon ve 
periferik vasküler hastalıklar, beta-bloker kullanımına göreceli kontraendikasyon oluşturan 
durumlardır. Çoğu diyabetik hasta beta-blokerleri tolere etmektedir, ancak insülin 
kullananlarda dikkatli olunmalıdır. Yorgunluk, halsizlik, uykusuzluk, gece kabusları, 
kladikasyonun şiddetlenmesi ve impotans beta-bloker kullanımına bağlı olarak görülebilir. 
Nebivolol ve bisoprolol kısmen böbrek aracılığıyla atılmaktadır. Karvedilol ve metoprolol 
karaciğer tarafından metabolize edilmektedir ve bu yüzden böbrek bozukluğu olan hastalarda 
daha güvenli oldukları belirtilmektedir5. 
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Kalsiyum Kanal Blokerleri  

Kalsiyum kanal blokerleri, sistemik ve koroner arter yataklarındaki düz kasları gevşeterek 
vazodilatasyon, koroner kan akımında artış ve atım sonrası yükte azalmaya yol açarlar. 
Kalsiyum kanal blokerleri, özellikle dihidropiridin türünden olmayan diltiazem ve verapamil, 
negatif inotropik etki oluşturur ve kardiyak iş yükünü daha da azaltacak şekilde kalp atım 
hızını düşürürler16-18. Dihidropiridin türünden olan nifedipin, amlodipin ve felodipin, başlıca, 
damar düz kasında gevşemeye yol açarlar ve hipertansif ya da koroner vazospazmlı olgularda 
özellikle yararlı olurlar19. 

Kronik anginalı hastalarda verapamil ile monoterapinin etkinliğini araştırmak amacı ile 
hastalara günde 480 mg verapamil verilerek ilacın bisiklet egzersizi üzerindeki etkisi 
incelendiği bir çalışmada, verapamilin egzersiz süresini ve ST segmentinde 1 mm çökme olana 
kadar geçen süreyi arttırdığı gözlenmiştir20. CAMELOT çalışması iki yıllık izlem sırasında 
amlodipin tedavisinin antianginal etkilerinin plaseboya göre angina nedeniyle hastaneye yatış 
ve revaskularizasyon gereksinimini anlamlı ölçüde azalttığı gösterilmiştir21. Enalapril 
tedavisinin, iskemiyle ilişkili sonlanımlarında benzer etkisi bulunamamıştır. CAPE 
çalışmasında 7 haftalık amlodipin tedavisi plaseboya göre holter monitorizasyonunda iskemi 
sıklığında daha fazla azalmayla neden olmuştur22. ACTION çalışmasında ise nifedipin tedavisi 
birincil son noktada (ölüm, akut Mİ, yanıtsız angina, yeni aşikar kalp yetersizliği, inme ve 
periferik revaskularizasyon) bir azalmayla ilişkili bulunmamakla birlikte, koroner 
revaskülarizasyon gereksiniminde  azalmaya yol açmıştır23. Sonuç olarak kalsiyum kanal 
blokerlerinin tüm sınıfları, anginayı azaltmada benzer etkinliktedir, bu nedenle ilaç seçimi yan 
etkileri ve ilaç etkileşimleri dikkate alınarak yapılmalıdır.  

Kalsiyum kanal blokeri kullanan hastaların yaklasık %15’inde sistemik vazodilatasyona bağlı 
baş ağrısı, baş dönmesi, çarpıntı, hipotansiyon ve flushing ile, kalp yetersizliği ile ilişkili 
olmayan periferik ödem gibi yan etkiler görülmektedir. Şiddetli sabit koroner stenozlu 
olgularda, tek tedavi ajanı olarak nifedipin kullanımı refleks taşikardiye ve anginanın artışına 
neden olabileceğinden beta bloker ile birlikte kullanılması önerilmektedir. Dihidropiridin 
gurubundan olmayan kalsiyum kanal antagonistleri, elektrofizyolojik olarak daha aktif 
olduklarından, P-R aralığının uzamasına ya da yüksek dereceli geçici atriyoventriküler bloğa 
neden olabilmektedirler. 
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İlaç Tedavileri Arasındaki Farklar 
Beta blokerler, kalsiyum kanal antagonistleri, ve nitratların birbirleri ile karşılaştırıldıkları bir 
metaanaliz çalışması, kardiyak ölüm ve Mİ sıklığı açısından beta blokerler ile kalsiyum kanal 
antagonistleri arasında fark olmadığını ve bir hafta içinde gözlenen anginal ağrı nöbetlerinin 
ve yan etkilerin, beta bloker kullananlarda, kalsiyum kanal blokeri alanlara göre daha az 
sıklıkta olduğunu ortaya koymuştur24. IMAGE çalışmasında altı hafta süreyle metoprolol veya 
nifedipin ile tedavi edilen kararlı angina hastaları karşılaştırılmıştır. Hem metoprolol hem de 
nifedipin egzersiz toleransını uzatmış, metoprolol kullanan hastalarda daha fazla düzelme 
gözlenmiştir25. TIBBS çalışması hem bisoprolol hem de nifedipinin antiiskemik ve antianginal 
etkilerini göstermekle birlikte, bisoprolol açık bir şekilde daha fazla etkili bulunmuştur26. TIBET 
çalışmasında, çift kör, paralel guruplu bir tasarımla atenolol, nifedipin veya bunların 
kombinasyonunun egzersize bağlı iskemi üzerindeki etkileri karşılaştırılmıştır. Her iki ilaç, tek 
başına ve kombinasyon olarak plaseboya göre egzersiz parametrelerinde anlamlı düzelmeye 
neden olmakla birlikte guruplar arasında ölçülen iskemik parametreler açısından anlamlı 
farklılıklar saptanmamıştır27. Sonuç olarak, daha önce Mİ geçirmemiş hastalarda, mevcut 
veriler antianginal tedavi için beta bloker ve kalsiyum kanal blokeri arasındaki seçimin kişisel 
toleransa ve eşzamanlı hastalıklara ya da kullanılan başka ilaçlara göre yapılması gerektiğini 
göstermektedir. Bu faktörlerin ağırlığı eşitse, ilk seçenek olarak bir beta bloker tavsiye 
edilmektedir6. Uzun etkili nitratların antianginal ve antiiskemik etkilerini beta blokerler ya da 
kalsiyum kanal blokerlerle karşılaştıran az sayıda çalışma bulunmaktadır ve nitratların kararlı 
angina pektoriste morbidite üzerindeki olası etkilerine ilişkin kanıt bulunmamaktadır24. 
Nitratların beta blokerler veya kalsiyum kanal blokerlerinin üzerinde genel terapötik avantajı 
söz konusu değildir. 

Birçok çalışmada beta blokerlerin uzun etkili nitratlar veya kalsiyum antagonistleri ile birlikte 
kullanıldığında semptomları gidermede daha etkin olduğu gösterilmiştir5,6. Ayrıca uygun 
kombinasyonla bir grup ilacın istenmeyen etkisi diğer ilaçla ortadan kaldırılabilir. Bu nedenle 
monoterapi ile semptomların kontrol edilemediği durumlarda iki grup ilaç kombine 
edilmelidir. Optimal dozlar kullanılırsa üçüncü grup ilaç çoğu kez gereksiz olup bazen zararlı 
olabileceği de bildirilmiştir5,6. 

Nitrat + beta bloker: Primer olarak periferik vazodilatasyonla etki eden nitratlar ile başlıca 
etkilerini kalp hızı ve kontraktiliteyi azaltarak gösteren beta blokerlerin birlikte kullanımları 
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kombine tedavide ilk seçenektir. Sinerjik terapötik etkileri yanında birbirlerinin istenmeyen 
etkilerini de giderirler. Nitratlara bağlı vazodilatasyonun yapabileceği refleks taşikardi beta 
blokerlerle kaldırılabilir. Beta blokerlerin periferik damar direncini artırıcı etkileri de nitratların 
vazodilatatör etkisiyle engellenebilir. Toleransı engelleme amacıyla nitratların intermittan 
verilmesi nedeniyle nitratsız dönemlerdeki iskemi ve sabahın erken saatlerindeki ciddi 
kardiyak olay riski de beta bloker ilavesiyle önlenebilir. 

Beta bloker + kalsiyum kanal blokeri: Verapamil, diltiazem gibi kalsiyum antagonistleri 
miyokard kontraksiyonu ve A-V iletiye etkileri nedeniyle zorunlu olmadıkça beta blokerlerle 
birlikte kullanılmamalıdır. Nifedipinin değişik beta blokerlerle, amlodipinin de atenolol ile 
kullanıldığında etkinlik ve güvenilirlikleri gösterilmiştir. Bu nedenlerle kombinasyonda 
dihidropiridin grubu kalsiyum antagonistleri, özellikle yavaş salınımlı formlar seçilmelidir. 

Nitrat + kalsiyum kanal blokeri: Her iki grubun da başlıca etkileri vazodilatasyonla 
olmasına rağmen primer olarak venodilatasyon yapan nitratlar ile arter genişletici etkileri ön 
planda olan kalsiyum antagonistlerinin birlikte kullanılmaları mantıklıdır. Ancak refleks 
taşikardiden kaçınmak için dihidropiridinler yerine verapamil veya diltiazem seçilmesi daha 
uygundur. 

Prognozu İyileştirmek İçin İlaç Tedavisi 
Kararlı anginalı hastaların bir kısmında ölüm veya Mİ gelişebilmektedir. Kronik KAH’da bu tür 
akut olayların gelişimini engellemek için medikal tedavinin önemli bir yeri mevcuttur. 
Antitrombosit ajanlar, statinler, ADE (anjiyotensin dönüştürücü enzim)  inhibitörleri ve beta 
blokerlerin koroner morbidite ve mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir.  

Antitrombosit Ajanlar 

Antitrombosit ajanlar trombositlerin kümeleşmesini azaltarak koroner trombus oluşumunu 
engellerler. Arteriyel trombozdan farmakolojik korunmanın temel taşını aspirin 
oluşturmaktadır. Aspirin siklooksijenaz-1 reseptörünün geri dönüşümsüz olarak inhibe ederek  
tromboksan ve prostaglandin  üretimini azaltır. Bu inhibisyon aspirinin ≥75 mg/gün şeklinde 
kronik kullanımıyla sağlanabilmektedir28. Antitrombositer etkilerinin tersine, aspirinin 
gastrointestinal yan etkileri doz yükseldikçe artmaktadır. Aspirinin optimal fayda zarar oranı 
75-150 mg/gün dozlarında sağlandığı gösterilmiştir29,30. 
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Klopidogrel ADP reseptör antagonisti olarak etki gösteren ve aspirine benzer antitrombositer 
özelliği olan bir tienopiridin grubu ilaçtır. Kararlı anginada klopidogrel kullanımını belgeleyen 
ana çalışma; Mİ, inme veya periferik arter hastalığı olan üç büyük hasta gurubunun incelendiği 
CAPRIE’dir31. Günde 325 mg aspirine göre klopidogrel 75 mg/gün yüksek riskli hastalarda 
kardiyovasküler komplikasyonları önlemede hafifçe daha etkili bulunmuştur (P=0.043). 
CAPRIE’de kaydedilen üç hasta altgrubunda sonlanımlar karşılaştırıldığında, klodipogrel ile 
yarar yalnızca periferik arter hastalığı alt grubunda gözlenmiştir. Aspirin dozu göreceli yüksek 
olduğu halde, gastrointestinal kanama açısından belirgin bir farklılık gözlenmemiştir (1.9 
yıllık tedavide %1.99’a karşı %2.66). Bu sonuçlar doğrultusunda günlük pratikte klopidogrel 
aspirinin yerini alamamıştır. Sadece kararlı KAH hastalarında aspirini tolere edemeyenlerde 
kullanım endikasyonu mevcuttur. Yeni antitrombosit ajanlardan prasugrel ve tikagrelorün de 
kararlı KAH hastalarında yapılmış çalışmaları olmadığı için kullanım endikasyonları 
bulunmamaktadır. İkili antitrombosit tedavi akut koroner sendrom veya perkütan girişim 
sonrasının standart tedavisini oluşturuken kararlı KAH hastalarında böyle bir yaklaşım söz 
konusu değildir. CHARISMA çalışmasında kararlı vasküler hastalığı hastalığı olanlarda ikili 
antitrombosit tedavi vermenin ek yarar sağlamadığı gösterilmiştir32. 

Statinler 

Statin tedavisinin hem birincil hem de ikincil korunmada aterosklerotik kardiyovasküler 
komplikasyonları azalttığı gösterilmiştir. Aterosklerotik vasküler hastalığı bulunan hastalarda 
simvastatin ve pravastatin ciddi kardiyovasküler komplikasyon sıklığını %30 
azaltmaktadır33,35. KAH tanısı olmayan diyabet hastalarında günde 40 mg simvastatin36 ve 
günde 10 mg atorvastatin37 major kardiyovasküler olayları engellemede benzer düzeyde 
koruma sağladığı gösterilmiştir. Total kolesterol düzeyleri ≤6.5 mmol/L olan hipertansif 
hastalarda koroner kalp hastalıklarından birincil korunmada atorvastatin tedavisinin 
değerlendirildiği, plasebo kontrollü ASCOT çalışmasının lipid düşürücü kolunda major 
kardiyovasküler olaylarda azalma gözlenmiştir38. Kararlı angina pektorisli hastalarla özel bir 
çalışma yapılmamış olmakla birlikte, bu hastalar değinilen çalışmaların önemli bir bölümünü 
oluşturmaktadır. Günlük pratikte KAH tanısı alan tüm hastaları kardiyovasküler olaylar için 
yüksek riskli kabul etmek ve statin tedavisine gecikmeden başlamak önerilmektedir. Avrupa 
ve Amerikan Kalp Cemiyetleri bu hasta guruplarında tedavi hedef LDL düzeylerini <70 mg/dl 
ya da başlangıç LDL değerinde  >%50 ‘den fazla düşüş olarak belirlemişlerdir40,41. 
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Anjiyotensin Dönüştürücü Enzim İnhibitörleri 

Bugüne kadar yapılmış, geniş randomize kontrollü çalışmalarda, ADE inhibitörlerinin kalp 
yetersizliği, bilinen vasküler hastalığı ya da diyabet tanısı olan hastalarda, mortalite, Mİ riski, 
inme ve kalp yetersizliği sıklığını azalttığı gösterilmiştir42-43. Bundan dolayı, kararlı KAH tanısı 
almış ve özellikle beraberinde diyabet, hipertansiyon, kronik böbrek hastalığı ya da ejeksiyon 
fraksiyonu ≤%40 olan hastalarda kontraendikasyon olmadığı sürece ADE inhibitörü 
başlanması düşünülmelidir. Ancak sol ventrikül fonksiyonları korunmuş aterosklerozu olan 
hastalarda yapılmış çalışmaların hepsinde ADE inhibitörlerinin faydası gösterilememiştir. 
Ramiprilin kullanıldığı HOPE ve perindopril kullanıldığı EUROPA çalışmalarında birleşik birincil 
son noktaları için göreceli risk azalmaları %20’lerdeyken, trandoloprilin kullanıldığı PEACE 
çalışmasında ADE inhibitörleriyle riskte hiç azalma saptanmamıştır44-46. Bundan dolayı, kararlı 
angina pektoris ile eşzamanlı hipertansiyon, diyabet, kalp yetersizliği, asemptomatik sol 
ventrikül bozukluğu ve geçirilmiş Mİ olan hastaların tedavisinde ADE inhibitorlerinin 
düşünülmesi uygundur. ADE inhibitöru tedavisi için başka endikasyonu bulunmayan anginalı 
hastalarda tedaviden beklenen yararlar, maliyet ve yan etki riskleriyle karşılaştırılmalıdır. ADE 
inhibitörü endikasyonu olan ancak yan etkileri nedeni ile kullanamayan hastalarda 
anjiyotensin reseptör blokerleri verilebilir. Ancak kararlı KAH olanlarda  bu ilaçların  etkisini  
araştıran bir çalışma bulunmamaktadır.  

Beta Blokerler 

Kararlı angina pektoriste beta bloker tedavisinin prognoz üzerindeki etkisini karşılaştıran 
randomize kontrollü bir çalışma bulunmamaktadır. Beta blokerlerin prognozu iyileştirdiğinin 
gösterildiği Mİ sonrası çalışmalarda, hastaların önemli bir bölümünü kararlı anginalı hastalar 
oluşturduğundan, Mİ geçirmemişlerde de prognozun beta blokerlerle olumlu yönde 
etkilenmesi beklenilebilir47. Bununla birlikte kalp yetersizliği hastalarında beta blokerlerin 
mortaliteyi azalttığı da kanıtlanmıştır48,49. Sonuç olarak, anginası olan ve daha önce Mİ 
geçirmiş veya kalp yetersizliği olan hastalarda beta-bloker kullanılmasının prognoz açısından 
yarar sağladığını gösteren kanıtlar bulunmakta ve ilk seçenek antianginal ilaç olarak tavsiye 
edilmektedir. 
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Kararlı Angina Pektoris Tedavisinde Yeni İlaçlar 
Günümüzde, revaskülarizasyon tekniklerindeki gelişmelere rağmen halen iskemik kalp 
hastalığı olan çok fazla sayıdaki hastanın semptomları yeterli bir şekilde kontrol altına 
alınamamaktadır. Klasik antianginal tedavi ile rahatlamayan birçok hasta için yeni geliştirilen 
ilaçlar alternatif oluşturmaya ve kılavuzlarda yer almaya başlamıştır. Ranolozine, trimetazidin, 
nicorandil ve ivabradin bu konuda en çok verisi olan ajanlardır.  

Ranolozin  

Ranolazin geç Na kanallarının seçici inhibasyonu ile hücre içi kalsiyum yükünü ve buna ikincil 
olarak diyastolik gerilim azaltarak etki gösterir50. Bu ilacın en önemli özelliği tedavi dozlarında 
normal miyositlerden ziyade sadece iskemik hücreler üzerinde etki yapmasıdır. Ranolizine FDA 
(Food and Drug Administration, Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi) tarafından 2006 yılında ve EMA 
(European Medicines Agency, Avrupa Tıbbi Ürünler Ajansı) tarafından da 2009 yılında kronik 
kararlı angina tedavisi için onay almıştır. Başlangıç dozu 500 mg günde iki kez olup, günde iki 
defa 1000 mg’a kadar çıkılabilir51. Kronik kararlı hastalarda ranolizinin etkinliği birçok 
randomize klinik çalışmada gösterilmiştir. MARISA çalışmasına katılan 191 hastaya 500 mg, 
1000 mg ve 1500 mg ranolazin verildiğinde, plaseboya göre toplam egzersiz süresinin ve 
angina ortaya çıkana kadar geçen sürenin istatiksel olarak anlamlı bir şekilde arttığı 
gösterilmiştir52.  

CARISA çalışmasına ise haftalık anginal atak sayısı ortalama 4.5 olan, atenolol (günde 50 mg), 
amlodipin (günde 5 mg), veya diltiazem (günde 120 mg) kullanan kronik kararlı anginası olan 
823 hasta katılmıştır. Hastalar, randomize şekilde, günde iki defa 750 mg veya 1000 mg 
ranolazin ve plasebo olarak ayrılmışlardır. Ranolazin, egzersiz süresi ile anginal ağrı 
oluşuncaya kadar olan süreyi, kan basıncı ve kalp atım hızı değişikliklerinden ve arka planda 
kullanılan tedavi metodundan bağımsız olarak anlamlı derecede arttırmış, haftalık anginal 
atak sayısını azaltmıştır53.  

ERICA çalışmasında ise maksimal amlodipin (günde 10 mg oral) tedavisine günde iki defa 
1000 mg ranolazin eklenmesinin ek yarar getirip getirmediği incelenmiştir54. Ranolazinin, 
angina sıklığını ve nitrat tüketimini anlamlı derecede azalttığı, kadın ve erkek hastalarda uzun 
etkili nitrat alan ve almayanlarda, 65 yas üzeri ya da altındaki hastalarda aynı derecede etkili 
olduğu görülmüştür. İlacın etkinliği, angina nöbetleri en sık olan hastalarda en belirgin 
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olduğu gözlenmiştir. Ranolazinin yan etkileri arasında kabızlık, bulantı ve baş dönmesi 
sayılabilir. Yüksek dozlarda, alfa 1 adrenerjik reseptör blokajına bağlı olarak postural 
hipotansiyon ya da senkop görülebilir. Ranolozine tedavisi ile QT aralığında uzama olabilir 
ancak çalışmalarda Torsades de pointes’e rastlanmamıştır. Sonuç olarak, ranolozin kronik 
kararlı angina hastalarında,  özellikle kan basıncı ve kalp hızını etkilemeksizin angina sıklığını 
azaltmış ve egzersiz kapasitesini arttırmış ve güncel kılavuzlarda yerini almıştır.  

Nicorandil 

Nikorandil nikotinamid ester türevidir ve dual etki mekanizması bulunmaktadır. Bu ilaç en 
belirgin etkisini ATP duyarlı potasyum kanallarını açarak, periferik ve koroner rezistans 
arteriyoleri dilate ederek gösterir. Nikorandil ayrıca nitrat benzeri etki göstererek sistemik 
venleri ve epikardiyal koroner arterleri de dilate eder. Sonuçta, bu ajan ile koroner kan akımı 
artar, ön yük ve ard yük azaltır55.  

Nicorandilin kontraktilite ya da ileti sistemi üzerinde etkisi yoktur. Nikorandilin antianginal 
etkinlik ve güvenilirliği oral nitratlar, beta blokerler ve kalsiyum kanal blokerlerine benzerdir. 
Bununla birlikte iskemiye bağlı semptomları gidermenin yanında, bu ilacın kardiyoprotektif 
etkileri de bulunmaktadır. Klinik ve preklinik çalışmalarda, nikorandilin ATP duyarlı potasyum 
kanallarını açarak iskemik ön koşullanmayı gerçekleştirdiği ortaya çıkarılmıştır. Bu ilaç 
egzersiz toleransında iyileşmeye de yol açmaktadır. Kararlı anginası olan standart antiiskemik 
tedavi alan 5126 hastanın günde iki kez 20 mg nikorandil ve plaseboya randomize edildiği 
IONA çalışmasında, aktif ilaç tedavisi ile 1.6 yıl izlem sonunda majör koroner olaylarda 
(kardiyak ölüm, Mİ ve anjina nedeniyle hastaneye yatış) %17’lik göreceli risk azalması tespit 
edilmiştir56. Ancak IOANA bir sonuç çalışmasıdır, nicorandilin semptomlar üzerindeki etkisi 
hakkında bilgi sağlamamıştır. Nicorandil EMA tarafından onaylanmış, ancak FDA tarafından 
onay almamıştır. Nicorandil nadiren ağızda, bağırsaklarda ve perianal bölgede ülserlere neden 
olabilir.  

İvabradin 

İvabradin, fizyolojik olarak yalnızca sino-atrial düğümde aktif olan I(f) akımının inhibisyonu ile 
kalp hızını selektif olarak düzenler. Negatif inotropik etki oluşturmadan kalp hızının selektif 
olarak azaltılması, diyastolik miyokard perfüzyonu için daha fazla süre oluşturduğundan 
iskemiyi azaltır. Bu ilacın egzersiz kapasitesini arttırdığı, angina sıklığını ise azalttığı 
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gösterilmiştir57-59. Randomize kontrollü bir çalışmasının post-hoc analizinde ise, kararlı KAH 
hastalarında ölüm, Mİ ve hastaneye yatış gibi kardiyovasküler olayları azaltabileceği tespit 
edilmiştir60,61.  

Fakat yakın zamanda yayınlanan SIGNFY çalışmasının sonuçları bu bulguları 
desteklememektedir62. Bu çalışmada kalp yetersizliği olmayan, kalp hızı ortalaması >70 
vuru/dk olan ve optimal medikal tedavi alan (aspirin, statin, ACE inibitörü ve beta bloker) 
19102 kararlı KAH hastası ivabradin ve plasebo tedavisine randomize edilmiştir. Hastaların 
büyük bölümünde CCS (Canadian Cardiovascular Society, Kanada Kardiyovasküler Birliği) sınıf 
II veya üzerinde anginası mevcut idi. İvabradine tedavisi alanlarda angina sıklığı azalırken, CCS 
sınıf II ve üzerinde olanlarda birincil sonlanım noktalarında bir hafif bir artış eğilimi tespit 
edilmiştir. Bu çalışmanın sonucunda klinik olarak kalp yetersizliği olmayan kararlı KAH 
hastalarında ivabradine verilmesinde şüpheler ortaya çıkmıştır. EMA tarafından, sinüs 
ritminde, kalp hızı 60 atım/dak’yı geçen, beta-blokerlerle yeterli derecede kontrol edilemeyen 
ya da tolere edemeyen hastalarda kronik kararlı anjina pektoris tedavisi için onaylanmıştır. 

Trimetazidin 

Trimetazidin serbest yağ asidi metabolizmasını kısmen inhibe eden bir metabolik 
modülatördür. Miyokard iskemisi varlığında, glikoz oksidasyonu yağ asidi oksidasyonuna göre 
daha az oksijen kullanarak enerji üretmektedir. Yağ asidi oksidasyonun parsiyel inhibitörleri, 
miyokard enerji metabolizmasını daha az oksijenin kullanıldığı glikoz oksidasyonuna 
yöneltmektedir. Trimetazidin gibi metabolik ajanlar yağ asidi oksidasyonunu inhibe ederek, 
hemodinami üzerine etki göstermeden, anjina sıklığını azaltmaktadır. Trimetazidin egzersiz 
toleransını artırmakta, iskemik semptomların ve elektrokardiyografik değişikliklerin ortaya 
çıkış sürelerini uzatmaktadır63.  

Monoterapi ve kombinasyon tedavilerinden oluşan 12 çalışmayı kapsayan bir meta-analiz, 
trimetazidinin, koroner arter hastalarında haftalık anginal atakların sayısını anlamlı derecede 
düşürdüğünü, 1mm ST çökmesi olana kadar geçen süreyi artırdığını, maksimal egzersiz 
anındaki toplam iş miktarını iyileştirdiğini, maksimal egzersiz süresini ise artırma eğiliminde 
olduğunu ortaya koymuştur64. EMA tarafından 2012 Haziran ayında yeniden gözden geçi-
rilmiş,  beta-bloker tedavisine eklenen trimetazidinin (günde 2 defa 35 mg), eforla ilişkili 
miyokard iskemisini iyileştirdiği kaydedilmiştir. Bu ilacın güvenirliliği ve hasta toleransı da 
oldukça iyi olduğu gözlenmiştir. Ancak bugüne kadar trimetazidin tedavisinin sonuçlarının 
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değerlendirilebileceği geniş kapsamlı, uzun takipli bir çalışma yapılmadığı için ilacın KAH 
hastalarındaki klinik rölü netlik kazanmamıştır. Trimetazidin, parkinson hastalığı ve hareket 
bozukluklarında (tremor kas sertliği ve yürüme bozuklukları ve huzursuz bacak sendromu gibi) 
kontraendikedir5.  

Tablo2. ESC 2013 Kararlı Koroner Arter Hastalığı Yönetimi Kılavuzunun Tedavi Önerileri5 
Endikasyonlar  Sınıf Düzey 
Anjina/iskemi tedavisi  
Kısa etkili nitratlar önerilmektedir. I B 
Kalp hızını ve semptomları kontrol etmek için tedavide ilk olarak beta blokerler 
ve/veya kalsiyum kanal blokerleri tercih edilmelidir. 

I A 

Kalp hızı, kan basıncı ve toleransa göre, ikinci sıra tedavide, uzun etkili nitratlar 
veya ivabradin veya nikorandil veya ranolazin eklenmesi önerilmektedir. 

IIa B 

İkinci sıra tedavi için trimetazidin kullanılması düşünülebilir. IIb B 
Komorbidite/toleransa göre seçilmiş hastalarda ikinci sıra tedavinin birinci sıra 
olarak kullanılması düşünülebilir. 

I C 

Geniş iskemik alanı (>%10) olan asemptomatik hastalarda beta blokerlerin 
kullanılması düşünülebilir. 

IIa C 

Vazospastik anjinası olan hastalarda, kalsiyum kanal blokerleri ve nitratların 
kullanılması düşünülebilir ve b-blokerlerden kaçınılmalıdır. 

IIa B 

Olay önlenmesi  
Tüm KKAH hastalarına günlük düşük doz aspirin önerilmektedir.  I A 
Aspirine toleranssızlık durumunda alternatif olarak klopidogrel endikedir. I B 
Tüm KKAH hastalarına statinler önerilmektedir. I A 
Diğer durumların varlığında (ör: kalp yetersizliği, hipertansiyon veya diyabet) 
ADE inhibitörlerinin (veya ARBler) kullanılması önerilmektedir. 

I A 

ADE = anjiyotensin dönüştürücü enzim; ARB: anjiyotensin reseptör blokeri; KKAH = kararlı koroner arter hastalığı. 

Molsidomin 

Nitrik oksid donörü bir vazodilatatör ajan olan molsidomin, günde 2 defa oral yoldan 8 ya da 
16 mg verildiğinde, 533 stabil anginalı hastalarda anginal atak sıklığını ve dil altı ISDN 
kullanımını, plaseboya göre azaltmıştır. 16 mg’lık dozların 24 saat içinde anginadan koruyucu 
etkisi daha fazla olmakla birlikte, yan etki olarak hipotansiyon geliştiği gözlenmiştir65.  

Arşiv Kaynak Tarama Dergisi . Archives Medical Review Journal   
 



Tekin ve Tekin 607 
                                                                                               

Kılavuz Önerileri 
2013 yılında ESC (European Society of Cardiology, Avrupa Kalp Cemiyeti), 2012 yılında 
ACC/AHA (American College of Cardiology Foundation/American Heart Association, Amerikan 
Kardiyoloji Koleji/ Amerikan Kalp Derneği ) kararlı koroner arter hastalık tanı ve tedavi 
kılavuzları yayınlanmış ve en son 2014 yılında da ACC/AHA kılavuzda güncelleme yapmış 
ancak medikal tedavi ile ilgili farklı bir öneride bulunmamışdır. Her iki kılavuzda  klasik anti-
iskemik ve prognoz düzeltici tedaviler için yapılan öneriler arasında belirgin farklılık 
bulunmamaktadır. Sadece antianginal tedavide ilk seçenek olarak, ESC hem beta blokerleri 
hem de kalsiyum antigonistlerini önerirken, ACC/AHA kontraendikasyon olmadığı sürece beta 
blokerlerle tedaviye başlamayı tavsiye etmektedir. Her iki kılavuzda da beta blokerler arasında 
ayrım yapılmamış, sadece ESC de böbrek disfonksiyonu olanlarda nebivolol ve bisoprololün 
dikkatli kullanılması belirtilmiştir.  

ESC 2006 yılındaki kararlı angina pektoris kılavuzunda beta blokerleri prognozu düzelten 
ilaçlar arasında yer verirken,  son kılavuzda yeterli kanıt olmadığı için sadece antianginal ilaç 
olarak sınıflandırmıştır67. Uzun etkili nitratlar her iki kılavuzda da tedavinin ikinci basamağına 
konulmuş, bunun da sebebini hem mortalite üzerinde kanıtlanmış olumlu etkilerinin 
olmaması, hem de potansiyel endotel disfonksiyonu yapmaları gösterilmiştir. 

Her iki kılavuzun yeni ilaçlara yaklaşımlarında da ayrılıklar mevcuttur. ESC kılavuzunda angina 
semptomları klasik tedavilerle kontrol edilemediği durumlarda, sınıf 2a olarak ivabradin, 
nicorandil, ranolazine, 2b endikasyon olarak da trimetazidin eklenmesi önerilmekte, ancak bu 
yeni ajanların ayrı ayrı kullanım endikasyonlarından söz edilmemektedir. ACC/AHA 
kılavuzunda ise sadece sınıf 2a olarak ranolazine kullanımına yer verilmiştir. ESC’nin kararlı 
KAH hastalarının medikal yönetimi için önerileri Tablo 2’de özetlenmiştir. İlk basamak tedavi 
olarak beta bloker ya da kalsiyum kanal blokerinin yanına kısa etkilil nitratları ekleyerek 
başlanması, yeterli olmadığı durumlarda ise diğer seçenekler (kalsiyum kanal blokeri ya da 
beta bloker) ya da beta bloker ile dihidropidin kalsiyum antagonisti birlikteliği düşünülmesi 
önerilmiştir. Cevap alınamayan ya da kontraendikasyon olduğu durumlarda ise 2. basamakta 
yeni ajanlar kullanılabileceği belirtilmiş, prognozu düzeltmek için de aspirin ve statin 
tedavisinin yanı sıra uygun hastalarda ADE inhibitörü ya da anjiyotensin reseptör blokeri 
kullanımı tavsiye edilmiştir.   
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Sonuç 
Koroner ateroskleroza bağlı gelişen angina pektoris, sık görülen ve yeti kaybına yol açan bir 
hastalıktır. Uygun tedaviyle semptomlar genellikle kontrol altına alınabilir ve prognoz önemli 
ölçüde düzelir. Farmakolojik tedavinin yanında yaşam tarzı değişiklikleri de mutlaka yer almalı 
ve medikal tedavi hem hastanın semptomlarını hem de prognozunu düzeltmek için gerekli 
ilaçları kapsamalıdır. Antianginal ilaç tedavisi, hastanın bireysel gereksinimlerine göre 
şekillendirilmeli yine bireysel olarak izlenmelidir. Dirençli anginası olanlarda kılavuzların 
önerileri doğrultusunda yeni farmokolojik ajanların kullanılması göz ardı edilmemelidir.  
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