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Sessiz miyokard iskemisi (SMI) yaygin olarak gériilmektedir. Tani konulmasindaki zorluklar dolayisiyla giinliik pratikte kolaylikla dislana-
mamaktadir. Ayrica nemli oranda mortalite artisiyla iliskilidir. Giinliik pratikte tani algoritmasi tam olarak bilinmemektedir. Bundan do-
layi biz bu yazimizda sessiz miyokard iskemisine yaklasimi degerlendirdik.
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Approach to Silent Coronary Ischemia

Abstract

Silent myocardial ischemia is common. Due to difficulties in diagnosis in daily practice, it can not be excluded easily. It is also associated
with significantly increased mortality. In daily practice,the diagnosis algorithm is not fully known. Thus we evaluated the approach to

silent myocardial ischemia in this article.
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Sessiz Miyokard iskemisinin Tanimu ve Etyolojisi

Miyokard iskemisine bagl gogus agrisi veya esdeger
bir semptom olmaksizin, yapilan tetkikler ile iskemi bul-
gularinin ortaya konmasi sessiz miyokard iskemisi (SMI)
olarak tanimlanmaktadir. Daha 6nce hicbir semptomu
olmadigi halde ani 6lim gelisen bazi hastalarin miyo-
kardinda enfarktiis veya skar dokusu oldugu ilk kez
1912 yilinda Herrich tarafindan belirtilmistir. 1930 yilla-
rinda angina pektoris olmaksizin egzersiz elektrokardi-
yografi (EKG)’sinde ST-segment ¢okmesi oldugu anlasil-
mistir. 1961 yilinda ambulatuvar EKG kayitlari sirasinda
spontan ST segment ¢cokmesi ile seyreden sessiz iskemi
tanimlanmistir.’ SMi ozellikle diyabetik hastalarda go-
rilmektedir. Diabetes mellituslu (DM) olgularda (%6,4
ile %56,7) olmayanlara (%0,5 ile %4,7) gore SMI daha
sik gortilmektedir. Diyabetiklerde goriilme araliginin ge-
nis olmasi, yas, cinsiyet, DM tipi ve siresi, mikro ve
makrovaskiler komplikasyonlar, koroner risk faktorleri
ve iskemi tespiti icin kullanilan yontemlere baglh olabil-
mektedir.2 SMi olan diyabetik hastalarda prognoz daha
kotl ve kardiyovaskiiler olay goriilme sikhgi 4-5 kat da-
ha fazladir.> SMi saptanan DM’li olgularin ancak %30-
60"inda ciddi koroner darlik bulunmustur. Koronerleri
normal ¢ikan olgularin da %50 ve daha fazlasinda ko-

roner akim rezervinin azalmis oldugu bilinmektedir.# Bu
ylizden, tip 2 DM'li olgularda SMi'nin erken taninmasi
onemlidir. Koroner arter hastaligi (KAH) olan hastalarin
%50'sinde SMI goriilmektedir. SMI ayrica DM disinda
baypas cerrahisi yapilan, perkiitan koroner girisim geci-
ren ya da kalp transplantasyonu yapilan hastalarda, kar-
diyak arest sonrasi hayatta kalan hastalarda, variyant an-
jinasi olan hastalarda, enfarkttis sonrasi anjinasi olanlar-
da, kararli veya kararsiz anjinasi olanlarda, anestezik
ilag verilenlerde, yasli ve hipertansif hastalarda gortile-
bilmektedir.5 SMi’nin tam olarak anlasilabilmesi icin is-
kemi mekanizmasinin iyi bilinmesi gerekmektedir.

Sessiz Miyokard iskemisinin Mekanizmasi

Miyokardiyal oksijen ihtiyaci karsilanmadiginda, mi-
yokardiyal iskemi olusur. Boylece bir dizi patofizyolojik
olay meydana gelir. Baslangicta bolgesel hipoksi anae-
robik glikolize, laktat tGretimine, intraselliiler asidoza ve
bozulmus kalsiyum hemostazina yol acar. Intraselliler
degisiklikler miyokardiyal relaksasyonda ve kontraksi-
yonda anormalliklere yol agarlar. Sonug olarak, iskemi-
nin elektrokardiyografik degisiklikleri olusur ve anjina
pektoris kendini gosterir. Boylece gogiis agrisi miyokar-
diyal iskeminin geg bir bulgusudur. Gogtis agrisinin yok-
lugunda miyokardiyal iskemi olusmasi, sessiz iskemi
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olarak tanimlanir. Agrisiz olmasina karsin, sessiz iskemi
ataklar biyokimyasal, hemodinamik ve elektrokardiyo-
grafik anormalliklerle birliktedir. SMI esnasinda gogiis
agrisi olmamasinin kesin mekanizmasi tam olarak anla-
stlamamistir. Ancak cesitli stimuluslarin (orta diizeyde
egzersiz, soguk, mental status ve sigara icimi gibi) SMI
ataklarini tetikleyebilecegi bildirilmistir. Bircok atak isti-
rahatte veya minimal egzersiz ile olabildiginden, iske-
minin oksijen ihtiyacinin artmasindan ziyade miyokarda
oksijen saglanmasinin azalmasindan ileri geldigine ina-
nilmaktadir. SMI koroner mikrovaskiiler disfonksiyon ve
agri sinirlerinin duyarhliginin azaldigi cesitli mekaniz-
malarin kombinasyonuyla olusmaktadir.> DM’de otono-
mik noropatiye bagl sessiz iskemi gortilebilmektedir .7
SMI'li hastalarda agri esiginin bacak iskemisi, elektrik
soku, koroner arterde balon sisirilmesi ya da cilde 1s1 uy-
gulanmasi gibi agri formlarindan daha yiksek oldugu
gosterilmistir.? Yiiksek insidansli SMi’ye sahip hipertan-
sif hastalarda normotansif hastalara gore agri esiginin
yiiksek oldugu gosterilmistir.’® Baska bir arastirmada ise
SMI'li hastalarda periferik sinir disfonksiyonundan ziya-
de serebral kortikal disfonksiyon olabilecegi belirtilmis-
tir."! Pozitron emisyon tomografisiyle taramanin yapildi-
g1 bir calismada nondiyabetik hastalarda egzersiz ile in-
diiklenen iskemi epizotlarinin bazilarinin asemptomatik
oldugu gozlenmistir.’2 Bu calismada SMi epizodlarinda
kortikal aktivasyonun azaldigi saptanmistir. Ayrica bazi
calismalardan cikarilan sonuglara dayanarak kisilik ya-
pisi, stres durumu, vagal sinir uyarilmasi gibi faktorlerin
SMi ile iliskili olabilecegi bildirilmistir.’>'> Bununla bir-
0/040_
70’inde iskemiyi tetikledigi ve bunun da asemptomatik
iskemi, akut miyokardiyal enfarktiisle sonuclandigi bil-
dirilmistir. Ayrica SMI’li hastalarda beta-endorfin ve en-
dojen opiyat seviyelerinin arttug bildirilmistir. Bazi ca-
lismalarda ise antienflamatuvar sitokinlerin seviyelerinin
arttigi, lokosit adezyon molekdllerinin ise seviyelerinin
azaldigr bulunmustur.’e'8 Ayrica kalp transplantasyo-
nunda tiim noral yollar kesildigi icin gogis agrisi olmaz.

likte mental stresin koroner arter hastalarinin

Sessiz Miyokard iskeminin Siniflamasi
Cohn ve arkadaslar klinik bir yaklagim ile SMi olan
hastalar 3 grupta toplamislardir.™

Tip 1: Tamamiyla asemptomatik daha 6nce Ml gegir-
memis kisilerde goriilen SMi'dir. Bu gruptaki hastalar ge-
nellikle 40-50 yaslari arasinda tiimiiyle asemptomatik
olan erkek hastalardir ve bu hastalarda koroner anjiyo-
grafi ile onemli KAH saptanmistir. KAH'li hastalarin
%?20-30"unda goralir. En az gorilen tiptir.

Tip 2: M1 gecirmis ve enfarktls sonrasi asemptomatik
olan ancak yapilan testlerde iskemi tespit edilen hasta-
lar bu gruptadir. KAH’li hastalarin %20-30’unda gortlir.

Tip 3: Stabil KAH semptomu olan, bunun yani sira
zaman zaman SMI atagi olan hastalari kapsamaktadir.
Bu ataklarin %60-80’inde hem semptomatik hem de
asemptomatik iskemi mevcuttur. Stabil, unstabil ve var-
yant anjinali olgularda gorlir. En sik gorilen tiptir.

Sessiz Miyokard iskemi Acisindan Riskli Hasta

Gruplari

Orta derecede koroner arter aterosklerozu olan has-
talarda SMI sik olarak gortulmektedir (%18).2° Holter
monitorizasyon calismalarinda kronik anjinasi olan has-
talarda SMi sikliginin semptomatik anjina ataklarindan 4
kat daha fazla oldugu izlenmistir.2' Ek olarak kararsiz
anjinasi olan hastalarin 2/3’tinde SMI goriilmiistar. Ayri-
ca kararsiz anjinasi olan 30 giinliik holter monitorizas-
yonu yapilan hastalarda, 6zellikle total iskemi zamani
24 saatte 1 saatten daha uzun olan ve ST segment degi-
sikligi olan hastalarda akut kardiyak olay daha fazla go-
rilmiistdr.22 SMI 6zellikle akut miyokard enfarktiistiniin
nekahat doneminde goriilmektedir. Bu hasta poptilasyo-
nu ozellikle yeterli tedavi almamaktadir. Bu nedenle mi-
yokard enfarktiisii geciren SMI'li hastalarda hastane igi
morbidite ve mortalite fazladir.22 Ozellikle yogun bakim
tinitesinde yatan hastalarda troponin yiiksekligi ile SMi
arasinda gticlt bir iliski saptanmustir. Bu iliski erken ve
ge¢ donem mortalite oraninda artisa yol agmaktadir.2?
Yogun bakim unitelerindeki hastalar disinda 6zellikle
elektif cerrahi planlanan yash hastalarda da goreceli
olarak SMI insidansi daha fazladir. iki farkh calismada
koroner baypas cerrahisi planlanan hastalarin %6-18"in-
de holter monitorizasyonunda SMI saptanmustir. Bu has-
ta grubunda SMI tanisi postoperatif gogts rahatsizlig),
enzim yuksekligi ve nonspesifik elektrokardiyografi de-
gisiklikleri ile konulmaktadir.2* SMI periferik vaskiiler
cerrahi planlanan hastalarin %60,8’inde karotis cerrahi-
si yapilan hastalarin %67,5’inde saptanmistir.?>

Sessiz miyokard iskemisi ayrica DM’li hasta grubun-
da sik goriilmektedir. Diyabetik poptilasyonda KAH" in
taranip erken saptanmasi optimal medikal tedavi alacak
ve revaskiilarize edilecek hastalarin belirlenmesine kat-
ki saglamaktadir. DM’li hastalarda SMIi kétii prognoz ile
iliskilidir. Dustk riskli DM’li hastalarin %6-23’tinde
SMI goriilmektedir.2s Yiiksek riskli DM’li hastalarda ise
%60 SMI goriilmektedir. Diyabetik hastalarda SMi’nin
erken belirlenmesi 6nemlidir. Ozellikle Tip 2 DM'li has-
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talarda metabolik sendrom ve insiilin rezistansiyla SMI
arasinda bagimsiz bir iliski bulunmaktadir. Bir calismada
hipertansif ve DM’li olup erektil disfonksiyonu olan has-
talarda erektil disfonksiyonun SMi’nin uyarici bir bulgu-
su oldugu gosterilmistir. Ayrica uyku apne sendromu
olan hastalarda SMi goriilebilecegi bildirilmistir.2” En sik
sessiz iskemi DM’li hastalarda goriilmekte olup tarama
icin hedef gruplarin iyi bilinmesi taninin erken konulma-
sina ve mortalitenin azalmasina katki saglayacaktir.

Sessiz Miyokard Iskemisinin Klinik Onemi

Semptomlarin olmamasi nedeni ile toplumda asemp-
tomatik iskeminin gercek sikligini belirlemek zordur.
Egzersiz testi ile taranan orta yasl asemptomatik kisiler-
de egzersiz esnasinda asemptomatik olan ve anjiyogra-
fik olarak ciddi KAH saptanan olgu orani %2,5 bulun-
mustur. Bir calismada ortalama yasi 46 olan bir popu-
lasyonda floroskopi ile koroner arter kalsifikasyonu aras-
tinlmis ve bu hastalarin %9’unda ciddi KAH saptanmis-
tir. Iki veya daha fazla risk faktorii olan orta yasli asemp-
tomatik erkeklerin egzersiz testi ile degerlendirildigi
MRFIT (Multipl Risk Factor Intervention Trial) ¢alisma-
sinda, test sirasinda iskemisi olanlar olmayanlar ile kar-
silastinldiginda, kardiyak olim, iskemisi olanlarda 3,4
kat fazla bulunmustur. LRCPT (Lipid Reserarch Clinic
Prevention) calismasinda, daha 6nce KAH olmayan
3.600 kisi submaksimal egzersiz testi ile taranmistir. Eg-
zersiz ile iskemisi olan erkeklerde kardiyovaskiiler mor-
talite onemli oranda yiiksektir. SMi’de olumsuz progno-
zun nedeni bilinmemektedir. Hayvan modellerinde ge-
cici iskemik ataklarin ktictik ama belirgin subendokardi-
yal nekroz alanlari ile iliskili oldugu ve bu asemptoma-
tik ataklarin da ilerleyici fibrozis ve sol ventrikil dis-
fonksiyonuna yol agabildigi gosterilmistir. Ayrica miyo-
kardin elektrofizyolojik o6zelliklerini bozarak yasami
tehdit eden ventrikiler aritmilere egilimi arttirdigi da
gosterilmistir.!

Tarama icin Hedeflenen Gruplar

Diyabetik hastalarda morbidite ve mortaliteye 6nem-
li 6lctide olumlu katki saglayacak sessiz iskemi tarama-
si icin test yapmanin hangi hastalar icin hangi durum-
larda gerekli olabilecegine karar vermek ilgili hekimler
icin zorluk olusturmaktadir. ADA bunun igin, 1998 yi-
linda tarama icin hedef alt gruplarla ilgili 6nerilerini ya-
yinlamistir.22 Asagida siralanan bu kriterlerden en az
2’sine sahip olan asemptomatik diyabetik hastalara ses-
siz iskemi icin ileri arastirma yapilmasi gerekmektedir.

ADA-1998 Sessiz Iskemi Tarama Kriterleri
Semptomatik
e Tipik ya da atipik stabil angina semptomlarinin var-

hig

Asemptomatik

e >35 yas ve daha once sedanter yasam oykusi olan-
larda yeni bir egzersiz programina baslanmasi

e Fonksiyonel kapasitesi azalmis hastalarda yuksek ve-
ya orta dereceli riske sahip cerrahi girisim oncesi
preoperatif degerlendirme

* Bazal elektrokardiyografide miyokard enfarktiisii ve-
ya iskemi bulgusu

e Asagida siralanan risk faktorlerinin iki ya da daha
fazlasinin bir arada bulunmasi
a. Total kolesterol >240 mg/dL, LDL kolesterol > 160
mg /dL veya HDL kolesterol < 35mg /dL
b. Kan basinci > 140/90 mmHg
c. Sigara kullanimi
d. Ailede erken koroner arter hastaligi oykusu ve po-
zitif mikro/makroalbtmintiri testi

2004 yilinda SFC/ALFEDIAM ayni soruna yardimci
olabilmek icin ADA’ninkine benzer bir kilavuz yayinla-
mistir.2?

Sessiz Iskemi Taramasi Icin SFC/ALFEDIAM
Kriterleri

e 60 yas tzeri veya 10 yil 6ncesinde diyabeti bilinen
ve KAH icin en az 2 risk faktortine sahip olgular:
a. Total kolesterol >250 mg/dL, LDL-kolesterol >160
mg/dL veya HDL-kolesterol <35 mg/dL, trigliserid
>200 mg/dL veya lipid districu ilag alma
b. Kan basinci >140/90 mmHg veya kan basinci du-
stirtict ilag alinmasi
c. Sigara iciyor olmak veya son 3 yil icinde igme 0y-
kist
d. 1. derece akrabalarda prematiir KAH (60 yasin-
dan 6nce) varhgi

e Periferik veya karotis arter hastalig

* Proteiniri

e Mikroalblmintri ve yas disinda en az 2 kardiyovas-
kiler risk faktort

* 45 yas Ulzeri sedanter yasam tarzi olup, ciddi egzer-
siz yapacak olanlar

Tipik veya atipik semptomlari olan diyabetli hastala-
ra, KAH insidansinin yiiksek olmasi goz ontinde bulun-
durularak, non-invazif degerlendirme yapilmasi gerekli-
ligi asikardir. Bununla birlikte unstable angina ile uyum-
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lu semptomlari olan hastalarin acilen olasi bir invazif
degerlendirme icin kardiyolojiye yonlendirilmesi gere-
kir. Ayrica, sedanter yasam 6ykist olan ve bir egzersiz
programina baslamayi distinen diyabetik hastalar non-
invazif degerlendirmeye tabi tutulmahdir. Bu sayede ye-
ni egzersiz rejimine baslarken bu hastalarin akut iske-
mik bir hadise icin yuksek risk altinda olup olmadigi be-
lirlenmis olur.

Diyabetik Olmayan Hasta Gruplarnda SMI'yi

Nasil Belirleyebiliriz?

Uyku apne sendromu olan, cerrahi yapilacak yasli
hastalar, kalp transplantasyonu yapilan, enfarktis geci-
ren hastalar, KAH olan hastalar, yogun bakim tnitesinde
yatan hastalar SMI acisindan yiiksek risk altindadir. Ay-
rica anestezik ilac verilen bazi hastalarda anestezinin et-
kisine bagli gogiis agrisi klinigi olmayabilir. Ozellikle ko-
roner iskemi bu hasta gruplarinda gozden kacabilir.
Ozellikle de koroner arter hastaligi risk faktorleri olan
hastalarda SMi daha sik gériilebilmektedir. Bu nedenle
bu gruptaki hastalara holter elektrokardiyografi monitori-
zasyonu yapilmasi olasi SMi tanisinin erken konulmas
ve mortalitenin azalmasina katki saglayacaktir. Elektro-
kardiyografide iskemik degisikliklerin oldugu klinik ola-
rak asemptomatik olan hastalarda noninvazif stres testle-
ri ile koroner iskemi belirlenebilir. Ayrica ekokardiyogra-
fik olarak sol ventrikiil duvar hareket bozuklugunun sap-
tanmasi ve hastanin klinik olarak asemptomatik olmasi
sessiz iskemiyi dustindirebilir. Bu durumda noninazif
stres testleri yapilabilir. Noninvazif stres testlerinde ytik-
sek risk kriterleri olursa koroner anjiyografi yapilabilir.

Sessiz Miyokard Enfarktiisii

Rastlantisal olarak EKG’de yeni patolojik Q dalgasi
gelisen veya kardiyak goriintileme yontemleriyle tespit
edilen asemptomatik miyokard enfarktiisti sessiz miyo-
kard enfarktiisti olarak adlandiriimaktadir. Calismalarda
sessiz Q dalgali miyokard enfarktiistinin non-fatal mi-
yokard enfarkttisli hastalarin %9-37’sini olusturdugu ve
onemli oranda artmis mortaliteyle iliskili oldugu bildiril-
mektedir.30-33 EKG elektrotlarinin uygunsuz yerlestirilme-
si yeni Q dalgasi olusumuna neden olup yanhslikla ses-
siz miyokard infarkttisti tanisi konulmasina neden olabi-
lir. Bu nedenle tekrarlayici EKG 6rneklerinde taninin
dogrulanmasi gerekmektedir.

Sessiz Miyokard iskemiye Klinikte Pratik
Yaklasim:

Tanisal Yaklagimlar

Yatakbasi elektrokardiyografi monitérizasyonu: Non-

kardiyak veya kardiyak nedenlerle hastaneye kabul edi-
len hastalarda devamli elekrokardiyografi (EKG) monito-
rizasyonu cok onemlidir. iskemiyi destekleyen ST-T de-
gisikliklerinin dogrulugu ve duyarliligi monitorizasyon
esnasindaki derivasyon sayisina baglidir. Dogru bir ST
segment monitorizasyonu yorumlamada uzmanhk ge-
rektirir. Bir arastirmada yogun bakim Unitelerinde rutin
EKG monitorizasyonunun uzamis miyokardiyal iskemiyi
belirlemede dusik bir duyarliliginin oldugu belirlenmis-
tir. 12 derivasyonlu EKG ile karsilastinldiginda rutin mo-
nitdrizasyonun 6zgllligu %90, pozitif prediktif degeri-
nin %17, negatif prediktif degerinin %95 oldugu bulun-
mustur. Ayrica zehirlenmeler, metabolik bozukluklar ve
elektrolit bozukluklari gibi kritik hastaliklarda yanlis po-
zitif EKG degisiklikleri olabilmektedir.343°

Egzersiz stres testi: Klinik pratikte en sik kullanilan ve
cogu hasta icin ilk tercih edilecek yontemdir. Mevcut
verilere bakildiginda, asemptomatik KAH’da ve KAH ol-
mayan hasta taramasinda en uygun ve kullanimi en ko-
lay baslangic tani testidir. Normal EKG’si olan hastalar-
da standart bir egzersiz testi esnasinda Tmm’lik veya da-
ha fazla horizontal veya asagl dogru inen ST-segment
depresyonu gelismesi egzersize bagl iskeminin yaygin
olarak kabul edilmis bir bulgusudur. Egzersiz stres testi-
nin duyarhligi %68, ozgullugti %77'dir.3* Kadinlarda
yanlis pozitif sonug verebilmesi bu testin SMi’de kulla-
nimi igin bir kisithlik olusturmaktadir. Ayrica dijital kul-
lanimi, hipokalemi, normal postprandiyal degisiklikler,
hiperventilasyon, pozisyonel degisiklikler, vazoregtila-
tuar anormallikler, mitral kapak ¢okmesi, pektus exka-
vatum ve intraventrikiler ileti defektleri gibi ST-segment
degisikligine neden olan durumlara bagh yanhs pozitif
sonuglar gorilebilmektedir. Ayrica kalsiyum kanal blo-
keri veya beta bloker kullanimina bagli kalp hizinda ar-
tisin olmamasi ve kan basincinin azalmasi yanlis bir de-
gerlendirmeye neden olabilir. Bu nedenle yanlis deger-
lendirme olabilecek durumlarin bilinmesi 6nemlidir.?”
Ozellikle asemptomatik olan, yani Tip 1 SMI'li hastalar-
da kullanilir.

Holter EKG monitorizasyonu: SMi tanisinin konul-
masinda son derece énemlidir. Holter EKG kronik stabil
koroner arter hastaliginda sessiz iskeminin belirlenme-
sinde yetersizdir. Ancak agrili miyokard enfarktiisi ve
SMI’nin hastane disi aktiviteler esnasinda dokimante
edilmesinde cok faydalidir. Duyarlihigi %60, 6zgulligu
%90 civarindadir.® En biiylik avantaji kontrendikasyonu
olmayisidir. Holter monitérizasyon yoluyla yapilan in-
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celemelerde ST segment ¢okmelerinin %40-72'sinde
agri hissedilmedigi, unstabl anjina pektoris olgularinda
hastalarin %50’sinde agrisiz ST segment ¢okmelerinin
oldugu gosterilmistir.>® 48 saatlik holter EKG monitori-
zasyonunda; >Tmm ST-segment depresyonu, ST-seg-
ment depresyonunun 30 saniyeden uzun stirmesi, geri
dontstimlii degisikliklerin olmasi %98 6zgiillik ile SMI’
yi gosterir.40 Egzersiz testine iskemik cevabi olan hasta-
larin %25-30"unda holter EKG sirasinda iskemi gosteril-
mistir.4" Variyant anjina stiphesi olan hastalarda sinif 2a
endikasyonla onerilirken egzersiz yapamayan goguis ag-
rnli hastalarin degerlendirilmesinde, egzersiz yapama-
yan damar cerrahisi olacak hastalarin preoperatif deger-
lendirilmesinde ve bilinen koroner arter hastaligi olup
atipik gogus agrisi olan hastalarin degerlendirilmesinde
sinif 2b endikasyonla onerilmektedir. Egzersiz testi ya-
pabilen hastalarin baslangic degerlendirmesinde veya
asemptomatik hastalarin rutin taranmasinda onerilme-
mektedir.#2 Ozellikle semptomatik iskemi ile degismeli
olarak ortaya cikan Tip 3 SMI'li hastalarda kullanilir.

Miyokard perfiizyon sintigrafisi: Duyarhligi %80, 6z-
gulligl %90 civarinda olan miyokard perflizyon sinti-
grafisinin en buylk avantaji iskemik miyokard bolgesi-
nin belirlenmesidir. Cesitli nedenlerle egzersiz testi ya-
ptlamayan hastalarda ilaglarla miyokard perflizyon sin-
tigrafisi yapilabilir. Diyabetik hastalarin cogunlugunun
obez ve efor kapasitelerinin distik olmasi ve kullanilan
ilaglara bagli olarak efor testinin yanls pozitif veya yan-
lis negatif sonu¢ verebilmesi nedeniyle, miyokard per-
flizyon sintigrafisi ile degerlendirilmesi gerekebilir.
Ozellikle miyokard enfarktiisii gegirmis asemptomatik
hastalarda yani Tip 2 SMI’li hastalarda miyokard perfiiz-
yon sintigrafisi kullanilir.

Ekokardiyografi: Bolgesel sol ventrikil duvar hareket
bozukluklarinin tespit edilmesi acisindan SMi’de son
derece faydali bir gortintiileme yontemidir.

Cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT): Noninvazif
koroner gortintiilemeler icinde plak olusumu ve seyri
hakkinda morfolojik acidan en Gmit verici ve en 6nem-
li tekniktir. Literatiirde invazif koroner anjiyografi ile no-
ninvazif koroner goriintiilemeleri karsilastiran birkag ¢a-
lisma vardir. Noninvazif koroner goriinttlemeler gelisti-
rilmeye devam ettigi icin, klinik pratikteki gtincel roli
heniiz tartismalidir. CKBT igin mutlak kontrendikasyon-
lar da tarif edilmistir. Bunlar; iyonize kontrast maddeye
hipersensitivite ve hamileliktir. Goreceli kontrendikas-
yonlar ise; diizensiz veya hizlh (>90/dakika) kalp ritmi ve

bobrek yetersizligidir. CKBT’de ti¢ boyutlu voltimetrik
renkli gortntiler, kalbin ylizey anatomisini gosterir.
Ayrica ek olarak kalbin ve koroner arterlerin ici ve kat-
manlari olduk¢a ayrintili bir sekilde gortntilenebilir.*3

Manyetik rezonans gortintiileme: invazif olmayan ve
ayni zamanda koroner anatomi ile fonksiyonel yapisi
hakkinda bilgi veren goriintiileme cihazlari arasindadir.
Kontrast ve radyasyon etkisi olmadigi icin cok kesitli bil-
gisayarl tomografiye tercih edilebilir.

Koroner anjiyografi: Non-invazif test sonuglar pozi-
tif olan olgular ile istirahat EKG'sinde iskemi veya en-
farktiis bulgusu olan olgulara koroner anjiyografi yapil-
malidir.

Sessiz miyokard iskemiye yaklasim sematik olarak
Sekil 1’de gosterilmektedir.

Mgl istirakal EXG

d

s
Egiersiz EKG

VA l
gl Pagid Subrakimal Mevokart stigralis

N

Magakd

-
Egeensiz EFIE mimiin cedil

-

i ¥
oennan prgyogral

Sekil 1: Sessiz miyokard iskemisine yaklasim gdésteriliyor

Tedavi Yaklagimi

ilac Tedavisi

SMI’nin tedavisi prensip olarak semptomatik iskemi
ile benzerdir. Yapilan arastirmalarda holter EKG'de ST
segment degisikliklerinin daha ¢ok gtinliik aktiviteler es-
nasinda gorildigi bulunmustur. Bu durumun ortaya
citkmasinda vazomotor tonus degisiklikleri suglanmistir.

Nitratlar

Iskemik ataklarin sikhigi ve siiresini azaltmakta etkili
olmasina ragmen, asemptomatik hastalarda plasebo ile
karsilastirildiginda sessiz iskemiyi baskilamada goreceli
olarak etkisiz oldugu gosterilmistir. Bu durum &zellikle
uzun etkili nitratlar kullanildiginda nitrat toleransina
bagh olabilir.!

Beta blokerler
Pekcok calismada beta blokerlerin SMI insidansini,
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sikligini, stiresini ve siddetini azalttigi gosterilmistir. Beta
blokerler sessiz iskemide ilk sirada kullanilan ilaclar
olup kalp hizi ve kan basincindaki artisi azaltirlar.#4 Bu
ilaglarin akut iskemik sendromlarda ve stabil angina te-
davisinde 6nemli rol oynadigi bilinmektedir. Miyokar-
din oksijen ihtiyacini birka¢ mekanizma ile azaltirlar; is-
tirahat kalp hizinin azaltilmasi, egzersize yanit olarak
kalp hizinin azaltilmasi, kan basincinin dustrilmesi ve
ventrikil kasilma glictintin azaltilmasidir. Kalp kasinda
spesifik reseptorlere baglanarak katekolaminler ile yari-
sir. Sonucta sempatik uyariya karsi kardiyak yanit azalir.
Ozellikle sabah saatlerinde artan katekolaminlerin etki-
sini azaltarak miyokard iskemisini, ani 6limi ve sessiz
iskemideki artisi baskilar. Mevcut calismalar isiginda,
KAH olanlarda beta bloker tedavinin gtinlik aktivite es-
nasinda asemptomatik iskemi sikhginda %59 oraninda
azalma ve stresinde %70 azalma sagladigi gosterilmis-
tir44 Benzer sekilde ASIST (Atenolol Silent Ischemia
Trials) calismasinda atenololiin holter EKG’de sessiz is-
kemi epizotlarini azalttigi izlenmistir. Bu sonuglara gore
beta blokerler sessiz iskeminin tedavisinde en etkili ilag-
lar olarak kabul edilmektedir.+

Kalsiyum Kanal blokerleri

Fenilalkilamin, benzodiyazepin ve dihidropridin gibi
kalsiyum kanal blokerlerinin SMI'yi azalttigi gosterilmis-
ken az sayida arastirmada nifedipinin SMi siddetini ar-
tirdig1 bulunmustur. Asemptomatik iskeminin sikliginda
%46 ve siiresinde %361k bir azalma yaptigi gosterilmis
olmasina ragmen, bu ilaglarin miyokard iskemisinin tam
olarak baskilanmasinda yetersiz oldugu belirlenmistir.4¢
Ayrica kalsiyum kanal blokerleri ile tedavide, 6zellikle
kisa etkili dihidropiridinlerde periferik vazodilatasyona
sekonder hipotansiyon gelisimi sonucu katekolaminler-
de artis ile refleks tasikardi olusmaktadir. Ancak amlodi-
pin ve felodipin gibi vazoselektif ve uzun etkili ilaglarla
bu yan etki goriilmemektedir.

Kombinasyon Tedavisi (beta bloker ve kalsiyum ka-

nal blokeri)

Gercekte beta blokerler total iskemik yiiki azaltma-
da kalsiyum kanal blokerlerinden sttindirler. Ancak
beta blokerlere kalsiyum kanal blokeri eklendiginde is-
keminin belirgin azaldigi gosterilmistir. Andrew ve ark.’
nin yaptigi biyuk bir ¢calismada kombinasyon tedavisi-
nin aditif bir etki sagladigi belirtilmistir.# Calismada (g
farkli tipte ambulatuvar iskemi saptamislardir. ik ikisin-
de 6nemli oranda kalp hizi artisi varken tgtinct tipte va-
zokontriiksiyon oldugunu belirlemislerdir. Bu nedenle
ilk iki tipte iskemisi olan hastalara negatif kronotropik

etkisi olan ilaglar, G¢linct tip iskemisi olan hastalara ise
vazodilatator tedavi vermislerdir. Antianjinal tedavi ile
onemli olgide total iskemik yik azaltilabilmektedir.
TIBBS (The Total Ischemic Burden Bisoprolol Study) ¢a-
lismasinda stabil koroner arter hastalikli hastalarda iske-
minin azaltilmasinda bisoprolol ve nifedipinin 6nemli
derecede prognoza katkisi oldugu belirlenmistir.#” Ben-
zer sekilde ilave olarak uzun sureli calismalar olan AP-
SIS (Angina Pectoris Study In Stockholm) ve TIBET (Total
Ischemic Burden European Trial) calismalarinda da to-
tal iskemik yiikiin beta bloker ve kalsiyum kanal bloke-
ri ile azaldigi bulunmustur.+®

Statin Tedavisi

Statin kullanimr ile tiim KAH olgularinda mortalite ve
diger kardiyak olaylarda azalma saptanmistir. iskemiyi
azaltma mekanizmasi tam olarak bilinmemesine rag-
men, lipid dusuricu, antienflamatuvar ve endotel fonk-
siyonlarini dizeltici etkileriyle katkida bulunuyor olabi-
lir. Statin tedavisinin ambulatuvar EKG kayitlarinda ge-
cici iskemik atak sikligini azaltug gosterilmistir.

Revaskiilarizasyon

2 yillik bir takip ¢alismasi olan ACIP (US National
Institutes of Health Asymptomatic Cardiac Ischemia
Pilot) calismasinda prognozun iyilesmesinde revaskiila-
rizasyonun (6zellikle cerrahi) ilag tedavisine Usttin oldu-
gu bulunmustur. Asemptomatik iskeminin medikal teda-
visi icin hazirlanmig bir kilavuz yoktur. Ancak gelenek-
sel ilag tedavisi ile revasktilarizasyon tedavisinin etkinli-
ginin karsilastinldigi bir calismada, akut miyokard en-
farktiisti geciren 1000 hastanin %56’sinda egzersiz testi
ile asemptomatik iskemi saptanmis olup, 2.4 yil takipte
genel mortalite her iki grupta ayni olmasina karsin re-
vaskilarizasyon ile tedavi edilen grupta reenfarktis ve
kararsiz angina ile hastaneye yatis daha az bulunmustur.
Sayet tibbi tedaviye ragmen sessiz iskemi epizotlari de-
vam ediyorsa ve ¢zellikle de birden ¢ok koroner arter
tutulmusgsa ve/veya sol ventrikil disfonksiyonu varsa ko-
roner anjiyoplasti veya cerrahi revaskiilarizasyon yapi-
labilir.> Sol ana koroner darligi, 3 damar hastaligi ve/ve-
ya sol ventrikl disfonksiyonu varsa cerrahi revaskdilari-
zasyon oncelikli olarak duistinlebilir. Cerrahi yapilama-
yan uygun vakalarda perkiitan koroner girisim de 6nem-
li bir tedavi secenegidir.

Sonug¢

Sessiz miyokard iskemisi kolayca gézden kagabilen
ve hayati tehdit edici bir tablodur. Bu nedenle erken ta-
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ni konulmasi ve tedavi stratejisinin belirlenmesi son de-
rece onemlidir. Ozellikle de diyabetik, hipertansif, yagli,
cerrahiye gidecek, anestezik ila¢c kullanimi olan, kalp
nakli yapilan, uyku apne sendromu olan hastalarda SMI

on planda diistiniilmelidir. iskemide agri buz daginin sa-
dece su tistinde goriinen kismini, SMi ise gériinmeyen
kismini olusturmaktadir. Bu nedenle tedavi agriyr degil
iskemiyi azaltmaya yonelik olmalidir.#
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