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Sessiz miyokard iskemisi (SMİ) yaygın olarak görülmektedir. Tanı konulmasındaki zorluklar dolayısıyla günlük pratikte kolaylıkla dışlana-
mamaktadır. Ayrıca önemli oranda mortalite artışıyla ilişkilidir. Günlük pratikte tanı algoritması tam olarak bilinmemektedir. Bundan do-
layı biz bu yazımızda sessiz miyokard iskemisine yaklaşımı değerlendirdik.
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Abstract

Öz

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.

Keywords: Myocardium, Mortality, Silent ischemia, Approach

* Erzincan Üniversites Tıp Fakültesi Kardiyoloji Ana Bilim Dalı, Erzincan
Yazışma Adresi: Hüsnü Değirmenci, Erzincan Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Ana Bilim Dalı, Erzincan, e-posta:husnudr1982@gmail.com
Geliş Tarihi: 13.10.2014, Kabul Tarihi: 30.12.2014

Approach to Silent Coronary Ischemia

Sessiz Miyokard İskemisinin Tanımı ve Etyolojisi
Miyokard iskemisine bağlı göğüs ağrısı veya eşdeğer

bir semptom olmaksızın, yapılan tetkikler ile iskemi bul-
gularının ortaya konması sessiz miyokard iskemisi (SMİ)
olarak tanımlanmaktadır. Daha önce hiçbir semptomu
olmadığı halde ani ölüm gelişen bazı hastaların miyo-
kardında enfarktüs veya skar dokusu olduğu ilk kez
1912 yılında Herrich tarafından belirtilmiştir. 1930 yılla -
rında angina pektoris olmaksızın egzersiz elektrokardi-
yografi (EKG)’sinde ST-segment çökmesi olduğu anlaşıl-
mıştır. 1961 yılında ambulatuvar EKG kayıtları sırasında
spontan ST segment çökmesi ile seyreden sessiz iskemi
tanımlanmıştır.1 SMİ özellikle diyabetik hastalarda gö-
rülmektedir. Diabetes mellituslu (DM) olgularda (%6,4
ile %56,7) olmayanlara (%0,5 ile %4,7) göre SMİ daha
sık görülmektedir. Diyabetiklerde görülme aralığının ge-
niş olması, yaş, cinsiyet, DM tipi ve süresi, mikro ve
makrovasküler komplikasyonlar, koroner risk faktörleri
ve iskemi tespiti için kullanılan yöntemlere bağlı olabil-
mektedir.2 SMİ olan diyabetik hastalarda prognoz daha
kötü ve kardiyovasküler olay görülme sıklığı 4-5 kat da-
ha fazladır.3 SMİ saptanan DM’li olguların ancak %30-
60’ında ciddi koroner darlık bulunmuştur. Koronerleri
normal çıkan olguların da %50 ve daha fazlasında ko-

roner akım rezervinin azalmış olduğu bilinmektedir.4 Bu
yüzden, tip 2 DM’li olgularda SMİ’nin erken tanınması
önemlidir. Koroner arter hastalığı (KAH) olan hastaların
%50’sinde SMİ görülmektedir. SMİ ayrıca DM dışında
baypas cerrahisi yapılan, perkütan koroner girişim geçi-
ren ya da kalp transplantasyonu yapılan hastalarda, kar-
diyak arest sonrası hayatta kalan hastalarda, variyant an-
jinası olan hastalarda, enfarktüs sonrası anjinası olanlar-
da, kararlı veya kararsız anjinası olanlarda, anestezik
ilaç verilenlerde, yaşlı ve hipertansif hastalarda görüle-
bilmektedir.5 SMİ’nin tam olarak anlaşılabilmesi için is-
kemi mekanizmasının iyi bilinmesi gerekmektedir. 

Sessiz Miyokard İskemisinin Mekanizması
Miyokardiyal oksijen ihtiyacı karşılanmadığında, mi-

yokardiyal iskemi oluşur. Böylece bir dizi patofizyolojik
olay meydana gelir. Başlangıçta bölgesel hipoksi anae-
robik glikolize, laktat üretimine, intrasellüler asidoza ve
bozulmuş kalsiyum hemostazına yol açar. İntrasellüler
değişiklikler miyokardiyal relaksasyonda ve kontraksi-
yonda anormalliklere yol açarlar. Sonuç olarak, iskemi-
nin elektrokardiyografik değişiklikleri oluşur ve anjina
pektoris kendini gösterir. Böylece göğüs ağrısı miyokar-
diyal iskeminin geç bir bulgusudur. Göğüs ağrısının yok-
luğunda miyokardiyal iskemi oluşması, sessiz iskemi
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olarak tanımlanır. Ağrısız olmasına karşın, sessiz iskemi
atakları biyokimyasal, hemodinamik ve elektrokardiyo-
grafik anormalliklerle birliktedir. SMİ esnasında göğüs
ağrısı olmamasının kesin mekanizması tam olarak anla-
şılamamıştır. Ancak çeşitli stimulusların (orta düzeyde
egzersiz, soğuk, mental status ve sigara içimi gibi) SMİ
ataklarını tetikleyebileceği bildirilmiştir. Birçok atak isti-
rahatte veya minimal egzersiz ile olabildiğinden, iske-
minin oksijen ihtiyacının artmasından ziyade miyokarda
oksijen sağlanmasının azalmasından ileri geldiğine ina-
nılmaktadır. SMİ koroner mikrovasküler disfonksiyon ve
ağrı sinirlerinin duyarlılığının azaldığı çeşitli mekaniz-
maların kombinasyonuyla oluşmaktadır.6 DM’de otono-
mik nöropatiye bağlı sessiz iskemi görülebilmektedir .7,8

SMİ’li hastalarda ağrı eşiğinin bacak iskemisi, elektrik
şoku, koroner arterde balon şişirilmesi ya da cilde ısı uy-
gulanması gibi ağrı formlarından daha yüksek olduğu
gösterilmiştir.9 Yüksek insidanslı SMİ’ye sahip hipertan-
sif hastalarda normotansif hastalara göre ağrı eşiğinin
yüksek olduğu gösterilmiştir.10 Başka bir araştırmada ise
SMİ’li hastalarda periferik sinir disfonksiyonundan ziya-
de serebral kortikal disfonksiyon olabileceği belirtilmiş-
tir.11 Pozitron emisyon tomografisiyle taramanın yapıldı-
ğı bir çalışmada nondiyabetik hastalarda egzersiz ile in-
düklenen iskemi epizotlarının bazılarının asemptomatik
olduğu gözlenmiştir.12 Bu çalışmada SMİ epizodlarında
kortikal aktivasyonun azaldığı saptanmıştır. Ayrıca bazı
çalışmalardan çıkarılan sonuçlara dayanarak kişilik ya-
pısı, stres durumu, vagal sinir uyarılması gibi faktörlerin
SMİ ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir.13-15 Bununla bir-
likte mental stresin koroner arter hastalarının %40-
70’in  de iskemiyi tetiklediği ve bunun da asemptomatik
iskemi, akut miyokardiyal enfarktüsle sonuçlandığı bil-
dirilmiştir. Ayrıca SMİ’li hastalarda beta-endorfin ve en-
dojen opiyat seviyelerinin arttığı bildirilmiştir. Bazı ça-
lışmalarda ise antienflamatuvar sitokinlerin seviyelerinin
arttığı, lökosit adezyon moleküllerinin ise seviyelerinin
azaldığı bulunmuştur.16-18 Ayrıca kalp transplantasyo-
nunda tüm nöral yollar kesildiği için göğüs ağrısı olmaz.

Sessiz Miyokard İskeminin Sınıflaması
Cohn ve arkadaşları klinik bir yaklaşım ile SMİ olan

hastaları 3 grupta toplamışlardır.19

Tip 1: Tamamıyla asemptomatik daha önce MI geçir-
memiş kişilerde görülen SMİ’dir. Bu gruptaki hastalar ge-
nellikle 40-50 yaşları arasında tümüyle asemptomatik
olan erkek hastalardır ve bu hastalarda koroner anjiyo-
grafi ile önemli KAH saptanmıştır. KAH’lı hastaların
%20-30’unda görülür. En az görülen tiptir.

Tip 2: MI geçirmiş ve enfarktüs sonrası asemptomatik
olan ancak yapılan testlerde iskemi tespit edilen hasta-
lar bu gruptadır. KAH’lı hastaların %20-30’unda görülür.

Tip 3: Stabil KAH semptomu olan, bunun yanı sıra
zaman zaman SMİ atağı olan hastaları kapsamaktadır.
Bu atakların %60-80’inde hem semptomatik hem de
asemptomatik iskemi mevcuttur. Stabil, unstabil ve var-
yant anjinalı olgularda görülür. En sık görülen tiptir.

Sessiz Miyokard İskemi Açısından Riskli Hasta
Grupları
Orta derecede koroner arter aterosklerozu olan has-

talarda SMI sık olarak görülmektedir (%18).20 Holter
mo nitorizasyon çalışmalarında kronik anjinası olan has-
talarda SMİ sıklığının semptomatik anjina ataklarından 4
kat daha fazla olduğu izlenmiştir.21 Ek olarak kararsız
anjinası olan hastaların 2/3’ünde SMİ görülmüştür.  Ayrı -
ca kararsız anjinası olan 30 günlük holter monitorizas-
yonu yapılan hastalarda, özellikle total iskemi zamanı
24 saatte 1 saatten daha uzun olan ve ST segment deği-
şikliği olan hastalarda akut kardiyak olay daha fazla gö-
rülmüştür.22 SMİ özellikle akut miyokard enfarktüsünün
nekahat döneminde görülmektedir. Bu hasta popülasyo-
nu özellikle yeterli tedavi almamaktadır. Bu nedenle mi-
yokard enfarktüsü geçiren SMİ’li hastalarda hastane içi
morbidite ve mortalite fazladır.22 Özellikle yoğun bakım
ünitesinde yatan hastalarda troponin yüksekliği ile SMİ
arasında güçlü bir ilişki saptanmıştır. Bu ilişki erken ve
geç dönem mortalite oranında artışa yol açmaktadır.23

Yoğun bakım ünitelerindeki hastalar dışında özellikle
elektif cerrahi planlanan yaşlı hastalarda da göreceli
olarak SMİ insidansı daha fazladır. İki farklı çalışmada
koroner baypas cerrahisi planlanan hastaların %6-18’in-
de holter monitorizasyonunda SMİ saptanmıştır. Bu has-
ta grubunda SMİ tanısı postoperatif göğüs rahatsızlığı,
enzim yüksekliği ve nonspesifik elektrokardiyografi de-
ğişiklikleri ile konulmaktadır.24 SMİ periferik vasküler
cerrahi planlanan hastaların %60,8’inde karotis cerrahi-
si yapılan hastaların %67,5’inde saptanmıştır.25

Sessiz miyokard iskemisi ayrıca DM’li hasta grubun-
da sık görülmektedir. Diyabetik popülasyonda KAH’ ın
taranıp erken saptanması optimal medikal tedavi alacak
ve revaskülarize edilecek hastaların belirlenmesine kat-
kı sağlamaktadır. DM’li hastalarda SMİ kötü prognoz ile
ilişkilidir. Düşük riskli DM’li hastaların %6-23’ünde
SMİ görülmektedir.26 Yüksek riskli DM’li hastalarda ise
%60 SMİ görülmektedir. Diyabetik hastalarda SMİ’nin
erken belirlenmesi önemlidir. Özellikle Tip 2 DM’li has-



Değirmenci H. Bakırcı EM. Büyüklü M.
Sessiz Koroner İskemiye Yaklaşım. MN Kardiyoloji 2015;22:109-116

MN Kardiyoloji • Haziran 2015 • Cilt 22 Sayı 2
111

talarda metabolik sendrom ve insülin rezistansıyla SMİ
arasında bağımsız bir ilişki bulunmaktadır. Bir çalışmada
hipertansif ve DM’li olup erektil disfonksiyonu olan has-
talarda erektil disfonksiyonun SMİ’nin uyarıcı bir bulgu-
su olduğu gösterilmiştir. Ayrıca uyku apne sendromu
olan hastalarda SMİ görülebileceği bildirilmiştir.27 En sık
sessiz iskemi DM’li hastalarda görülmekte olup tarama
için hedef grupların iyi bilinmesi tanının erken konulma-
sına ve mortalitenin azalmasına katkı sağlayacaktır.

Sessiz Miyokard İskemisinin Klinik Önemi
Semptomların olmaması nedeni ile toplumda asemp-

tomatik iskeminin gerçek sıklığını belirlemek zordur.
Egzersiz testi ile taranan orta yaşlı asemptomatik kişiler-
de egzersiz esnasında asemptomatik olan ve anjiyogra-
fik olarak ciddi KAH saptanan olgu oranı %2,5 bulun-
muştur. Bir çalışmada ortalama yaşı 46 olan bir popü-
lasyonda floroskopi ile koroner arter kalsifikasyonu araş-
tırılmış ve bu hastaların %9’unda ciddi KAH saptanmış-
tır. İki veya daha fazla risk faktörü olan orta yaşlı asemp-
tomatik erkeklerin egzersiz testi ile değerlendirildiği
MRFIT (Multipl Risk Factor Intervention Trial) çalışma-
sında, test sırasında iskemisi olanlar olmayanlar ile kar-
şılaştırıldığında, kardiyak ölüm, iskemisi olanlarda 3,4
kat fazla bulunmuştur. LRCPT (Lipid Reserarch Clinic
Prevention) çalışmasında, daha önce KAH olmayan
3.600 kişi submaksimal egzersiz testi ile taranmıştır. Eg -
zersiz ile iskemisi olan erkeklerde kardiyovasküler mor-
talite önemli oranda yüksektir. SMİ’de olumsuz progno-
zun nedeni bilinmemektedir. Hayvan modellerinde ge-
çici iskemik atakların küçük ama belirgin subendokardi-
yal nekroz alanları ile ilişkili olduğu ve bu asemptoma-
tik atakların da ilerleyici fibrozis ve sol ventrikül dis-
fonksiyonuna yol açabildigi gösterilmiştir. Ayrıca miyo-
kardın elektrofizyolojik özelliklerini bozarak yaşamı
teh dit eden ventriküler aritmilere eğilimi arttırdığı da
gösterilmiştir.1

Tarama İçin Hedeflenen Gruplar
Diyabetik hastalarda morbidite ve mortaliteye önem-

li ölçüde olumlu katkı sağlayacak sessiz iskemi tarama-
sı için test yapmanın hangi hastalar için hangi durum-
larda gerekli olabileceğine karar vermek ilgili hekimler
için zorluk oluşturmaktadır. ADA bunun için, 1998 yı-
lında tarama için hedef alt gruplarla ilgili önerilerini ya-
yınlamıştır.28 Aşağıda sıralanan bu kriterlerden en az
2’sine sahip olan asemptomatik diyabetik hastalara ses-
siz iskemi için ileri araştırma yapılması gerekmektedir.

ADA-1998 Sessiz İskemi Tarama Kriterleri
Semptomatik

• Tipik ya da atipik stabil angina semptomlarının var-
lığı

Asemptomatik
• >35 yaş ve daha önce sedanter yaşam öyküsü olan-

larda yeni bir egzersiz programına başlanması
• Fonksiyonel kapasitesi azalmış hastalarda yüksek ve-

ya orta dereceli riske sahip cerrahi girişim öncesi
preoperatif değerlendirme

• Bazal elektrokardiyografide miyokard enfarktüsü ve-
ya iskemi bulgusu

• Aşağıda sıralanan risk faktörlerinin iki ya da daha
fazlasının bir arada bulunması
a. Total kolesterol >240 mg/dL, LDL kolesterol > 160
mg /dL veya HDL kolesterol < 35mg /dL
b. Kan basıncı > 140/90 mmHg
c. Sigara kullanımı
d. Ailede erken koroner arter hastalığı öyküsü ve po-
zitif mikro/makroalbüminüri testi

2004 yılında SFC/ALFEDIAM aynı soruna yardımcı
olabilmek için ADA’nınkine benzer bir kılavuz yayınla-
mıştır.29

Sessiz İskemi Taraması İçin SFC/ALFEDIAM
Kriterleri 

• 60 yaş üzeri veya 10 yıl öncesinde diyabeti bilinen
ve KAH için en az 2 risk faktörüne 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 düşürücü ilaç alma
b. Kan basıncı >140/90 mmHg veya kan basıncı dü-
şürücü ilaç alınması
c. Sigara içiyor olmak veya son 3 yıl içinde içme öy-
küsü
d. 1. derece akrabalarda prematür KAH (60 yaşın-
dan önce) varlığı

• Periferik veya karotis arter hastalığı
• Proteinüri
• Mikroalbüminüri ve yaş dışında en az 2 kardiyovas-

küler risk faktörü
• 45 yaş üzeri sedanter yaşam tarzı olup, ciddi egzer-

siz yapacak olanlar

Tipik veya atipik semptomları olan diyabetli hastala-
ra, KAH insidansının yüksek olması göz önünde bulun-
durularak, non-invazif değerlendirme yapılması gerekli-
liği aşikardır. Bununla birlikte unstable angina ile uyum-
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lu semptomları olan hastaların acilen olası bir invazif
değerlendirme için kardiyolojiye yönlendirilmesi gere-
kir. Ayrıca, sedanter yaşam öyküsü olan ve bir egzersiz
programına başlamayı düşünen diyabetik hastalar non-
invazif değerlendirmeye tabi tutulmalıdır. Bu sayede ye-
ni egzersiz rejimine başlarken bu hastaların akut iske-
mik bir hadise için yüksek risk altında olup olmadığı be-
lirlenmiş olur.

Diyabetik Olmayan Hasta Gruplarında SMİ’yi
Nasıl Belirleyebiliriz?
Uyku apne sendromu olan, cerrahi yapılacak yaşlı

has talar, kalp transplantasyonu yapılan, enfarktüs geçi-
ren hastalar, KAH olan hastalar, yoğun bakım ünitesinde
yatan hastalar SMİ açısından yüksek risk altındadır. Ay -
rıca anestezik ilaç verilen bazı hastalarda anestezinin et-
kisine bağlı göğüs ağrısı kliniği olmayabilir. Özellikle ko-
roner iskemi bu hasta gruplarında gözden kaçabilir.
Özel likle de koroner arter hastalığı risk faktörleri olan
hastalarda SMİ daha sık görülebilmektedir. Bu nedenle
bu gruptaki hastalara holter elektrokardiyografi monitöri-
zasyonu yapılması olası SMİ tanısının erken konulması
ve mortalitenin azalmasına katkı sağlayacaktır. Elekt ro -
kardiyografide iskemik değişikliklerin olduğu klinik ola-
rak asemptomatik olan hastalarda noninvazif stres testle-
ri ile koroner iskemi belirlenebilir. Ayrıca ekokardiyogra-
fik olarak sol ventrikül duvar hareket bozukluğunun sap-
tanması ve hastanın klinik olarak asemptomatik olması
sessiz iskemiyi düşündürebilir. Bu durumda noninazif
stres testleri yapılabilir. Noninvazif stres testlerinde yük-
sek risk kriterleri olursa koroner anjiyografi yapılabilir.

Sessiz Miyokard Enfarktüsü
Rastlantısal olarak EKG’de yeni patolojik Q dalgası

gelişen veya kardiyak görüntüleme yöntemleriyle tespit
edilen asemptomatik miyokard enfarktüsü sessiz miyo-
kard enfarktüsü olarak adlandırılmaktadır. Çalışmalarda
sessiz Q dalgalı miyokard enfarktüsünün non-fatal mi-
yokard enfarktüslü hastaların %9-37’sini oluşturduğu ve
önemli oranda artmış mortaliteyle ilişkili olduğu bildiril-
mektedir.30-33 EKG elektrotlarının uygunsuz yerleştirilme-
si yeni Q dalgası oluşumuna neden olup yanlışlıkla ses-
siz miyokard infarktüsü tanısı konulmasına neden olabi-
lir. Bu nedenle tekrarlayıcı EKG örneklerinde tanının
doğ rulanması gerekmektedir.

Sessiz Miyokard İskemiye Klinikte Pratik
Yaklaşım: 
Tanısal Yaklaşımlar
Yatakbaşı elektrokardiyografi monitörizasyonu: Non -

kardiyak veya kardiyak nedenlerle hastaneye kabul edi-
len hastalarda devamlı elekrokardiyografi (EKG) monitö-
rizasyonu çok önemlidir. İskemiyi destekleyen ST-T de-
ğişikliklerinin doğruluğu ve duyarlılığı monitörizasyon
esnasındaki derivasyon sayısına bağlıdır. Doğru bir ST
segment monitörizasyonu yorumlamada uzmanlık ge-
rektirir. Bir araştırmada yoğun bakım ünitelerinde rutin
EKG monitörizasyonunun uzamış miyokardiyal iskemiyi
belirlemede düşük bir duyarlılığının olduğu belirlenmiş-
tir. 12 derivasyonlu EKG ile karşılaştırıldığında rutin mo-
nitörizasyonun özgüllüğü %90, pozitif prediktif değeri-
nin %17, negatif prediktif değerinin %95 olduğu bulun-
muştur. Ayrıca zehirlenmeler, metabolik bozukluklar ve
elektrolit bozuklukları gibi kritik hastalıklarda yanlış po-
zitif EKG değişiklikleri olabilmektedir.34,35

Egzersiz stres testi: Klinik pratikte en sık kullanılan ve
çoğu hasta için ilk tercih edilecek yöntemdir. Mevcut
verilere bakıldığında, asemptomatik KAH’da ve KAH ol-
mayan hasta taramasında en uygun ve kullanımı en ko-
lay başlangıç tanı testidir. Normal EKG’si olan hastalar-
da standart bir egzersiz testi esnasında 1mm’lik veya da-
ha fazla horizontal veya aşağı doğru inen ST-segment
depresyonu gelişmesi egzersize bağlı iskeminin yaygın
olarak kabul edilmiş bir bulgusudur. Egzersiz stres testi-
nin duyarlılığı %68, özgüllüğü %77’dir.36 Kadınlarda
yanlış pozitif sonuç verebilmesi bu testin SMİ’de kulla-
nımı için bir kısıtlılık oluşturmaktadır. Ayrıca dijital kul-
lanımı, hipokalemi, normal postprandiyal değişiklikler,
hiperventilasyon, pozisyonel değişiklikler, vazoregüla-
tuar anormallikler, mitral kapak çökmesi, pektus exka-
vatum ve intraventriküler ileti defektleri gibi ST-segment
değişikliğine neden olan durumlara bağlı yanlış pozitif
sonuçlar görülebilmektedir. Ayrıca kalsiyum kanal blo-
keri veya beta bloker kullanımına bağlı kalp hızında ar-
tışın olmaması ve kan basıncının  azalması yanlış bir de-
ğerlendirmeye neden olabilir. Bu nedenle yanlış değer-
lendirme olabilecek durumların bilinmesi önemlidir.37

Özellikle asemptomatik olan, yani Tip 1 SMİ’li hastalar-
da kullanılır.

Holter EKG monitörizasyonu: SMİ tanısının konul-
masında son derece önemlidir. Holter EKG kronik stabil
koroner arter hastalığında sessiz iskeminin belirlenme-
sinde yetersizdir. Ancak ağrılı miyokard enfarktüsü ve
SMİ’nin hastane dışı aktiviteler esnasında dökümante
edilmesinde çok faydalıdır. Duyarlılığı %60, özgüllüğü
%90 civarındadır.38 En büyük avantajı kontrendikasyonu
olmayışıdır. Holter monitörizasyon yoluyla yapılan in-
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celemelerde ST segment çökmelerinin %40-72’sinde
ağ rı hissedilmediği, unstabl anjina pektoris olgularında
hastaların %50’sinde ağrısız ST segment çökmelerinin
olduğu gösterilmiştir.39 48 saatlik holter EKG monitöri-
zasyonunda; >1mm ST-segment depresyonu, ST-seg-
ment depresyonunun 30 saniyeden uzun sürmesi, geri
dönüşümlü değişikliklerin olması %98 özgüllük ile SMİ’
yi gösterir.40 Egzersiz testine iskemik cevabı olan hasta-
ların %25-30’unda holter EKG sırasında iskemi gösteril-
miştir.41 Variyant anjina şüphesi olan hastalarda sınıf 2a
endikasyonla önerilirken egzersiz yapamayan göğüs ağ-
rılı hastaların değerlendirilmesinde, egzersiz yapama-
yan damar cerrahisi olacak hastaların preoperatif değer-
lendirilmesinde ve bilinen koroner arter hastalığı olup
atipik göğüs ağrısı olan hastaların değerlendirilmesinde
sınıf 2b endikasyonla önerilmektedir. Egzersiz testi ya-
pabilen hastaların başlangıç değerlendirmesinde veya
asemptomatik hastaların rutin taranmasında önerilme-
mektedir.42 Özellikle semptomatik iskemi ile değişmeli
olarak ortaya çıkan Tip 3 SMİ’li hastalarda kullanılır.

Miyokard perfüzyon sintigrafisi: Duyarlılığı %80, öz-
güllüğü %90 civarında olan miyokard perfüzyon sinti-
grafisinin en büyük avantajı iskemik miyokard bölgesi-
nin belirlenmesidir. Çeşitli nedenlerle egzersiz testi ya-
pılamayan hastalarda ilaçlarla miyokard perfüzyon sin-
tigrafisi yapılabilir. Diyabetik hastaların çoğunluğunun
obez ve efor kapasitelerinin düşük olması ve kullanılan
ilaçlara bağlı olarak efor testinin yanlış pozitif veya yan-
lış negatif sonuç verebilmesi nedeniyle, miyokard per-
füzyon sintigrafisi ile değerlendirilmesi gerekebilir.
Özel  likle miyokard enfarktüsü geçirmiş asemptomatik
hastalarda yani Tip 2 SMİ’li hastalarda miyokard perfüz-
yon sintigrafisi kullanılır.

Ekokardiyografi: Bölgesel sol ventrikül duvar hareket
bozukluklarının tespit edilmesi açısından SMİ’de son
derece faydalı bir görüntüleme yöntemidir.

Çok kesitli bilgisayarlı tomografi (ÇKBT): Noninvazif
koroner görüntülemeler içinde plak oluşumu ve seyri
hakkında morfolojik açıdan en ümit verici ve en önem-
li tekniktir. Literatürde invazif koroner anjiyografi ile no-
ninvazif koroner görüntülemeleri karşılaştıran birkaç ça-
lışma vardır. Nonin va zif koroner görüntülemeler gelişti-
rilmeye devam ettiği için, klinik pratikteki güncel rolü
henüz tartışmalıdır. ÇKBT için mutlak kontrendikasyon-
lar da tarif edilmiştir. Bunlar; iyonize kontrast maddeye
hipersensitivite ve hamileliktir. Göreceli kontrendikas-
yonlar ise; düzensiz veya hızlı (>90/dakika) kalp ritmi ve

böbrek yetersizliğidir. ÇKBT’de üç boyutlu volümetrik
renkli görüntüler, kalbin yüzey anatomisini gösterir.
Ayrıca ek olarak kalbin ve koroner arterlerin içi ve kat-
manları oldukça ayrıntılı bir şekilde görüntülenebilir.43

Manyetik rezonans görüntüleme: İnvazif olmayan ve
aynı zamanda koroner anatomi ile fonksiyonel yapısı
hakkında bilgi veren görüntüleme cihazları arasındadır.
Kontrast ve radyasyon etkisi olmadığı için çok kesitli bil-
gisayarlı tomografiye tercih edilebilir. 

Koroner anjiyografi: Non-invazif test sonuçları pozi-
tif olan olgular ile istirahat EKG’sinde iskemi veya en-
farktüs bulgusu olan olgulara koroner anjiyografi yapıl-
malıdır. 

Sessiz miyokard iskemiye yaklaşım şematik olarak
Şekil 1’de gösterilmektedir.

Tedavi Yaklaşımı
İlaç Tedavisi
SMİ’nin tedavisi prensip olarak semptomatik iskemi

ile benzerdir. Yapılan araştırmalarda holter EKG’de ST
segment değişikliklerinin daha çok günlük aktiviteler es-
nasında görüldüğü bulunmuştur. Bu durumun ortaya
çıkmasında vazomotor tonus değişiklikleri suçlanmıştır. 

Nitratlar
İskemik atakların sıklığı ve süresini azaltmakta etkili

olmasına rağmen, asemptomatik hastalarda plasebo ile
karşılaştırıldıgında sessiz iskemiyi baskılamada göreceli
olarak etkisiz olduğu gösterilmiştir. Bu durum özellikle
uzun etkili nitratlar kullanıldığında nitrat toleransına
bağlı olabilir.1

Beta blokerler
Pekçok çalışmada beta blokerlerin SMİ insidansını,

Şekil 1: Sessiz miyokard iskemisine yaklaşım gösteriliyor
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sıklığını, süresini ve şiddetini azalttığı gösterilmiştir. Beta
blokerler sessiz iskemide ilk sırada kullanılan ilaçlar
olup kalp hızı ve kan basıncındaki artışı azaltırlar.44 Bu
ilaçların akut iskemik sendromlarda ve stabil angina te-
davisinde önemli rol oynadığı bilinmektedir. Miyokar -
dın oksijen ihtiyacını birkaç mekanizma ile azaltırlar; is-
tirahat kalp hızının azaltılması, egzersize yanıt olarak
kalp hızının azaltılması, kan basıncının düşürülmesi ve
ventrikül kasılma gücünün azaltılmasıdır. Kalp kasında
spesifik reseptörlere bağlanarak katekolaminler ile yarı-
şır. Sonuçta sempatik uyarıya karşı kardiyak yanıt azalır.
Özellikle sabah saatlerinde artan katekolaminlerin etki-
sini azaltarak miyokard iskemisini, ani ölümü ve sessiz
iskemideki artışı baskılar. Mevcut çalışmalar ışığında,
KAH olanlarda beta bloker tedavinin günlük aktivite es-
nasında asemptomatik iskemi sıklığında %59 oranında
azalma ve süresinde %70 azalma sağladığı gösterilmiş-
tir.44 Benzer şekilde ASIST (Atenolol Silent Ischemia
Trials) çalışmasında atenololün holter EKG’de sessiz is-
kemi epizotlarını azalttığı izlenmiştir. Bu sonuçlara göre
beta blokerler sessiz iskeminin tedavisinde en etkili ilaç-
lar olarak kabul edilmektedir.45

Kalsiyum Kanal blokerleri
Fenilalkilamin, benzodiyazepin ve dihidropridin gibi

kalsiyum kanal blokerlerinin SMİ’yi azalttığı gösterilmiş-
ken az sayıda araştırmada nifedipinin SMİ şiddetini ar-
tırdığı bulunmuştur. Asemptomatik iskeminin sıklığında
%46 ve süresinde %36’lık bir azalma yaptığı gösterilmiş
olmasına rağmen, bu ilaçların miyokard iskemisinin tam
olarak baskılanmasında yetersiz olduğu belirlenmiştir.46

Ayrıca kalsiyum kanal blokerleri ile tedavide, özellikle
kısa etkili dihidropiridinlerde periferik vazodilatasyona
sekonder hipotansiyon gelişimi sonucu katekolaminler-
de artış ile refleks taşikardi oluşmaktadır. Ancak amlodi-
pin ve felodipin gibi vazoselektif ve uzun etkili ilaçlarla
bu yan etki görülmemektedir.

Kombinasyon Tedavisi (beta bloker ve kalsiyum ka-
nal blokeri)
Gerçekte beta blokerler total iskemik yükü azaltma-

da kalsiyum kanal blokerlerinden üstündürler. Ancak
beta blokerlere kalsiyum kanal blokeri eklendiğinde is-
keminin belirgin azaldığı gösterilmiştir. Andrew ve ark.’
nın yaptığı büyük bir çalışmada kombinasyon tedavisi-
nin aditif bir etki sağladığı belirtilmiştir.44 Çalışmada üç
farklı tipte ambulatuvar iskemi saptamışlardır. İlk ikisin-
de önemli oranda kalp hızı artışı varken üçüncü tipte va-
zokontrüksiyon olduğunu belirlemişlerdir. Bu nedenle
ilk iki tipte iskemisi olan hastalara negatif kronotropik

etkisi olan ilaçlar, üçüncü tip iskemisi olan hastalara ise
vazodilatatör tedavi vermişlerdir. Antianjinal tedavi ile
önemli ölçüde total iskemik yük azaltılabilmektedir.
TIBBS (The Total Ischemic Burden Bisoprolol Study) ça-
lışmasında stabil koroner arter hastalıklı hastalarda iske-
minin azaltılmasında bisoprolol ve nifedipinin önemli
derecede prognoza katkısı olduğu belirlenmiştir.47 Ben -
zer şekilde ilave olarak uzun süreli çalışmalar olan AP-
SIS (Angina Pectoris Study In Stockholm) ve TIBET (Total
Ischemic Burden European Trial) çalışmalarında  da to-
tal iskemik yükün beta bloker ve kalsiyum kanal bloke-
ri ile azaldığı bulunmuştur.48

Statin Tedavisi
Statin kullanımı ile tüm KAH olgularında mortalite ve

diğer kardiyak olaylarda azalma saptanmıştır. İskemiyi
azaltma mekanizması tam olarak bilinmemesine rağ-
men, lipid düşürücü, antienflamatuvar ve endotel fonk-
siyonlarını düzeltici etkileriyle katkıda bulunuyor olabi-
lir. Statin tedavisinin ambulatuvar EKG kayıtlarında ge-
çici iskemik atak sıklığını azalttığı gösterilmiştir.

Revaskülarizasyon
2 yıllık bir takip çalışması olan ACIP (US National

Institutes of Health Asymptomatic Cardiac Ischemia
Pilot) çalışmasında prognozun iyileşmesinde revasküla-
rizasyonun (özellikle cerrahi) ilaç tedavisine üstün oldu-
ğu bulunmuştur. Asemptomatik iskeminin medikal teda-
visi için hazırlanmış bir kılavuz yoktur. Ancak gelenek-
sel ilaç tedavisi ile revaskülarizasyon tedavisinin etkinli-
ğinin karsılaştırıldığı bir çalısmada, akut miyokard en-
farktüsü geçiren 1000 hastanın %56’sında egzersiz testi
ile asemptomatik iskemi saptanmış olup, 2.4 yıl takipte
genel mortalite her iki grupta aynı olmasına karşın re-
vaskülarizasyon ile tedavi edilen grupta reenfarktüs ve
kararsız angina ile hastaneye yatış daha az bulunmuştur.
Şayet tıbbi tedaviye rağmen sessiz iskemi epizotları de-
vam ediyorsa ve özellikle de birden çok koroner arter
tutulmuşsa ve/veya sol ventrikül disfonksiyonu varsa ko-
roner anjiyoplasti veya cerrahi revaskülarizasyon yapı-
labilir.45 Sol ana koroner darlığı, 3 damar hastalığı ve/ve-
ya sol ventrikül disfonksiyonu varsa cerrahi revaskülari-
zasyon öncelikli olarak düşünülebilir. Cerrahi yapılama-
yan uygun vakalarda perkütan koroner girişim de önem-
li bir tedavi seçeneğidir. 

Sonuç
Sessiz miyokard iskemisi kolayca gözden kaçabilen

ve hayatı tehdit edici bir tablodur. Bu nedenle erken ta-
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nı konulması ve tedavi stratejisinin belirlenmesi son de-
rece önemlidir. Özellikle de diyabetik, hipertansif, yaşlı,
cerrahiye gidecek, anestezik ilaç kullanımı olan, kalp
nakli yapılan, uyku apne sendromu olan hastalarda SMİ

ön planda düşünülmelidir. İskemide ağrı buz dağının sa-
dece su üstünde görünen kısmını, SMİ ise görünmeyen
kısmını oluşturmaktadır. Bu nedenle tedavi ağrıyı değil
iskemiyi azaltmaya yönelik olmalıdır.49
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