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Özet 
Asemptomatik miyokard iskemisi, göğüs ağrısı veya diğer 

angina eşdeğeri semptomlar olmaksızın, egzersiz testi veya ambu-
latuar elektrokardiyografik monitörizasyon (AEM) ile miyokard 
iskemisinin varlığının ortaya konması olarak tanımlanmaktadır. 
Semptomların olmaması nedeni ile toplumda asemptomatik 
iskeminin gerçek sıklığını belirlemek zordur. Ancak koroner arter 
hastalığı (KAH) varlığında veya KAH tanısı konmamış kişilerde, 
sessiz iskemi varlığının bilinmesi ve bu yönden değerlendirilmesi 
gerekmektedir. Asemptomatik iskemik atakların oluşumundan 
sorumlu fizyopatolojik süreç iyi anlaşılmamakla birlikte, bazı 
hipotezler ileri sürülmüştür. Altta yatan mekanizma ne olursa 
olsun, anginal uyarı ileti bozukluğu nedeni ile kardiyak iskeminin 
asemptomatik olabileceği kabul görmüştür. Hem semptomatik 
hem de asemptomatik iskeminin sirkadiyen bir seyir gösterdiği, 
sabah saatlerinde arttığı ortaya konmuştur. Sessiz iskeminin kesin 
tanı yöntemi olmamakla birlikte, egzersiz testi ve AEM klinik 
pratikte en sık kullanılan, tedavi ve takibinin yapılmasında en 
faydalı yöntemlerdir. Tedavi yöntemleri net olmayıp, tedavide 
semptomlara bakılmaksızın tüm iskemik atakların ortadan kaldı-
rılması amaçlanmalıdır. Beta blokerler sessiz iskeminin tedavisin-
de en etkili ilaç kabul edilmekte olup, optimal dozda verilmesi ve 
diğer anti-iskemik ilaçlarla, özelikle kalsiyum kanal blokerleri ve 
nitratlarla kombine edilmesi önerilmektedir. İskeminin baskılan-
masında revakülarizasyon medikal tedaviye üstün olup, bypass 
cerrahisi perkütan koroner girişimlerden daha iyi sonuçlar ver-
mektedir. KAH olanlarda ve KAH için risk faktörü olanlarda 
sessiz miyokard iskemisinin olabileceği hatırlanmalıdır. 
Asemptomatik miyokard iskemisinin tedavi prensipleri, koroner 
risk faktörlerinin belirlenmesi ve düzeltilmesi, başta beta blokerler 
olmak üzere optimal dozda anti-iskemik ilaçların verilmesi ve 
lipid düşürücü ilaçların, özellikle pleotropik etkileri olan 
statinlerin tedaviye eklenmesidir. 

Anahtar Kelimeler: Miyokard iskemisi, angina pektoris, prognoz 
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 Abstract 
Asymptomatic myocardial ischemia has been defined as the 

documentation of myocardial ischemia by exercise stress testing and
ambulatory electrocardiographic monitorization (AEM) in the absence 
of chest pain and symptoms equivalent of angina. It is difficult to 
detect the prevalence of asymptomatic ischemia in general population. 
However, it is important to document the presence of the silent 
ischemia in patients with or without established coronary artery 
disease (CAD). Although pathophysiological mechanisms underlying 
asymptomatic ischemic attacks, is not clearly understood, some 
hypotheses have been proposed. It has been documented that both 
symptomatic and asymptomatic ischemia show a circadian model 
rythm increasing in the morning hours. Although there is no definitive 
diagnostic method of silent ischemia, exercise stress testing and AEM 
are mostly used in clinical practice and beneficial methods both in 
treatment and follow-up. Irrespective of the symptoms, the aim of 
treatment should be to eradicate all ischemic attacks, despite the fact 
that definitive treatment is not clear. Beta-blockers have been ac-
cepted as the most effective drugs in treatment of silent ischemia.  
Calcium-channel blockers or nitrates can also be used in combination 
with beta blockers. Coronary artery bypass grafting and percutaneous 
coronary interventions are superior to medical treatment for suppres-
sion of silent ischemic attacks. It should be remembered that patients 
with CAD and its risk factors may have silent myocardial ischemia. 
Principles of asymptomatic myocardial ischemia treatment constitute 
determining and correction of risk factors, optimal anti-ischemics 
principally beta-blockers, anti-lipidemics, and statins use due to their 
pleiotropik effects. 
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geçici bölgesel duvar hareket bozukluğu gibi 
miyokard iskemisinin objektif bulgularının ortaya 
konması olarak tanımlanır. 

Daha önce hiçbir semptomu olmadığı halde 
ani ölüm gelişen bazı hastaların miyokardında 
infarktüs veya skar dokusu olduğu ilk kez 1912 
yılında Herrich tarafından belirtilmiştir.1 1930 
yıllarında angina pektoris olmaksızın egzersiz 
elektrokardiyografi (EKG)’sinde ST-segment 
çökmesi olduğu anlaşılmıştır, 1961 yılında 
ambulatuar EKG kayıtları sırasında spontan ST-
segment çökmesi ile seyreden sessiz iskemi ta-
nımlanmıştır.2 

Angina pektoris miyokard iskemisinin temel 
semptomu olarak kabul edilir. Bununla birlikte 
yeni yapılan çalışmalar, anginanın koroner arter 
hastalığının (KAH) nisbeten duyarsız ve özgül 
olmayan bir belirleyicisi olduğunu göstermiştir.3,4 
Ayrıca anginal semptomların bulunmaması ciddi 
ve potansiyel olarak ölümcül koroner darlığın yok-
luğunu ekarte ettirmez.5 Anginal semptomların 
şiddeti KAH derecesi ve uzun dönem prognozu ile 
tam ilişkili değildir.6 Angina pektorisi olan stabil 
KAH’lı hastalarda günlük yaşam esnasında sık 
asemptomatik iskemik atakların olduğu ortaya 
konulmuştur.7,8 Yeni çalışmalarda KAH’da 
asemptomatik iskeminin semptomlar kontrol edil-
mesine rağmen sık oluştuğu ve bu rezidüel sessiz 
iskemi varlığının olumsuz klinik sonuç ve ölüm 
riskini artırdığı gösterilmiştir.9,10 Ciddi KAH olan 
hastalarda minimal semptom varlığında veya 
semptom olmaksızın hastalık hızla ilerleyerek, 
miyokard infarktüsü (Mİ) ve ölüme neden olabi-
lir.11,12 KAH’ın ilk belirtisi %18 olguda ani ölüm 
şeklinde kendini göstermektedir.12 Egzersiz testin-
de iskemi saptanan ancak asemptomatik olan 
KAH’lı hastaların takibinde koroner olay ve ölüm 
riskinin yüksek olduğu gösterilmiştir.1314 

Asemptomatik İskeminin Klinik Önemi 

Semptomların olmaması nedeni ile toplumda 
asemptomatik iskeminin gerçek sıklığını belirle-
mek zordur. Egzersiz testi ile taranan orta yaşlı 
asemptomatik kişilerde egzersiz esnasında 
asemptomatik olan ve anjiyografik olarak ciddi 
KAH saptanan olgu oranı %2.5 bulunmuştur.15,16 

Ortalama yaşı 46 olan bir populasyonda floroskopi 
ile koroner arter kalsifikasyonu araştırılmış ve bu 
hastaların %9’da ciddi KAH saptanmıştır.17 
Asemptomatik olan ve yaşları 40 ile 59 arasında 
değişen erkeklerin alındığı bir gruba 3 evreden 
oluşan bir tarama uygulanmış. Sonuç olarak 
%0.89’da önemli KAH saptanmıştır.18 

Akut Mİ geçiren hastalarda infarktüs sonrası 
egzersiz testi ile, kararsız anginası olan hastalarda 
sürekli EKG takibiyle ve stabil KAH olan hastalar 
ise ambulatuar EKG monitörizasyonu (AEM) ve 
egzersiz testi ile yapılan takiplerinde, bu üç hasta 
grubunda sessiz iskemi tespit edilen kişilerde ko-
roner olaylarda ve mortalitede artış olduğu göste-
rilmiştir.3,19,20 İki veya fazla risk faktörü olan orta 
yaşlı asemptomatik erkeklerin egzersiz testi ile 
değerlendirildiği MRFIT (Multipl Risk Factor 
Intervention Trial) çalışmasında, test sırasında 
iskemisi olanlar olmayanlar ile karşılaştırıldığında, 
kardiyak ölüm iskemisi olanlarda 3.4 kat fazla 
idi.13 LRCPT (Lipid Reserarch Clinic Prevention) 
çalışmasında, daha önce KAH olmayan 3.600 kişi 
submaksimal egzersiz testi ile tarandı. Egzersiz ile 
iskemisi olan erkeklerde kardiyovasküler mortalite 
önemli oranda yüksekti (ortalama takip 8.4 yıl).21 

Framingham çalışmasında 5.127 semptomsuz 
kişinin 30 yıllık takiplerinde kadınların %35’inde 
EKG’de miyokard iskemisi bulgusu saptanmıştır.3 

Bu veriler ışığında, sağlıklı orta yaşlı erkeklerin 
yaklaşık %2-4’de ciddi KAH olduğu belirlenmiştir, 
KAH için risk faktörü olanlarda bu oran %10’a 

yaklaşır ancak kadınlarda yalancı pozitiflik yüksek 
olduğu için bir sonuca varmak zordur.22,23 

Tüm klinik çalışmaların çoklu regresyon ana-
lizinde, AEM ile belirlenen asemptomatik 
iskeminin klinik sonuç ve kardiyak mortalite açı-

sında güçlü ve bağımsız bir belirleyici olduğu gös-
terilmiştir.11,12 Sessiz iskemide olumsuz prognozun 
nedeni bilinmemektedir. 

Hayvan modellerinde geçici iskemik atakların 
küçük ama belirgin subendokardiyal nekroz alanla-

rı ile ilişkili olduğu ve bu asemptomatik atakların 
da ilerleyici fibrozis ve sol ventrikül 
disfonksiyonuna yol açabildiği gösterilmiştir.24 

Ayrıca miyokardın elektrofizyolojik özelliklerini 
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bozarak yaşamı tehdit eden ventriküler aritmilere 

eğilimi arttırdığı da gösterilmiştir.24 

Fizyopatoloji 
Miyokardiyal iskemi koroner kan akımı ve ok-

sijen sunumu arasındaki dengesizlik sonucu oluşur. 
Koroner arterlerde sabit plak varlığında koroner 
kan akımında yetersiz artış olabilir veya sınırlı 
akım rezervine bağlı olarak gereksinimin arttığı 
dönemlerde kan akımı yetersiz kalabilir. 
Aterosklerotik bir koroner arter segmenti eşlik 
eden endotelyal disfonksiyon ve vazomotor uyarı-
lara yanıt olarak nitrik oksit biyoyararlanımında 
azalma nedeni ile vazospazma karşı özellikle du-
yarlıdır. Asemptomatik iskemik atakların oluşu-
mundan sorumlu fizyopatolojik süreç iyi anlaşıl-
mamakla birlikte, daha önceki çalışmalarda 
asemptomatik iskemik atakların hemen öncesinde 
kalp hızında küçük artışlar olduğunun gösterilmesi, 
koroner kan akımında azalmanın önemli bir rol 
oynadığını düşündürmektedir.25,26 

Yapılan bir çalışmada, asemptomatik iskemik 
atakların sıklığında sabah saatlerinde artış olduğu, 
günlük aktivite esnasında oluşan asemptomatik 
iskemik atakların başlamasında önce kan basıncın-
da ve kalp hızında önemli derecede artışlar olduğu 
gösterilmiştir.27 Bazı çalışmalarda, AMİ, ani kardi-
yak ölüm ve serebrovasküler olayın sirkadiyen bir 
özellik gösterdiği ve sabah saatlerinde daha sık 
izlendiği gösterilmiştir.27 Hem semptomatik hem 
asemptomatik iskeminin bu sirkadiyen modeli, 
sabah saatlerinde sistolik arteriyel basıncında artış, 
koroner vazomotor tonusta artış, trombosit 
agregasyonunda artış ve fibrinolitik aktivitede 
azalma, plazma katekolamin ve kortizol artışı, tüm 
bu değişiklikler sonucunda koroner arterlerde plak 
rüptürünü, trombüs oluşumunu ve spazmı artır-
maktadır.28,29 

Sessiz iskemi esnasında göğüs ağrısı olmama-
sının kesin mekanizması bilinmemekle beraber, bu 
konuda bazı hipotezler ortaya atılmıştır; 

1. Nöral ileti yollarında bozukluk olması 
(nöropati) 

*Kalp transplantasyonu olanlarda bütün nöral 
yollar kesildiği için anginal ağrı oluşmaz. 

*Diyabetiklerde görülen periferik nöropati 
sessiz iskemiye katkıda bulunabilir. Fakat yapılan 
bir çalışmada diyabetik ve diyabetik olmayanlarda 
sessiz iskemi sıklığı aynı bulunmuştur.30 

*AMİ’de miyokard nekrozunun nöral ileti yol-
larının hasarına neden olarak, iskemik alana yakın 
canlı dokunun ağrısının algılanmamasına neden 
olabilir. 

2. Ağrı eşiğinin farklı olması; 

*Çalışmalar, asemptomatik iskemisi olan has-
taların ağrı eşiklerinin daha yüksek olduğu ve ağrı 
algılamasında genel bir bozukluk olabileceğini 
göstermektedir.31,32 

*Ağrı algılanması psikolojik faktörler ve kül-
türel alt yapı ile değişebilir. 

*Endojen endorfinler gibi ağrıyı hafifleten 
maddelerin artışı yetersiz olabilir.33 

3. Ağrı eşiğine ulaşmada iskeminin sonlanma-
sı. PTCA uygulanan hastalarda balon oklüzyonu 
sırasında oluşan değişiklikler sırası ile ilk olarak 
relaksasyon bozukluğu, birkaç saniye sonra 
kontraksiyon azalması, 15 saniye sonra sol 
ventrikül doluş basıncında artış ve 20 saniye EKG 
değişikliği, oklüzyonun 25-30 saniyesinde angina 
oluşur. Asemptomatik bir atak esnasında miyokard 
iskemisi EKG değişikliği oluşuncaya kadar ilerler 
ve ağrı eşiğine ulaşmadan sonlanabilir.34 Bu bulgu-
lar ışığında değişik hastalarda değişik mekanizma-
lar sorumu olabilir, ancak bir hastada hangi meka-
nizmanın ne kadar katkıda bulunabileceğini belir-
lemek zordur. Altta yatan mekanizma ne olursa 
olsun, bozuk bir anginal uyarı nedeni ile kardiyak 
iskeminin asemptomatik olabileceği kabul görmüş-
tür. 

Sessiz miyokard iskemi tipleri 

Tip 1- Ciddi KAH ve pozitif egzersiz testi ol-
duğu halde herhangi bir kardiyak belirtisi bulun-
mayan hastalar. Bu hastaların bir kısmı MI geçirir-
ken bile ağrı duymazlar. 

Tip 2- Miyokard infraktüsü geçirdikten sonra 
spontan veya egzersiz testi ile ağrısız iskemi bul-
guları olan hastalar. 

Tip 3- Genellikle kronik stabil angina, anstabil 
angina veya printzmetal angina gibi bilinen şekil-
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lerde anginası olan hastalarda saptanan ve daha sık 
görülen sessiz iskemi atakları.33 Bu hastalarda 
ağrı ile seyreden iskemik atakların yanı sıra sessiz 
iskemik ataklar da olmaktadır. Bu grup için “Top-
lam İskemik Yük” ifadesi kullanılır. Toplam 
iskemik yük semptomatik ve asemptomatik bütün 
iskemik epizodların toplam sayı ve süresini içe-
rir.35 

Tanı 
Egzersiz testi ve AEM sessiz miyokard 

iskemisinin tanısında kullanılan başlıca yöntemler-
dir. Diğer tanı yöntemleri, iskeminin metabolik 
bulgularının ortaya konması, nükleer görüntüleme 
teknikleri ve floroskopidir. 

Egzersiz 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 
kolay başlangıç tanı testidir. Normal EKG’si olan 
hastalarda standart bir egzersiz testi esnasında 
1mm’lik veya daha fazla horizontal veya aşağı doğ-
ru inen ST-segment depresyonu gelişmesi egzersize 
bağlı iskeminin yaygın olarak kabul edilmiş bir 
bulgusudur. Yaşları 35 ile 70 arasında çoklu koroner 
risk faktörü olan (266 hipertansiyon, 216 sigara, 80 
diyabetik ve 135 hiperlipidemi) asemptomatik kişi-
ler egzersiz testi ile değerlendirilmiş, bu kişilerde 
%12 oranında anlamlı düzeyde KAH tespit edil-
miş.36 Epstein ve ark., asemptomatik 10.000 kişiyi 
egzersiz testi ile değerlendirdiler, bu kişilerde %5 
oranında %50 ve üzerinde darlığı olan koroner arter 
hastalığı tespit ettiler.37  

Ambulatuar EKG Monitörizasyonu 

Son yıllarda asemptomatik iskeminin saptan-
ması için sık olarak kullanılmaktadır. Hastane dı-
şında iskemik ve aritmik olayların uzun süreli 
EKG kaydını sağlama avantajı vardır. 
Asemptomatik iskemi atak, en az bir dakika süren 
yavaş başlangıç ve bitiş ile birlikte en az 1 mm’lik 
down sloping veya horizontal ST-depresyonu içe-
ren EKG değişikliği olarak tanımlanır. Geçici 
iskemik atak tespitinde kullanılan 3 çeşit 
ambulatuar EKG kayıt edicisi vardır. 

*Amplitüd-modülasyonlu 

*Frekans-modülasyonlu 

*Transistörlü dijital kaydediciler 

Frekans modülasyonlu kayıt ediciler miyokard 
iskemisinin değerlendirmesinde altın standart ola-
rak kabul edilir. Dijital kayıt ediciler EKG’yi daha 
ayrıntılı olarak kayıt etmekte, artefakt ve yalancı 
pozitif ST-segment değişiklikleri ile gerçek iske-
minin ayrımını kolaylaştırmaktadır. Ambulatuar 
EKG değerlendirirken, hiperventilasyon, sempatik 
tonus değişiklikleri, çeşitli ilaç kullanımı ve elekt-
rolit bozuklukları gibi birçok faktör EKG kaydını 
etkileyebileceği göz önünde tutulmalıdır. Düşük 
KAH riski bulunan kişilerde testi yorumlamak için 
büyük dikkat gerektirir. Sessiz iskeminin belirlen-
mesi için optimal monitörizasyon 48-72 saattir, 
bunun sebebi iskeminin günler içerisinde sıklık ve 
süre bakımından değişiklikler göstermesidir. 

Ambulatuar EKG kaydı ile stabil koroner arter 
hastalıklı, varyant ve kararsız anginalı kişilerde 
sessiz iskemi başarılı bir şekilde tespit edilmiş, bu 
hastalar medikal tedavi altındayken de iskemik 
atakların takibinde kullanılmıştır.38  

Görüntüleme Teknikleri 

Yürüyüş bandı üzerinde egzersiz esnasında ve-
ya adenozin ve dipiridamol ile farmakolojik stres 
esnasında çekilen miyokard sintigrafisi, egzersiz 
radyonüklid ventrikülografi ve stres ekokardiyografi 
yapılabilir. Görüntüleme tekniklerinin duyarlılığı 
daha fazla olup, bu testler esnasında bildirilen 
asemptomatik iskemi sıklığı genellikle EKG takibi 
ile bildirilenden daha yüksektir. Ancak görüntüleme 
yöntemleri ile saptanan asemptomatik iskeminin 
prognostik önemi ile ilgili kontrollü, geniş kapsamlı, 
prospektif çalışmaların sağladığı bilgi az miktarda-
dır. Yeterli bilgi elde edilinceye kadar sessiz iske-
minin rutin değerlendirmesinde önerilemez. Pozit-
ron emisyon tomografisi, manyetik rezonans görün-
tüleme, nükleer magnetik rezonans spektroskopi ve 
floroskopi (asemptomatik KAH’ın bir bulgusu olan 
koroner arter kalsifikasyonu araştırmak için) tanı 
amacıyla kullanılabilir. 

Çok kesitli bilgisayarlı tomografi ile yapılan 
çalışmalarda, darlık şiddetinin belirlenmesinde 
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tomografi ile anjiyografi arasında iyi bir bağlantı 
olduğu gösterilmiştir.39 Ancak şu anda anjıyografi 
ve intravasküler ultrasonografinin yerini alacak 
kadar klinik güvenilirliğe sahip değildir. 

Manyetik rezonans görüntüleme proksimal ko-
roner lezyonları göstermede %72 oranında başarılı 
iken distal lezyonların belirlemesinde başarısız-
dır.40  

Tedavi 
Koroner arter hastalığında geleneksel tedavi 

yaklaşımı semptomların kontrolü için verilen teda-
viden oluşur, ancak yeni çalışmalar bu yöntemin 
tüm iskemik olayları ortadan kaldırmadığını göste-
rilmiştir. Bir veya daha fazla antianginal ilaç ile 
tedavi edilen bu hastaların %40’ında günlük ya-
şamları esnasında asemptomatik iskemik atakların 
olduğu gösterilmiştir.9,10 Angina iskemi ile eşdeğer 
tutulmasına rağmen, sessiz iskeminin olabileceğini 
bilmek önemlidir. Ambulatuar EKG takibi uygula-
nan hastalarda, geçici iskemik atakların %25-30’u 
semptomatiktir.5 Stres testi sırasında indüklenen 
iskeminin çoğu sessizdir. Birçok AMİ klinik olarak 
sessizdir, bu durum özellikle yaşlılarda, hipertansif 
ve diyabetik olanlarda sıktır. Koroner arter hastala-
rında tedavi rejimleri çoğunlukla angina pektoris 
varlığına göre ayarlanır ancak bu semptomlardan 
ziyade miyokard iskemisinin varlığı prognozu 
belirler. 

Tedavide semptomlara bakılmaksızın tüm 
iskemik atakların ortadan kaldırılması önerilir. 
Antianginal ilaçların çoğu, anginal atakların sıklığı 
ve şiddetini azaltmak açısından etkili görünmesine 
rağmen, asemptomatik iskemiyi baskılamak açı-
sından etkileri değişkendir. 

Akut koroner sendromlu ve stabil anginası o-
lan hastalarla yapılan çalışmalarda, semptomların 
kontrolüne yönelik tedavi, ambulatuar EKG ile 
yapılan takibide sessiz iskemiyi yeterince baskıla-
madığı veya ortadan kaldırmadığı gösterilmiştir. 
Semptomlardan ziyade rezidüel iskemi varlığı 
prognoz ve klinik sonuçları belirler. Bu bilgiler 
ışığında tedavinin amacı, semptomatik ve 
asemptomatik tüm iskemik atakların ortadan kaldı-
rılması olmalıdır. 

Nitratlar 

İskemik atakların sıklığı ve süresini azalmakta 
etkili olmasına rağmen, asemptomatik hastalarda 
plasebo ile karşılaştırıldığında sessiz iskemiyi bas-
kılamada göreceli olarak etkisiz olduğu gösteril-
miştir.41,42 Özellikle uzun etkili nitratlar kullanıldı-
ğında bu durum kısmen nitrat toleransına bağlı 
olabilir. 

Beta Blokerler 

Bu ilaçların akut iskemik sendromlarda ve 
stabil angina tedavisinde önemli rol oynadığı bi-
linmektedir. Miyokardın oksijen ihtiyacını birkaç 
mekanizma ile azaltırlar, istirahat kalp hızının azal-
tılması, egzersize yanıt olarak kalp hızının azaltıl-
ması, kan basıncının düşürülmesi ve ventrikül ka-
sılma gücünün azaltılmasıdır. Kalp kasında spesi-
fik reseptörlere bağlanarak katekolaminler ile yarı-
şır ve sonuçta sempatik uyarıya karşı kardiyak 
yanıt azalır. Özellikle sabah saatlerinde artan 
katekolaminlerin etkisini azaltarak miyokard 
iskemisini, ani ölümü ve sessiz iskemideki artışı 
baskılar. Mevcut çalışmalar ışığında, KAH olanlar-
da beta bloker tedavinin günlük aktivite esnasında 
asemptomatik iskemi sıklığında %59 oranında 
azalma ve süresinde %70 azalma sağladığı göste-
rilmiştir.43-45 Bu sonuçlara göre beta blokerler ses-
siz iskeminin tedavisinde en etkili ilaçlar olarak 
kabul edilmektedir.  

Kalsiyum Kanal Blokerleri 

Asemptomatik iskeminin sıklığında % 46 ve 
süresinde %36’lık bir azalma yaptığı gösterilmiş 
olmasına rağmen, bu ilaçların miyokard iskemisi-
nin tam olarak baskılanmasında yetersiz olduğu 
belirlenmiştir.44,46 Ayrıca kalsiyum kanal blokerleri 
ile tedavide, özellikle kısa etkili dihidropiridinlerde 
periferik vazodilatasyona sekonder hipotansiyon 
gelişimi sonucu katekolaminlerde artış ile refleks 
taşikardi oluşmaktadır. Ancak amlodipin ve 
felodipin gibi vazoselektif ve uzun etkili ilaçlarla 
bu yan etki görülmemektedir.47 

Statin Tedavisi 

Statin kullanımı ile tüm KAH olgularında 
mortalite ve diğer kardiyak olaylarda azalma sap-
tanmıştır. İskemiyi azaltma mekanizması tam ola-
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rak bilinmemesine rağmen, lipid düşürücü, 
antinflamatuar ve endotel fonksiyonlarını düzeltici 
etkileriyle katkıda bulunabilir. Statin tedavisinin 
ambulatuar EKG kayıtlarında geçici iskemik atak 
sıklığını azalttığı gösterilmiştir.48 

Kombine İlaç Tedavisi 

Bu tedavi her ilacın daha düşük dozda kulla-
nılmasına olanak sağlamakta ve yan etkisi azalıp 
hasta uyumunu artırmasına yardımcı olmakta-
dır.44,46 Çalışmalar en uygun kombinasyonun bir 
nitrat preparatı (nitratsız süre 10-12 saat olmalı) ve 
uzun etkili bir beta bloker kombinasyonu olduğunu 
göstermiştir.49,50 Diğer bir seçenek, kalsiyum kanal 
blokeri (diltiazem)-nitrat veya kalsiyum kanal 
blokeri-beta bloker kombinasyonudur. Bu kombi-
nasyonların kullanımı tek başına kullanımında 
daha fazla yarar sağlamıştır.49,50 

Revaskülarizasyon 

Antiiskemik ilaçlar ile yapılan birçok klinik 
çalışma olmasına rağmen, PTCA veya bypassın 
asemptomatik iskemili hastalarda etkilerini değer-
lendiren çok az çalışma mevcuttur. 

CASS (Coronary Artery Surgery Study) ça-
lışmasında, cerrahi öncesi ve sonrası egzersiz testi 
ile asemptomatik iskemi görülme oranları benzer 
bulunmuştur (%29.8’a karşı %29.3).51 Bypass ön-
cesi ve sonrası asemptomatik iskemi sıklığının 
karşılaştırıldığı bir diğer çalışmada da revaskülari-
zasyon sonrası iskemi sıklığında belirgin bir azal-
ma olduğu gösterilmiştir.52 

PTCA’nın etkisini değerlendiren çalışmalarda 
egzersiz testi bulguları üzerinde durulmuştur, 
PTCA prosedüründen hemen sonra uygulanan test 
ile sessiz iskemi %60-70 oranında baskılanmıştır. 
Ancak bu çalışmalar tek damar hastalarında yapıl-
mış retrospektif ve randomize olmayan çalışmalar-
dı. Genel olarak bypass ile revaskülarizasyonun 
günlük yaşamda iskemiyi baskılamak açısından 
PTCA’dan daha etkili olduğuna inanılır.53-55 

Revaskülarizasyon ile İlaç Tedavisinin 
       Karşılaştırılması 

ACIP (US National institutes of Health 
Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot) çalışması 

geniş, randomize ve prospektif bir çalışma olup 
kombine ilaç tedavisi ile revaskülarizasyon tedavi-
sini AEM ve egzersiz testi ile karşılaştırılmıştır.56 

İlaç tedavisi semptomları kontrol ve iskemiyi bas-
kılamak üzere gruplara ayrıldı, revaskülarizasyon 
grubu ise PTCA ve bypass şeklinde oluşturuldu. 
Sonuç olarak revaskülarizasyonun iskemik olay 
sıklığı ve süresini azaltmak açısında angina kont-
rollü veya iskemi kontrollü ilaç tedavisine göre 
daha etkili olduğu gösterdi. PTCA ve bypassın 
iskemi üzerine etkileri 12 hafta sonra AEM ile 
değerlendirildi, PTCA %70 iken bypassta %46 
iskemi oluştu. Bu hastalar egzersiz testi ile değer-
lendirildiğinde revaskülarizasyon grubunda %69, 
angina-kontrollü grupta %85, iskemi-kontrollü 
gurupta %88 iskemik yanıt saptandı. Egzersiz testi 
kullanılarak PTCA ile bypass grubu karşılaştırıl-
dığında, iskemi sıklığı bypass kolunda %54, 
PTCA kolunda %77 olarak saptandı.57,58 İskemi 
başlangıcı için geçen süre bypass kolunda 7.6 
dakika ve PTCA kolunda 6.5 dakika olarak sap-
tandı. Test sırasında angina görülme sıklığı ise 
bypass kolunda %10, PTCA kolunda %30 olarak 
tespit edildi.49,50 Bu sonuçlarla, bypass ile tedavi-
nin asemptomatik iskemisi hastalarda antiiskemik 
etkinliğin daha fazla olduğu kanaatine varılmış-
tır.57 Asemptomatik iskemi için ilaç tedavisi ile 
revaskülarizasyonu karşılaştıran veriler az sayı-
dadır. Ancak ilaç tedavi kolunda optimal dozda 
beta bloker veya beta bloker ile birlikte kalsiyum 
kanal blokeri etkinliğini değerlendiren çalışma 
yapılmamıştır.  

ASIST (Atenolol Silent Ischemia Trials) ça-
lışmasında stabil KAH’ı olan hastalarda iskemi-
kontrolünün klinik sonuçlar üzerine etkisi değer-
lendirmiştir, bir yıllık takipte plasebo ile karşılaştı-
rıldığında atenolol ile tedavi edilen hastalarda daha 
az koroner olay gözlenmiştir. Olaysız süre ise 
atenolol kolunda 120 gün ve plasebo kolunda ise 
79 gün olarak saptanmıştır.43 Asemptomatik 
iskeminin medikal tedavisi için hazırlanmış bir 
kılavuz yoktur. Ancak geleneksel ilaç tedavisi ile 
revaskülarizasyon tedavisinin etkinliğinin karşılaş-
tırıldığı yeni bir çalışmada, AMI geçiren 1000 
hastanın %56’sında egzersiz testi ile asemptomatik 
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iskemi saptanmış olup, 2.4 yıl takipte genel 
mortalite her iki grupta aynı olmasına karşın 
revaskülarizasyon ile tedavi edilen grupta 
reinfarktüs ve kararsız angina ile hastaneye yatış 
daha az bulunmuştur.59 Ancak bu çalışmada da 
ACIP çalışmasında olduğu gibi ilaç tedavisi opti-
mize edilmemiştir. Tablo 1’de sessiz miyokardiyal 
iskemi ile ilgili yapılan çalışmalar ve bu çalışmala-
rın klinik sonuçları verilmiştir.60 

Sonuç olarak, sessiz miyokard iskemisi klinik 
olarak sessiz seyretmesine rağmen akut koroner 
olaylarla ilişkili olabilen bir sendromdur. KAH 
olanlarda ve KAH için risk faktörü olanlarda sessiz 
miyokard iskemisinin olabileceği unutulmamalıdır. 
Sessiz iskemiyi belirlemek için kesin bir tanı yön-
temi olmamasına rağmen egzersiz testi ve AEM 
tanı için güvenilir yöntemlerdir. Sessiz miyokard 
iskemisinin tedavisinde, risk faktörlerinin belir-
lenmesi ve bu risk faktörlerinin düzeltilmesi ve 
başta beta blokerler olmak üzere optimal dozda 
anti-iskemik ilaç tedavisi tedavinin esaslarını oluş-
turmaktadır. 
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Çalışmalar 
Takip 
süresi Test Hasta grupları İlaç PTCA CABG İskemi  

MSMI 1-6 ay Egzersiz T. 
Thallium sintigrafisi 

MI geçiren hasta - - - Sonuçlar benzer 

TIBBS 1 yıl AEM Egzersiz T. 
angina, AEKG 2 
iskemik epizot 

Bisoprolol 
Nifedipine 

- - Bisoprolol üstündü 

ASIST 
 

1 yıl Thallium-201, 
egzersiz T. DES 

KAH, post MI, 
stres t. ile iskemi 
varlığı 

Atenolol 
Plasebo 

- - Atenolol kolunda daha 
az koroner olay 

ACIP 
 

22 ay AEM  
Egzersiz testi 

 Kombinasyon + + Cerrahi 
revaskülerizasyon 
üstün 

CASS 10 yıl Klinik takip KAH _ _ + Sonuçlar benzer 
APSIS 40 ay AEM Stabil KAH Atenolol _ _ Diyabet, hipertansiyon, 

MI olanlarda fazla 
TIBET 
 
 

2 yıl 
 
 

Egzersiz testi Egzersiz ile 
angina olanlar 

Atenolol, 
Nifedipin, 
Kombinasyon 

 
- 
 

 
- 
 

Konbinasyon 
kolu daha üstün 
 

 

MSMI: Multicenter Study of Myocardial Ischemia 
TIBBS: The Total Ischemic Burden Bisoprolol Study 
APSIS: Angina Pectoris Study In Stockholm 
TIBET: Total Ischemic Burden European Trial. 
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