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ÖZET 
Stunned myokard terimi kısa bir iskemi perio-

dundan sonraki reperfüzyon döneminde devam eden 
geçici mekanik disfonksiyonu tanımlar. Stunninge yol 
açan klinik durumlar akut myokard infarktüsü olan 
hastalarda trombolizis veya perkütan transluminal ko-
roner anjiografi (PTKA) unstabil anjina, egzersizle or­
taya çıkan iskemi, koroner arter spazmından ve 
myokard infartüsünden sonraki spontan reperfüzyon, 
kronik myokard iskemisinde PTKA, koroner arter by­
pass cerrahisinden (KABC) hemen sonrasıdır. Stun­
ned myokard saatler haftalar süren bir period sonra­
sı normale döner. 

Hibernating myokard kasılmanın kronik olarak 
baskılanmasına rağmen canlılığın devam ettiği daral­
mış koroner arter ile beslenen iskemik myokarddır. 
Hibernating myokard istirahatte asemptomatik olsa 
bile şiddetli koroner arter darlığı olan hastalarda ta­
nımlanmıştır. Hibernating myokard sebebi ortadan 
kaldırıldığında normal fonksiyona döner. 

Stunned myokard ile hibernating myokardı ayırmakta 
kullanılan üç klinik parametre sırasıyla; sol ventrikül duvar 
hareketi, myokardiyal perfüzyon ve myokardiyal metabo­
lizmadır. Stunned myokarddaki anormal duvar hareketi 
inotroplar ve post ekstrasistolik potansiyasyon ile nor­
male döner. Perfüzyon ve metabolizma yeterlidir. Hiber­
nating myokarddaki anormal duvear hareketi nitratlar, 
inotroplar post ekstrasistolik potansiyasyon, PTKA, 
KABC ile normale döner. Myokardiyal perfüzyon azal­
mıştır fakat PTKA ve KABC ile geri dönebilir ve metabo­
lizma yeterlidir. 

Anahtar Kelimeler: Stunned, Hibernating miyokard 
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SUMMARY 
The term of stunned myocardium describes a trans­

ient mechanical dysfunction that persists on reperfusion 
after a short period of ischemia. The clinical conditions in 
which stunning might manifest include thrombolysis or 
percutaneous transluminal coronary angiography (PTCA) 
in patients with acute evolving infarction, unstable angi­
na, exercise - induced ischemia, spontaneous reperfu­
sion after coronary artery spasm or acute myocardial in­
farction. PTCA for chronic myocardial ischemia, immedi­
ately following coronary artery bypass surgery (CABS). 
Stunned myocardium returns to normal after a prolonged 
period of time (hours to weeks). 

Hibernating myocardium is ischemic myocardium 
supplied by narrowed coronary artery in which ischemic 
cells remain viable but contraction is chronicaly depres­
sed. Hibernating myocardium has been identified in the 
patient with severe coronary artery stenosis, even in 
asymptomatic patients at rest. 

Hibernating myocardium returns to normal function if 
the cause is removed. Stunned myocardium can be diffe­
rentiated from hibernating myocardium by three clinical 
parameters namely, left ventricular wall motion, myocar­
dial perfusion and and myocardial metabolism. Stunned 
myocardium has abnormal wall motion that tends to nor­
malize in response to inotropes and post extrasystolic 
potentiation. Perfusion is adequate and metabolism is al­
so adequate. Hibernating myocardium also has abnormal 
wall motion which normalize after nitra tes, inotropes, 
post extrasystolic potentiation. PTCA, CABS. Myocardial 
perfusion is reducet but can be reversed with PTCA or 
CABS and metabolism is adequate. 
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STUNNED MİYOKARD 
Sersemlemiş, afallamış anlamına gelen stunned 

myokard terimi, iskemik miyokardın reperfüzyonla canlı­
lığını korumasına rağmen postiskemik fonksiyon bozuk-
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luğunun saatlerce, günlerce devam etmesi olarak ta­
nımlanır (1). 

Hayvan Kanıtları 

Hayvan deneylerinin çoğunda stunned myokardı 
araştırmak için 15 dakikalık koroner arter oklüzyonu 
kullanılmış ve şu gözlemler elde edilmiştir: 

— Tekrar akımdan sonraki 6 saatte kasılma fonk­
siyonunda azalma (2) 

— Diyastolik relaksasyon zamanında uzama (3) 

— Adenozin trifosfat (ATP) düzeylerinin 72 saate 
kadar azalması (4) 

— Işık mikroskobunda normal miyositler görülme­
si (5). 

— Elektron mikroskobisinde önemi bulunmayan 
geçici mitokondriyal değişikler görülmesi (5) 

— Dopamin, isoproteranol, epinefrin, kalsiyum, hi-
dralazin gibi inotropik ajanla ve postekstrasistolik uyarı 
ile geçici disfonksiyon gösteren ventrikül kasılmasının 
uyarılması (6) 

Mekanizmaları 

Tek bir mekanizmadan çok, çeşitli mekanizmalarla 
olabileceği düşünülmektedir, bunlar; Anormal enerji kul­
lanımı, Serbest oksijen radikallerinin üretimi, Kalsiyu­
mun anormal içe akımı, Daha önce iskemik olan doku­
da lökosit birikimi, Mikrovasküler anormallikler, Bunların 
tümünün bileşeni 

Greenfield ve Swain (7) hayvanlarda deneysel 
olarak koronerin 15 dakikalık tıkanmasından sonraki re-
perfüzyon esnasında anormal enerji üretiminden çok e-
nerji kullanımında bozulma olduğunu gösterdiler. De­
neysel olarak incelenen hayvanlarda myokardiyal krea-
tin kinazdaki azalmaya ek olarak maksimal kreatin ki-
naz aktivitesi için gerekli olan adenozin difosfat'ta da 
azalma olduğunu buldular. 

Przyklenk ve Kloner (8), Myers (9) ve Gross ve 
ark (10) sitotoksik serbest oksijen radikallerinin (ör­
neğin; hidroksid ve süperoksid anyonu) stunning ile bir­
likte olduğunu ve serbest radikal temizleyicilerinin myo­
kardiyal stunningi azalttığını gösterdiler. 

Reperfüzyondan sonra kalsiyumun içe akımındaki 
değişikliğe bağlı olarak stunning oluştuğu hipotezi, reper­
füzyondan 30 dakika sonra verilen nifedipinin myokard 
fonksiyonlarını normal leşt i rdiği gözlemiyle destek­
lenmiştir (1). 

Daha önce iskemik olan dokudaki lökosit birikimi­
nin reperfüzyondan sonra mikrovasküler tıkanmaya yol 
açtığına dair çelişkili veriler yayınlanmıştır, iskemik do­
kuda akımın azalmasına bağlı olarak biriken lökositlerin 
serbest oksijen radikallerinin kaynağını oluşturduğu 
düşünülmektedir (11,12). 

Kl in ik kanıtı: 

Akut miyokard infarktüsü geçirmekteyken tromboliz 
ve koroner anjiyoplasti yapılan hastalarda çeşitli göz­
lemler elde edilmiştir. Kronik myokard iskemisinde, ko-
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roner anjiyoplasti sonrasında, kararsız angina pektorisli 
hastalarda ve koroner arter by-pass cerrahisi sonrasın­
da myokardiyal fonksiyonun toparlanmasında gecikme 
olduğu bildirilmiştir. Son örnekte kardiyopulmoner by-
passtan sonra hastaların sıklıkla uzun süreli inotropik 
desteğe gereksinim duymaları stunned myokarda işaret 
etmektedir. 

Anderson (13), Stack (14) ve Reduto ve ark. (15) 
akut myokard infarktüsünde tıombolizizi izleyen dö­
nemde başarılı reperfüzyondan sonraki haftalar içinde 
ventrikül fonksiyonunda yavaş ve sürekli bir iyileşme 
olduğunu gösterdiler. Bu iyileşme koroner arteri reper-
füze olmayan hastalarda gözlenmedi. Touchstone ve 
ark. (16) göğüs ağrısından sonraki ilk 4 saat içinde int-
ravenöz streptokınaz verilen hastaları iki boyutlu eko-
kardiyografiyle değerlendirdiler. Hastaların %45'inde böl­
gesel duvar hareketlerinde trombolizden 3-10 gün son­
ra düzelme saptandı. Sheehan ve ark (17) infarktlı böl­
gedeki bölgesel duvar hareketlerinde, tromboliziz ile 
sağlanan koroner arter reperfüzyonundan sonraki ilk 3 
gün ile 6 ay içinde iyileşme olduğunu gösterdiler. Sat-
ler ve ark. (18) akut myokard infarktüsü için strepto-
kinaz verilen hastalarda ufak boluslar halinde isoprote­
ranol vererek sol ventrikül anjiyogramlarıyla ejeksiyon 
fraksiyonunu ölçtüler. Anjiografik olarak koronerleri açık 
olanlarda tıkalı olanlara göre ejeksiyon fraksiyonu daha 
çok yükseliyordu, iki grup arasındaki ejeksiyon frak­
siyonu farklı reperfüze grupta stunned myokardın uya-
rılmasıyla açıklandı 

Nixon (19), Satler ve ark (20) kararsız angina 
pektorisli hastalarda anginasız dönemlerde geçici vent­
rikül disfonksiyonunu ekokardiyografik olarak göstere­
rek aynı zamanda hayvanlardaki sonuçlara benzer 
şekilde isoproteranolün stunned myokardın kasılmasını 
iyileştirdiğini belirttiler. 

Robertson ve ark. (21) istirahatte bölgesel duvar 
bozukluğu olmayan çok damar hastalarında ekokardiyo-
grafiyle 30 dakikalık egzersizden sonra bölgesel duvar 
hareket anormallikleri olduğunu gösterdiler. Camici ve 
ark. (22) flourodeokslglukoz kullanarak pozitron emi­
syon tomografi ile metabolizmada uzamış değişiklikler 
olduğunu (myokard glukoz uptake azalması) belirttiler. 

Wijins ve ark. (23) stunned myokardın başka bir 
klinik kanıtı olarak ventrikül diyastolik anormalliklerini 
değerlendirdiler ve balon ile tıkanma sırasında kompli-
yansın belirgin olarak azaldığını ve tekrarlamalı koroner 
anjiyoplasti sonrası kompliyansın 15 dakikaya dek azal­
dığını gösterdiler. 

Farmakolojik tedavi: 

Stunned myokard latent kapasitesini korur ve do­
pamin, dobutamin, isoproteranol, epinefrin, hidralazin, 
kalsiyum gibi inotropik ajanlarla ve postekstrasistolden 
sonraki uyarı ile norma! düzeydeki fonksiyonuna dön­
mesi hızlanabilir (6,24,26). Bu akut tedavinin stunned 
dokunun sonraki düzelmesini bozabileceği ve hatta 
myosit ölümüne yol açabileceği gösterilmiştir. Bununla 
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birlikte deneysel köpeklerde kısa süreli tedavinin zararlı 
sonuçlara yol açmadığı, 15 dakikalık iskemiden sonra 
akut olarak hidralazin veya şaline verilenlerde 30 saat 
sonra hem bölgesel duvar hareketleri hem de yüksek 
enerjili foslat depolarının tedavi verilmeyenlerdekine 
benzer olduğu gösterildi (25). Koroner arter tıkanmasın­
dan 2 saat sonra verilen dopamin infüzyonundan sonra 
yapılan 4 saatlik incelemede infarkt sahasının genişle­
mediği gösterildi (26). Bu verilerden anlaşılmaktadır ki 
kısa süreli inotropik ajan kullanımıyla stunned myokard 
uyarılabilmektedir. 

Süperoksit dismutaz, katalaz gibi çeşitli şerbet ok­
sijen radikal temizleyicileri ve deferoxamin, oxypurinol 
gibi antioksidanlar tıkanmadan önce ya da reperfüzyon 
sırasında verildiğinde stunned myokardda kasılma fonk­
s i yonunu normalin %50-70 düzeyine getirebi l i r ler 
(8,27,28). VVynsen ve ark. (29) metilprednizolonun da 
stunned myokardda kasılma fonksiyonunu iyileştirdiğini 
gösterdiler. Bu yararlı etkinin açıklaması spekülatif olsa 
da nötrofil fonksiyonu inhibisyonu ya da lipid peroksi-
dasyonu ile serbest oksijen radikalleriyle ilgili mekaniz­
maya bağlı olabilir. 

Verapamil, nifedipin, diltiazem de stunned myo­
kardda segmentel kısalmayı tıkanma öncesi değerlerin 
%65-100'üne çıkardılar (30-32). Bunların etkisi de kal­
siyumun içe akımını modifiye ederek ve/veya serbest 
radikal temizlenmesine bağlanabilir(33,34). 

Benzer yararlı etkilere başka ajanların da sahip 
olduğu gösterilmiştir. Örneğin; kaptopril ve zofenopril tı­
kanmadan önce (35) veya reperfüzyondan sonra (36) 
stunned myokardın kasılma fonksiyonunu düzelttiler. 

Enalapril ile daha az yararlı sonuçlar elde edildiyse 
de(35) Kloner ve ark. (37) bu ajanı reperfüzyondan 45 da­
kika sonra vererek segmentel kısalmada bazal değerlerin 
%60'ına dek bir iyileşme sağladılar. Anjiyotensin konver-
ting enzim inhibitörlerinin etki mekanizması kesin değildir 
ama kısmen de olsa myokardiyal prostenoid üretimini ar­
tırmasına bağlı olabilir. Gerçekten de prostoglandin E1 (38) 
veya yüksek doz bir prostasiklin analogu olan iloprost 
(39) vermekle benzer yararlı etkiler gözlendi. Sülfidril gru­
bu taşıyan A C E inhibitörleri (kaptopril, zofenopril) serbest 
oksijen radikal temizleyici yönüyle etkili olabilirler (35) bu 
hipotez halen tartışmalıdır. 

A C E inhibitörleri ve kalsiyum antagonistleri potent 
vazodilatör ve afterload azaltıcı etkileriyle myokardiyal 
oksi jen sunumu ve /veya istemi üzerine etkileyerek 
stunned myokarda yararlı olabilirler ancak nifedipin (31) 
ve zofenopril (32) ile myokardiyal kan akımı veya siste-
mik hemodinamiklerde değişiklik olmadan da stunned 
myokard kasılma fonksiyonunda iyileşmeler sağlandı. 
Dahası potent bir vazodilatör olan sodyum nitroprussi-
d'in stunned myokard üzerine olumlu etkisinin bulun­
madığı gösterildi (8,39). Bu gözlemler O2 istem azalma­
sı veya O2 sunumu artmasının stunned myokard üze­
rinde terapötik etkisi olmadığını göstermez. Örneğin; 
Stahl ve ark. (40) dipridamol ve papaverinle koroner 
kan akımını arttırarak veya nitrogliserinle afterloadı 
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azaltarak stunned dokunun kasılma fonksiyonunu arttır­
dılar. Sodyum p Blokaj ile myokard O2 isteminin azaltıl­
ması da bazı örneklerde postiskemik kasılma disfonk-
siyonunu azalttı. Tıkanma öncesi ve devamında esmo-
lol (41) infüzyonu ve daha öncesinde uzun süreyle ve­
rilen propranolol segmental kısalmayı önemli ölçüde ar­
tırdılar. 

Kalp hızının atriyal pacemaker ile bazal seviyede 
tutulmasının propranolol'ün yararlı etkilerini azaltması p 
blokaj tedavisinin yararının bradikardiye bağlı olduğunu 
göstermektedir. Bunun tersine çok kısa etkili bir p blo-
ker olan esmololun akut infüzyon halinde reperfüzyon­
dan 30 dakika sonra verildiğinde stunned myokardda 
iyileşme gözlenmedi (42). Böylece iskemi epizodu sıra­
sında O2 isteminin azalması ve O2 sunumunun artması 
iskeminin şiddetini azaltarak kasılma fonksiyonunda 
iyileşmeye yolaçarken bu girişimlerin reperfüzyondan 
sonra verilmesinin yararı olmamaktadır. 

HİBERNATİNG MİYOKARD 
Hibernating terimi metabolizmanın ve vücut ısısının 

düşürüldüğü derin uyku periyodunu tanımlamaktadır ve 
kış uykusu anlamını taşımaktadır. Rahimtoola (43)'ya 
göre hibernating myokard, daralmış koroner arterlerin 
neden olduğu iskemik myokardda hücrelerin canlı kal­
masına rağmen myokard kasılmasının kronik olarak 
baskılandığı durum olarak tanımlanmıştır. Kasılma fonk­
siyonunun baskılanması oksijen istemini azaltır ve bu 
şekilde myositler korunur. 

Keller ve Cannon (44) izole perfüze edilen kobay 
kalbinde koroner arter basıncında kademeli aza lma 
sağlayarak bir hibernating myokard modeli geliştirdiler. 
Myokard 02 tüketiminde ve kasılma performansında 
önemli azalmalar olduğunu ve koroner arter basıncı 
başlangıçtaki düzeye çıkarıldığında kasılmanın normale 
döndüğünü gösterdiler. Koroner perfüzyon basıncında 
orta düzeyde azalma ile myokardiyal kreatin fosfatın 
azaldığını ama laktat üretiminin artmadığını myokardiyal 
pH ve ATP'nın değişmediğini tesbit ettiler. Koroner per­
füzyon basıncında daha fazla azalma sağlandığında 
kreatin fosfat daha da azalmaktadır. Bu gözlemler hi­
bernating myokardda geleneksel myokardiyal iskemi 
belirtilerinin olmayabileceğini ama bu azalmış koroner 
perfüzyon basınç modelinde oksijen iletiminin myokard 
fonksiyonunun önemli bir belirleyicisi olduğunu düşün­
dürmektedir. 

Klinik kanıtları: 

İnsanlarda hibernating myokard varlığını düşündü­
ren çeşitli gözlemler vardır (42,45). 

1. Kronik ventriküler asinerjinin nitratlar, posteks-
trasistolden sonraki uyarılma, inotroplar, egzersiz ve re-
vaskülarizasyon ile giderilmesi 

2. Koroner arter hastalığının şiddetiyle koroner arter 
kollaterallerinin varlığı ve yokluğu arasındaki korelasyon 

3. Histolojik olarak kantite edilen myokard kaybıyla 
korelasyon, Örneğin; nitratlar veril ince sadece %10 
hücre kaybı varsa ventrikül fonksiyonu normale dönebi-
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lirken, %50 hücre ölümünde fonksiyonda çok ufak bir 
İyileşme söz konusu olmaktadır. 

4. Koron er arter by pass cerrahisinden sonra akine-
tjk myokarddaki talyum perfüzyon defektinin geri dönüşü 

CANLİ MYOKARDIN GÖSTERİLMESİ 
VE STUNNED VE HİBERNATİNG 
MİYOKARD ARASINDAKİ FARKLAR 
Myokard canlılığının elektrokardiyografik kriteri ke­

sin değildir. Revaskülarizasyondan sonra Q dalgasız in-
farktüslerde Q dalgalı infarktüslere göre daha fazla 
iyileşme olmasına rağmen (46), infa'ktüsden sonra can­
lı ya da skarlı myokardın derecesini belirlemede elek­
trokardiyografik Q dalga kriteri spesifik değildir (47-51). 
Bununla birlikte kararsız angina pektorisi olan ve sol 
ön inen koroner arterde önemli darlığı olan hastalarda 
prekordiyal T negatifliğine bölgesel duvar hareket anor­
mallikleri eşlik etmekte ve bunlarda negatif T dalgası 
olmayanlara göre revaskülarizasyondan sonra hem T 
dalgası hem de bölgesel duvar hareketleri düzelmekte­
dir (51). 

Son yıllarda myokard canlılığını, myokardiyal per-
füzyon, hücre zan bütünlüğü ve metabolik aktivite te­
melinde değerlendiren kardiyak görüntüleme teknikleri 
yaygın kabul görmüş ve klinik başarı sağlamıştır. Bun­
lar arasında en sık kullanılanı T a l y u m 2 0 1 myokard per­
füzyon sintigrafisidir. Talyum 201'in myokard hücreleri 
tarafından alınmasının aktif bir proçes olması ve bölge­
sel kan akımına bağlı olması nedeniyle talyum sintigrafi-
si skarlı myokarddan canlı myokardı ayırmakta bölgesel 
anatomi ve fonksiyonların değerlendirildiği ekokardiyo-
grafı, ventrikülografi gibi yöntemlerden daha doğru bir 
yöntem olarak karşımıza çıkmaktadır. Stresten sonraki 
erken dönemde (3-4 saat) ya da geç dönemde (8-72 
saat) sağlanan redistribüsyon görüntülerdeki bölgesel 
talyum aktivitesi canlı myokard hücrelerinin dağılımını 
ve myokardiyal fibrozizin derecesini göstermede kulla­
nılmaktadır. Geçmişte canlı myokardı cansız myokard­
dan ayırmada dinlenme-redistribüsyon talyum görüntü­
leme de başarıyla kullanılmıştır. Son zamanlarda canlı 
myokardı tanımlamada stres-redlstribüsyon görüntüle­
meden sonra Talyum reenjeksiyonu önerilmektedir. 

Pozitron emisyon tomografi (PET) yöntemi foton 
atenüasyonunu düzelterek daha iyi görüntüleme ola­
naklarını ortaya koymakta ve bölgesel kan akımı gibi 
fizyolojik özelliklerin noninvaziv ve kantitatif olarak de­
ğerlendirilmesini sağlamaktadır. Normal myokardda açlık 
durumunda yüksek enerjili fosfatların esas yakıtı olarak 
yağ asitleri kullanılır. Yağ asitlerinin p oksidasyon yoluy­
la mltokondride yıkılması oksijene çok duyarlı olduğu 
için myokard iskemisi ve hipoksi durumunda oksidatif 
potansiyelin kaybolmasıyla yüksek enerjili fosfat üreti­
minde daha fazla glukoz kullanılır (52). işte P E T yön­
teminde perfüzyonu azalmış bölgelerdeki bölgesel eg-
zojen kullanımının yani korunmuş metabolik aktivitenin 
bir markeri olarak bir glukoz analoğu olan 1 8F-flouro-
deoksiglukoz (GDG) kullanılmaktadır (53). 
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P E T ya da talyum sıntigrafisiyle canlı olarak ta­
nımlanan asinerjik myokard bölgelerinin %87'ye varan 
kısmında revaskülarizasyondan sonra iyileşme sağlana­
bilmektedir (50-56). Ancak buna dayanarak hastaların 
%87'sinde sol ventrikül fonksiyonunda iyileşme olabile­
ceğini ileri sürmek mümkün değildir. Bunu öne sürebil­
mek için sol ventrikül fonksiyonu bozuk olan geniş 
hasta serilerinde çalışmalara gereksinim vardır. 

Son zamanlarda koroner kan akımını belirlemede 
S P E C T analizlerde rubidium-82 (57), teknesyum 99 m 
sestamibl (58) ve teboroxime (59), PET'deyse metabolik 
aktivitenin korunduğunu göstermek için azalmış yağ asiti 
kullanımını belirlemede 1 1 C-palmi tat klirensindeki ge­
cikme kullanılmaktadır (60). Sîunned ve hibernating myo­
kardı değerlendirmede gelecekte önem kazanacağı 
düşünülen yöntemler arasında Dobutamin ekokardiyogra-
fi (61,62) ve nükleer manyetik rezonans da (63) yeral-
maktadır. 

Stunned myokard, iskerniden sonraki reperîüzyonu 
izleyen dönemde oluşur. Hibernating myokard iskemi 
sırasında oluşur. Stunned myokardın klinik nedenlerini 
egzersiz, koroner anjiyoplasti ile tıkanma, koroner arter 
spazmı, îrombosit aggregasyonu ya da koroner arterin 
geçici trombozuna bağlı şiddetli iskemi epizotları oluştu­
rur. Bunun tersine hibernating myokardın klinik nedeni 
dinlenme koşulları altında bile şiddetli koroner arter 
darlığının varolmasıdır. 

Stunned myokard saatler, haftalar süren bir ge­
cikme periyodundan sonra normale döner. Aksine hi­
bernating myokardda sürekli bir gecikme vardır. Fakat 
neden ortadan kaldırıldığında normal fonksiyona olduk­
ça çabuk bir geri dönüş söz konusudur. Stunned myo­
kardın klinik örneğini gelişmekte olan myokard infarktü-
sünde reperfüzyon oluşturur. Hibernating myokardın kli­
nik örneği koroner arter by-pass cerrahisi ya da koro­
ner anj iyoplast i sonrası normal leşmiş fonks iyon la 
karşılaştırıldığında girişim öncesindeki sol ventrikül dis-
fonksiyonu oluşturur. 

Duvar hareketi, perfüzyon ve metabolizma para­
metreleri kullanılarak stunned ve hibernating myokard 
birbirinden ayrılabilir. Stunned myokardda anormal du­
var hareketi inotroplar ve postekstrasistolden sonraki 
uyarılmaya yanıt verir. Amonyum kullanılarak P E T ile 
ölçülen perfüzyon yeterlidir ve glukoz uptake ile ölçü­
len metabolizma da yeterlidir. Hibernating myokardda 
da anormal duvar hareketi vardır ve inotroplar, pos-
tekstrasistolik potansiyasyon, nitratlar, koroner anjiyo­
plasti veya by-pass cerrahisiyle normale döner. Perfüz­
yon azalmıştır ama anjiyoplasti veya by-pass ile geri 
dönebilir ve glukoz PET ile ölçülen metabolizma yeter­
lidir. 

Klinik olarak hibernasyon bazı durumlarda stunnin-
gi bazen de sessiz iskemiyi temsil edebilir. Bazen de 
aynı kalbin bazı bölgelerinde stunning. bazı bölgele­
rinde de hibernasyon sergilenebilir. Bazı çalışmalardaki 
hibernating myokardın fonksiyonunda revaskülariza­
syondan sonra daha çabuk bir geri dönüşün gözlem-
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lenmesi hibernating myokardın stunning'e dönüştüğünü 
düşündürmektedir. Teorik olarak angina pektoris stun­
ned myokard, hibernating myokard ya da bu iki duru­
mun bileşeniyle birlikte olabilir Kararsız angina pekto-
risli hastalar istirahatte iki-boyutlu ekokardiyografide 
uzamış bölgesel duvar hareket anormallikleri sergiler­
ken kararlı angina pektoriste egzersizden sonra en az 
30 dakika ekokardiyogratik duvar hareket anormallikleri 
gözlenir. Bu hastalarda P E T ile metabolizma anormal­
likleri de gözlenir. 

STUNNED VE HİBERNATİNG 
MİYOKARDIN KLİNİK ÖNEMİ 
İskemik kalp hastalarında prognoz; koroner arter 

hastalığı derecesi, sol ventrikül fonksiyonu ve tekrar­
layan myokardiyal iskemi varlığı ya da yokluğuna bağlı­
dır. Sol ventrikül fonksiyonuna dayanan prognozun en 
iyi değerlendirmesini belirlemek için prognozun belirlen­
diği safhada ventrikülün optimal koşullarda çalışıp ça­
lışmadığından emin olmak gereklidir. Stunned ya da hi­
bernating myokardı olan hastalarda saptanan sol vent­
rikül disfonksiyonunun prognozu belirlemede klinik bir 
değeri yoktur. Çünkü tanım olarak stunned myokardda 
sol ventrikül fonksiyonu zaman içerisinde iyileşir, jn-
farktüsten hemen sonra ölçülen sol ventrikül fonksiyo­
nu genellikle 2-3 hafta sonra ölçülenden daha kötü­
dür. Bu özellikle infarktla ilgili arteri açık olan hastalar­
da doğrudur. Hibernating myokardı olan hastalarda ko­
roner perfüzyonu arttırıldığında sol ventrikül fonksiyonu 
iyileşir. 

Postekstrasistolden sonraki uyarılmayla veya intra-
venöz nitrogliserinden sonra sol ventrikül fonksiyonu­
nun iyileşmesi, by-pass cerrahisi ve/veya koroner an-
jiyoplasti gibi bir girişime uygun canlı myokardın varlığı­
nı düşündürür. 

Böylece ventrikül fonksiyonu prognostik bir indika-
tör olarak kullanılacaksa stunned ve hibernating myo­
kardın varlığını ortaya koymak gereklidir. Ventrikül fonk­
siyonunun doğru değerlendirmesini sağlamak için ventri­
kül disfonksiyonunu geri çevirebilen olanakların kulla­
nılmasıyla prognoz ve tedavi hakkında doğru karar veri­
lebilir. 
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