Stunned ve Hibernating Miyokard

STUNNED AND  HIBERNATING ~ MYOCARD

Dr.EnderORNEK, Prof.Dr.Olcay SAGKAN

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ABD, SAMSUN

OzZET

Stunned myokard terimi kisa bir iskemi perio-
dundan sonraki reperfiizyon dbéneminde devam eden
gecici mekanik disfonksiyonu tanimlar.  Stunninge yol
acan klinik durumlar akut myokard infarktiisii olan
hastalarda trombolizis veya perkiitan transluminal ko-
roner anjiografi (PTKA) unstabil anjina, egzersizle or-
taya c¢ikan iskemi, koroner arter spazmindan ve
myokard infartiisiinden  sonraki spontan  reperflizyon,
kronik myokard iskemisinde PTKA, koroner arter by-
pass cerrahisinden (KABC) hemen sonrasidir.  Stun-
ned myokard saatler haftalar siren bir period sonra-
sI normale déner.

Hibernating  myokard  kasilmanin  kronik  olarak
baskilanmasina ragmen canlhigin devam ettigi daral-
mis koroner arter ile beslenen iskemik myokarddir.
Hibernating  myokard istirahatte = asemptomatik  olsa
bile siddetli koroner arter darligi olan hastalarda ta-
nimlanmigtir. Hibernating  myokard sebebi  ortadan

kaldirildiginda normal fonksiyona déner.

Stunned myokard ile hibernating myokardi ayirmakta
kullanilan lg¢ klinik parametre sirasiyla; sol ventrikil duvar
hareketi, myokardiyal perfiizyon ve myokardiyal metabo-
lizmadir. Stunned myokarddaki anormal duvar hareketi
inotroplar ve post ekstrasistolik potansiyasyon ile nor-
male dbner. Perflizyon ve metabolizma yeterlidir. Hiber-
nating myokarddaki anormal duvear hareketi nitratlar,
inotroplar  post  ekstrasistolik  potansiyasyon, PTKA,
KABC ile normale dbéner. Myokardiyal perfiizyon azal-
mustir fakat PTKA ve KABC ile geri dénebilir ve metabo-
lizma yeterlidir.
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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 MiYOKARD

Sersemlemis, afallamis anlamina gelen stunned
myokard terimi, iskemik miyokardin reperfizyonla canli-
ligini korumasina ragmen postiskemik fonksiyon bozuk-
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lugunun saatlerce, glnlerce devam etmesi olarak ta-
nimlanir (1).

Hayvan Kanitlari

Hayvan deneylerinin ¢cojunda stunned myokardi
arastirmak igin 15 dakikalik koroner arter oklizyonu
kullaniimis ve su go6zlemler elde edilmistir:

— Tekrar akimdan sonraki 6 saatte kasilma fonk-
siyonunda azalma (2)

— Diyastolik relaksasyon zamaninda uzama (3)

— Adenozin trifosfat (ATP) dizeylerinin 72 saate
kadar azalmasi (4)

— Isik mikroskobunda normal miyositler gérilme-
si (5).

— Elektron mikroskobisinde énemi bulunmayan
gegici mitokondriyal degisikler gorilmesi (5)

— Dopamin, isoproteranol, epinefrin, kalsiyum, hi-
dralazin gibi inotropik ajanla ve postekstrasistolik uyari
ile gecici disfonksiyon gosteren ventrikil kasilmasinin
uyarilmasi (6)

Mekanizmalari

Tek bir mekanizmadan ¢ok, cesitli mekanizmalarla
olabilecedi disuniulmektedir, bunlar; Anormal enerji kul-
lanimi, Serbest oksijen radikallerinin Uretimi, Kalsiyu-
mun anormal ice akimi, Daha 6nce iskemik olan doku-
da |6kosit birikimi, Mikrovaskiler anormallikler, Bunlarin
timandn bileseni

Greenfield ve Swain (7) hayvanlarda deneysel
olarak koronerin 15 dakikalik ttkanmasindan sonraki re-
perfizyon esnasinda anormal enerji Uretiminden ¢ok e-
nerji kullaniminda bozulma oldugunu gdsterdiler. De-
neysel olarak incelenen hayvanlarda myokardiyal krea-
tin kinazdaki azalmaya ek olarak maksimal kreatin ki-
naz aktivitesi icin gerekli olan adenozin difosfat'ta da
azalma oldugunu buldular.

Przyklenk ve Kloner (8), Myers (9) ve Gross ve
ark (10) sitotoksik serbest oksijen radikallerinin (6r-
nedin; hidroksid ve sliperoksid anyonu) stunning ile bir-
likte oldugunu ve serbest radikal temizleyicilerinin myo-
kardiyal stunningi azalttigini1 gdsterdiler.

Reperflizyondan sonra kalsiyumun ice akimindaki
degisiklige bagli olarak stunning olustugu hipotezi, reper-
fizyondan 30 dakika sonra verilen nifedipinin myokard
fonksiyonlarini normallestirdigi goézlemiyle destek-
lenmistir (1).

Daha 6nce iskemik olan dokudaki I6kosit birikimi-
nin reperfizyondan sonra mikrovaskiler ttkanmaya yol
actigina dair celigkili veriler yayinlanmistir, iskemik do-
kuda akimin azalmasina bagli olarak biriken I6kositlerin
serbest oksijen radikallerinin kaynagini olusturdugu
disinldlmektedir (11,12).

Klinik kantti:

Akut miyokard infarktisi gecirmekteyken tromboliz
ve koroner anjiyoplasti yapilan hastalarda cesitli g6z-
lemler elde edilmistir. Kronik myokard iskemisinde, ko-
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roner anjiyoplasti sonrasinda, kararsiz angina pektorisli
hastalarda ve koroner arter by-pass cerrahisi sonrasin-
da myokardiyal fonksiyonun toparlanmasinda gecikme
oldugu bildirilmistir. Son o6rnekte kardiyopulmoner by-
passtan sonra hastalarin siklikla uzun sireli inotropik
destege gereksinim duymalari stunned myokarda igaret
etmektedir.

Anderson (13), Stack (14) ve Reduto ve ark. (15)
akut myokard infarktisinde tiombolizizi izleyen do-
nemde basarili reperfizyondan sonraki haftalar icinde
ventrikil fonksiyonunda yavas ve surekli bir iyilesme
oldugunu gosterdiler. Bu iyilesme koroner arteri reper-
fize olmayan hastalarda gdzlenmedi. Touchstone ve
ark. (16) gogus agrisindan sonraki ilk 4 saat iginde int-
ravendz streptokinaz verilen hastalari iki boyutlu eko-
kardiyografiyle degerlendirdiler. Hastalarin %45'inde bol-
gesel duvar hareketlerinde trombolizden 3-10 gin son-
ra dizelme saptandi. Sheehan ve ark (17) infarkth bdl-
gedeki bdlgesel duvar hareketlerinde, tromboliziz ile
saglanan koroner arter reperflizyonundan sonraki ilk 3
glin ile 6 ay icinde iyilesme oldugunu goésterdiler. Sat-
ler ve ark. (18) akut myokard infarktisu igin strepto-
kinaz verilen hastalarda ufak boluslar halinde isoprote-
ranol vererek sol ventrikil anjiyogramlariyla ejeksiyon
fraksiyonunu olgtuler. Anjiografik olarak koronerleri agik
olanlarda tikali olanlara gore ejeksiyon fraksiyonu daha
¢ok ylkseliyordu, iki grup arasindaki ejeksiyon frak-
siyonu farkli reperflize grupta stunned myokardin uya-
riimasiyla aciklandi

Nixon (19), Satler ve ark (20) kararsiz angina
pektorisli hastalarda anginasiz dénemlerde gecici vent-
rikil disfonksiyonunu ekokardiyografik olarak gdstere-
rek ayni zamanda hayvanlardaki sonuclara benzer
sekilde isoproteranoliin stunned myokardin kasilmasini
iyilestirdigini belirttiler.

Robertson ve ark. (21) istirahatte bdlgesel duvar
bozuklugu olmayan ¢ok damar hastalarinda ekokardiyo-
grafiyle 30 dakikalik egzersizden sonra boélgesel duvar
hareket anormallikleri oldugunu gosterdiler. Camici ve
ark. (22) flourodeokslglukoz kullanarak pozitron emi-
syon tomografi ile metabolizmada uzamis degisiklikler
oldugunu (myokard glukoz uptake azalmasi) belirttiler.

Wijins ve ark. (23) stunned myokardin baska bir
klinik kaniti olarak ventrikil diyastolik anormalliklerini
degerlendirdiler ve balon ile tikanma sirasinda kompli-
yansin belirgin olarak azaldidini ve tekrarlamali koroner
anjiyoplasti sonrasi kompliyansin 15 dakikaya dek azal-
digini gosterdiler.

Farmakolojik tedavi:

Stunned myokard latent kapasitesini korur ve do-
pamin, dobutamin, isoproteranol, epinefrin, hidralazin,
kalsiyum gibi inotropik ajanlarla ve postekstrasistolden
sonraki uyari ile norma! dizeydeki fonksiyonuna doén-
mesi hizlanabilir (6,24,26). Bu akut tedavinin stunned
dokunun sonraki dizelmesini bozabilecegi ve hatta
myosit 6lumine yol acabilecedi gdsterilmistir. Bununla
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birlikte deneysel képeklerde kisa sureli tedavinin zararl
sonuglara yol agmadidi, 15 dakikalik iskemiden sonra
akut olarak hidralazin veya saline verilenlerde 30 saat
sonra hem bdlgesel duvar hareketleri hem de yiksek
enerjili foslat depolarinin tedavi verilmeyenlerdekine
benzer oldugu goésterildi (25). Koroner arter tikanmasin-
dan 2 saat sonra verilen dopamin infizyonundan sonra
yapilan 4 saatlik incelemede infarkt sahasinin genigle-
medidi gosterildi (26). Bu verilerden anlasiimaktadir ki
kisa sdureli inotropik ajan kullanimiyla stunned myokard
uyarilabilmektedir.

Siperoksit dismutaz, katalaz gibi cesitli serbet ok-
sijen radikal temizleyicileri ve deferoxamin, oxypurinol
gibi antioksidanlar tikanmadan 6nce ya da reperflizyon
sirasinda verildiginde stunned myokardda kasilma fonk-
siyonunu normalin %50-70 diizeyine getirebilirler
(8,27,28). VVynsen ve ark. (29) metilprednizolonun da
stunned myokardda kasilma fonksiyonunu iyilestirdigini
goOsterdiler. Bu yararh etkinin agiklamasi spekdlatif olsa
da notrofil fonksiyonu inhibisyonu ya da lipid peroksi-
dasyonu ile serbest oksijen radikalleriyle ilgili mekaniz-
maya bagh olabilir.

Verapamil, nifedipin, diltiazem de stunned myo-
kardda segmentel kisalmayi tikanma 6ncesi degerlerin
%65-100'Une ¢ikardilar (30-32). Bunlarin etkisi de kal-
siyumun ice akimini modifiye ederek ve/veya serbest
radikal temizlenmesine baglanabilir(33,34).

Benzer yararli etkilere baska ajanlarin da sahip
oldugu gésterilmistir. Ornegin; kaptopril ve zofenopril ti-
kanmadan 6nce (35) veya reperfiizyondan sonra (36)
stunned myokardin kasilma fonksiyonunu duzelttiler.

Enalapril ile daha az yararl sonuglar elde edildiyse
de(35) Kloner ve ark. (37) bu ajani reperflizyondan 45 da-
kika sonra vererek segmentel kisalmada bazal degerlerin
%60'ina dek bir iyilesme sagladilar. Anjiyotensin konver-
ting enzim inhibitérlerinin etki mekanizmasi kesin degildir
ama kismen de olsa myokardiyal prostenoid Uretimini ar-
tirmasina bagh olabilir. Gergekten de prostoglandin E1 (38)
veya yuksek doz bir prostasiklin analogu olan iloprost
(39) vermekle benzer yararl etkiler gézlendi. Silfidril gru-
bu tasiyan ACE inhibitorleri (kaptopril, zofenopril) serbest
oksijen radikal temizleyici yoniyle etkili olabilirler (35) bu
hipotez halen tartismahidir.

ACE inhibitérleri ve kalsiyum antagonistleri potent
vazodilatér ve afterload azaltici etkileriyle myokardiyal
oksijen sunumu ve/veya istemi Uzerine etkileyerek
stunned myokarda yararh olabilirler ancak nifedipin (31)
ve zofenopril (32) ile myokardiyal kan akimi veya siste-
mik hemodinamiklerde degisiklik olmadan da stunned
myokard kasilma fonksiyonunda iyilesmeler saglandi.
Dahasi potent bir vazodilatér olan sodyum nitroprussi-
d'in stunned myokard Uuzerine olumlu etkisinin bulun-
madig1 gosterildi (8,39). Bu g6zlemler O2 istem azalma-
si veya 02 sunumu artmasinin stunned myokard Ulze-
rinde terapétik etkisi olmadigini gdéstermez. Ornegin;
Stahl ve ark. (40) dipridamol ve papaverinle koroner
kan akimini arttirarak veya nitrogliserinle afterloadi
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azaltarak stunned dokunun kasilma fonksiyonunu arttir-
dilar. Sodyum p Blokaj ile myokard 02 isteminin azaltil-
masi da bazi o6rneklerde postiskemik kasiima disfonk-
siyonunu azaltti. Tikanma &éncesi ve devaminda esmo-
lol (41) infizyonu ve daha o6ncesinde uzun sireyle ve-
rilen propranolol segmental kisalmayl énemli 6élcide ar-
tirdilar.

Kalp hizinin atriyal pacemaker ile bazal seviyede
tutulmasinin propranolol'in yararli etkilerini azaltmasi p
blokaj tedavisinin yararinin bradikardiye bagli oldugunu
gostermektedir. Bunun tersine cok kisa etkili bir p blo-
ker olan esmololun akut inflizyon halinde reperfiizyon-
dan 30 dakika sonra verildiginde stunned myokardda
iyilesme go6zlenmedi (42). Boylece iskemi epizodu sira-
sinda 02 isteminin azalmasi ve 02 sunumunun artmasi
iskeminin siddetini azaltarak kasilma fonksiyonunda
iyilesmeye yolagarken bu girisimlerin reperflizyondan
sonra verilmesinin yarari olmamaktadir.

HIBERNATING MIiYOKARD

Hibernating terimi metabolizmanin ve vucut i1sisinin
dusdruldugld derin uyku periyodunu tanimlamaktadir ve
kis uykusu anlamini tasimaktadir. Rahimtoola (43)'ya
gore hibernating myokard, daralmis koroner arterlerin
neden oldugu iskemik myokardda hucrelerin canl Kkal-
masina ragmen myokard kasilmasinin kronik olarak
baskilandigi durum olarak tanimlanmistir. Kasilma fonk-
siyonunun baskilanmasi oksijen istemini azaltir ve bu
sekilde myositler korunur.

Keller ve Cannon (44) izole perfize edilen kobay
kalbinde koroner arter basincinda kademeli azalma
saglayarak bir hibernating myokard modeli gelistirdiler.
Myokard 02 tiketiminde ve kasilma performansinda
6nemli azalmalar oldugunu ve Kkoroner arter basinci
baslangigtaki dizeye cikarildidinda kasilmanin normale
dondiugiini gosterdiler. Koroner perfiizyon basincinda
orta dizeyde azalma ile myokardiyal kreatin fosfatin
azaldigini ama laktat Uretiminin artmadigini myokardiyal
pH ve ATP'nin degdismedigini tesbit ettiler. Koroner per-
fiuzyon basincinda daha fazla azalma saglandiginda
kreatin fosfat daha da azalmaktadir. Bu go6zlemler hi-
bernating myokardda geleneksel myokardiyal iskemi
belirtilerinin olmayabilecegini ama bu azalmis koroner
perfizyon basing modelinde oksijen iletiminin myokard
fonksiyonunun 6nemli bir belirleyicisi oldugunu disin-
dirmektedir.

Klinik kanitlar:

insanlarda hibernating myokard varligini disiindi-
ren cesitli goézlemler vardir (42,45).

1. Kronik ventrikuler asinerjinin nitratlar, posteks-
trasistolden sonraki uyarilma, inotroplar, egzersiz ve re-
vaskularizasyon ile giderilmesi

2. Koroner arter hastaliginin siddetiyle koroner arter
kollaterallerinin varligi ve yoklugu arasindaki korelasyon

3. Histolojik olarak kantite edilen myokard kaybiyla
korelasyon, Ornegin; nitratlar verilince sadece %10
hicre kaybi varsa ventrikil fonksiyonu normale dénebi-
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lirken, %50 hiicre 6liminde fonksiyonda g¢ok ufak bir
lyilesme s6z konusu olmaktadir.

4. Koroner arter by pass cerrahisinden sonra akine-
tik myokarddaki talyum perfiizyon defektinin geri dénisu

CANLI MYOKARDIN GOSTERILMESI
VE STUNNED VE HIBERNATING
MiYOKARD ARASINDAKiI FARKLAR

Myokard canliliginin elektrokardiyografik kriteri ke-
sin degildir. Revaskilarizasyondan sonra Q dalgasiz in-
farktislerde Q dalgali infarktislere gére daha fazla
iyilesme olmasina ragmen (46), infa'ktisden sonra can-
I ya da skarli myokardin derecesini belirlemede elek-
trokardiyografik Q dalga kriteri spesifik degildir (47-51).
Bununla birlikte kararsiz angina pektorisi olan ve sol
on inen koroner arterde 6nemli darligi olan hastalarda
prekordiyal T negatifliine bdlgesel duvar hareket anor-
mallikleri eslik etmekte ve bunlarda negatif T dalgasi
olmayanlara gore revaskilarizasyondan sonra hem T
dalgasi hem de bdlgesel duvar hareketleri dizelmekte-
dir (51).

Son yillarda myokard canhihidini, myokardiyal per-
fizyon, hicre zan butinligli ve metabolik aktivite te-
melinde degerlendiren kardiyak goéruntileme teknikleri
yaygin kabul gérmis ve klinik basari saglamistir. Bun-
lar arasinda en sik kullanilani Talyum*' myokard per-
fuzyon sintigrafisidir. Talyum 201'in myokard hcreleri
tarafindan alinmasinin aktif bir proges olmasi ve bdlge-
sel kan akimina bagh olmasi nedeniyle talyum sintigrafi-
si skarli myokarddan canli myokardi ayirmakta bélgesel
anatomi ve fonksiyonlarin degerlendirildigi ekokardiyo-
grafi, ventrikilografi gibi yontemlerden daha dogru bir
yontem olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Stresten sonraki
erken dénemde (3-4 saat) ya da ge¢ dénemde (8-72
saat) saglanan redistriblisyon goérintllerdeki bolgesel
talyum aktivitesi canli myokard hicrelerinin dagilimini
ve myokardiyal fibrozizin derecesini gostermede kulla-
nilmaktadir. Gegmiste canli myokardi cansiz myokard-
dan ayirmada dinlenme-redistriblisyon talyum gorinti-
leme de basariyla kullanilmistir. Son zamanlarda canli
myokardi tanimlamada stres-redlstriblisyon goérintile-
meden sonra Talyum reenjeksiyonu Onerilmektedir.

Pozitron emisyon tomografi (PET) ydntemi foton
atenliasyonunu duzelterek daha iyi goéruntileme ola-
naklarini ortaya koymakta ve bdlgesel kan akimi gibi
fizyolojik ©zelliklerin noninvaziv ve kantitatif olarak de-
gerlendirilmesini saglamaktadir. Normal myokardda aclik
durumunda yuksek enerjili fosfatlarin esas yakiti olarak
yag asitleri kullanilir. Yag asitlerinin p oksidasyon yoluy-
la mltokondride yikilmasi oksijene ¢ok duyarli oldugu
icin myokard iskemisi ve hipoksi durumunda oksidatif
potansiyelin kaybolmasiyla ylksek enerjili fosfat Ureti-
minde daha fazla glukoz kullaniir (52). iste PET yodn-
teminde perfiizyonu azalmis bdlgelerdeki bdlgesel eg-
zojen kullaniminin yani korunmus metabolik aktivitenin
bir markeri olarak bir glukoz analogu olan "F-flouro-
deoksiglukoz (GDG) kullaniimaktadir (53).
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PET ya da talyum sintigrafisiyle canli olarak ta-
nimlanan asinerjik myokard bdlgelerinin %87'ye varan
kisminda revaskllarizasyondan sonra iyilesme saglana-
bilmektedir (50-56). Ancak buna dayanarak hastalarin
%87'sinde sol ventrikll fonksiyonunda iyilesme olabile-
cegini ileri sirmek mumkin degildir. Bunu 6ne sirebil-
mek igin sol ventrikil fonksiyonu bozuk olan genis
hasta serilerinde galigsmalara gereksinim vardir.

Son zamanlarda koroner kan akimini belirlemede
SPECT analizlerde rubidium-82 (57), teknesyum 99 m
sestamibl (58) ve teboroxime (59), PET'deyse metabolik
aktivitenin korundugunu gdstermek igin azalmis yag asiti
kullanimini belirlemede ""C-palmitat klirensindeki ge-
cikme kullaniimaktadir (60). Sfunned ve hibernating myo-
kardi degerlendirmede gelecekte 6nem kazanacagi
distnilen yontemler arasinda Dobutamin ekokardiyogra-
fi (61,62) ve nikleer manyetik rezonans da (63) yeral-
maktadir.

Stunned myokard, iskerniden sonraki reperilizyonu
izleyen dénemde olusur. Hibernating myokard iskemi
sirasinda olusur. Stunned myokardin klinik nedenlerini
egzersiz, koroner anjiyoplasti ile tikanma, koroner arter
spazmi, frombosit aggregasyonu ya da koroner arterin
gecici trombozuna bagh siddetli iskemi epizotlari olustu-
rur. Bunun tersine hibernating myokardin klinik nedeni
dinlenme kosullari altinda bile siddetli koroner arter
darliginin varolmasidir.

Stunned myokard saatler, haftalar slren bir ge-
cikme periyodundan sonra normale doéner. Aksine hi-
bernating myokardda surekli bir gecikme vardir. Fakat
neden ortadan kaldirildiginda normal fonksiyona olduk-
¢a ¢abuk bir geri dénlis s6z konusudur. Stunned myo-
kardin klinik érnegini gelismekte olan myokard infarkti-
siinde reperflizyon olusturur. Hibernating myokardin kli-
nik 6rnegi koroner arter by-pass cerrahisi ya da koro-
ner anjiyoplasti sonrasi normallesmis fonksiyonla
karsilastirildiginda girisim 6ncesindeki sol ventrikul dis-
fonksiyonu olusturur.

Duvar hareketi, perfizyon ve metabolizma para-
metreleri kullanilarak stunned ve hibernating myokard
birbirinden ayrilabilir. Stunned myokardda anormal du-
var hareketi inotroplar ve postekstrasistolden sonraki
uyarilmaya yanit verir. Amonyum kullanilarak PET ile
Olgulen perflizyon yeterlidir ve glukoz uptake ile 6lgu-
len metabolizma da yeterlidir. Hibernating myokardda
da anormal duvar hareketi vardir ve inotroplar, pos-
tekstrasistolik potansiyasyon, nitratlar, koroner anjiyo-
plasti veya by-pass cerrahisiyle normale doner. Perfliz-
yon azalmistir ama anjiyoplasti veya by-pass ile geri
donebilir ve glukoz PET ile 6lglilen metabolizma yeter-
lidir.

Klinik olarak hibernasyon bazi durumlarda stunnin-
gi bazen de sessiz iskemiyi temsil edebilir. Bazen de
ayni kalbin bazi bdlgelerinde stunning. bazi bdlgele-
rinde de hibernasyon sergilenebilir. Bazi c¢alismalardaki
hibernating myokardin fonksiyonunda revaskilariza-
syondan sonra daha ¢abuk bir geri déntsin gozlem-
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lenmesi hibernating myokardin stunning'e doénustugunu
disindirmektedir. Teorik olarak angina pektoris stun-
ned myokard, hibernating myokard ya da bu iki duru-
mun bileseniyle birlikte olabilir Kararsiz angina pekto-
risli hastalar istirahatte iki-boyutlu ekokardiyografide
uzamis bolgesel duvar hareket anormallikleri sergiler-
ken kararli angina pektoriste egzersizden sonra en az
30 dakika ekokardiyogratik duvar hareket anormallikleri
g6zlenir. Bu hastalarda PET ile metabolizma anormal-
likleri de goézlenir.

STUNNED VE HIBERNATING
MiYOKARDIN KLINIK ONEMi

Iskemik kalp hastalarinda prognoz; koroner arter
hastaligi derecesi, sol ventrikil fonksiyonu ve tekrar-
layan myokardiyal iskemi varligi ya da yokluguna bagl-
dir. Sol ventrikil fonksiyonuna dayanan prognozun en
iyi degerlendirmesini belirlemek icin prognozun belirlen-
digi safhada ventrikulin optimal kosullarda c¢alisip ¢a-
lismadigindan emin olmak gereklidir. Stunned ya da hi-
bernating myokardi olan hastalarda saptanan sol vent-
rikil disfonksiyonunun prognozu belirlemede Klinik bir
degeri yoktur. Cunki tanim olarak stunned myokardda
sol ventrikil fonksiyonu zaman igerisinde iyilesir, jn-
farktisten hemen sonra dlgiilen sol ventrikil fonksiyo-
nu genellikle 2-3 hafta sonra olgulenden daha kétu-
dir. Bu o6zellikle infarktla ilgili arteri agik olan hastalar-
da dogrudur. Hibernating myokardi olan hastalarda ko-
roner perfuzyonu arttirildiginda sol ventrikul fonksiyonu
iyilesir.

Postekstrasistolden sonraki uyarilmayla veya intra-
vendz nitrogliserinden sonra sol ventrikil fonksiyonu-
nun iyilesmesi, by-pass cerrahisi ve/veya koroner an-
jiyoplasti gibi bir girisime uygun canli myokardin varligi-
ni disundirir.

Bdylece ventriklil fonksiyonu prognostik bir indika-
toér olarak kullanilacaksa stunned ve hibernating myo-
kardin varligini ortaya koymak gereklidir. Ventrikil fonk-
siyonunun dogru degerlendirmesini saglamak igin ventri-
kil disfonksiyonunu geri ¢evirebilen olanaklarin kulla-
nilmasiyla prognoz ve tedavi hakkinda dogru karar veri-
lebilir.
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