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ÖZET 

Koroner yetersizliğinde, sessiz miyokard iskemisi sık ola­
rak göriilen bir durumdur. Nedeni hemlz tam olarak bilin­
memektedir. Tamsı, anıbii/aluvar 24 saatlik e/ektrokardi­
yografi (Ho/ter), efor testi veya radyonükleid yöntemler 
(örneğin Ta/yımı-201 miyokard sintigrafisi) ile konabilir. 
Sessiz miyokard iskemisinin, miyokard pe1jüzyonu ve vent­
rikiil fonksiyomma etkileri, semptomatik mi yokard iskemi­
sindeki gibi olup , yapılan çalışmalar her iki grup iskemi­
de, prognozım, benzer olduğunu ortaya koymuştur. Btm­
dan dolayt klinisyen, sadece angoru değil, lıer tür nıiyo­
kard iskemisini tedavi etmelidir. Koroner risk faktörleri­
nin düzeltilmesi, betablokerler ve/veya kalsiyum kanal blo­
kerlerinin kullamlnıast, koroner anjiyoplasti ve özellikle 
yiiksek riskli hastalarda koroner bypass uygulaması gibi 
birçok değişik tedavi yöntemleri bulunmaktadir. 

Atıalıtar kelime/er: Sessiz mi yokard iskemisi, 
angina pektoris 

Sessiz miyokard iskemisi (SMİ) tanım olarak klinik 
semptom göstermez (l)_ Bu özelliğinden dolayı 
SMİ'nin bazı karakteristik özellikleri hakkında tam 
ve kesin bir yargıya varmak müinkün değildir. Buna 
karşın , bu alanda yapılan çalışmalar, son derece 
önemli adımlar atılmasını sağlamıştır. Yine de, M.E. 
Bertrand'ın bir önsözde belirttiği gibi, "koroner pa­
tolojide çok az konu, bu kadar coşkulu tartışmaya, 

SMİ kadar neden olmuştur" (2)_ 

SMİ ile ilgili, cevaplar aranan belli başlı sorular 
şun/arcfır: 

- SMİ'deki fizyopatoloji nedir? SMİ'i teşhis edecek 
en iyi invaziv olmayan, metod hangisidir? SMİ'nin 
prognozu nedir? SMİ şayet edilecekse, ne şekilde te­
davi edilmelidir? 
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Bu sorular, 1980'li yılların başından beri sorulmuş 
olmasına rağmen <3•4) halen cevaplarında hemfikirlik 
sağlanmış değildir. Bu sorulara, yazımızda literatür 
taraması ve kliniğimizin tecrübesi de eklenerek, 
açıklık getirilmeye çalışılacaktır. 

TANIM ve FİZYOPATOLOJİ 

SMİ, angor veya angor eşdeğeri belirtilerin klinik 
olarak gözlenınediği bir miyokard iskemisi olarak 
tanımlanabilir (S)_ Burada "iskemi" terimini biraz 
daha açıklamak, daha doğrusu hatırlatmak, SMİ'y i 
anlamak için faydalı olacaktır. 

Bilindiği gibi, miyokard iskemisi , miyokardın geçici 
olarak ihtiyacı olan oksijen ile kendisine gelen ok­
sijen arasındaki dengesiziikten doğmaktadır. Bu 
dengesizlik kendisini bir takım biyokimyasal, elekt­
riksel, fonksiyonel ve klinik değişiklikler ile gös­
terir. Bu değişiklikler zinciri Şekil 1 'de özetlenmiştir 

<6)_ Görüldüğü gibi angor, bu iskemik değişiklikler 
zincirinin son halkasını oluşturmaktadır. SMİ'de bu 
halka yoktur, yani ağrı eksiktir. Bunun nedeni ile il ­
gili hipotezleri görmeden önce, iskemik değişiklik­
lerin oluşumu ile ilgili zamanlamayı görmek yerinde 
olacaktır. 

Sigwart ve ark.'nın Lozan'da gerçekleştirdikleri bir 
çalışmada (7), koroner arterin geçici olarak tı­
kanmasında, angor 20-30 saniye sonra ortaya çık­

maktadır (Şekil 2). Bu verilere göre, iskeminin kısa 
sürmesi, SMİ nedeni olarak düşünülebilir. Başka bir 
deyişle, bu tipteki iskemi metabolik, hemodinamik 
ve elektriksel değişikliklere neden olmaya yeterli ol­
masına karşın, ağrı oluşturabilmek için yani iskemik 
zincirin son halkasına ulaşabilmek için yetersiz şid­
dettedir. 
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Yetersiz kan akımı 

Hipoperfüzyon 

İSKEMi 

Metabolik değişiklikler 

Mekanik anomaliler 
- diyastol 
- sistolik 

Elektrokardiyografık değişiklikler 

ANGOR 

Şekil 1. Mi yokard iskemisinde gelişen olaylar zinciri. 

Başka bir hipotez, iskeminin tüm değişiklikleri oluş­
turabilmesine karşın, ağrı duyumunun ulaşımını ve/ 
veya algılanmasını sağlayan sistemin organik veya 
fonksiyonel olarak bozulmasıdır. Örnek olarak pe­
riferik nöropatili diabetik hastalar gösterilebilir. Ay­
rıca kalp transplantasyonu yapılmış olan hastalarda, 
koroner darlık ve miyokardda iskemi ortaya kon-
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masına rağmen, angor gelişmemesi bu hipotezi des­
teklemektedir (S). Tüm bu hipotezlerden başka "en­
dorfinlerin" varlığı SMİ'yi açıklamak için ortaya atıl­
mış (S), fakat tam olarak doğrulanmamıştır. Çünkü 
örneğin naloxone ile antagonize edilmiş hastalara 
uygulanan egzersiz testinde, ağrı eşiği değişmemiştir 

(9). Bütün bu hipotezlerden çıkan sonuç, farklı 
SMİ'li hastalarda farklı mekanizmaların devreye gi­
rebileceğidir. 

SEMİYOLOJİ 

SMİ'nin semiyolojik karakteristikleri, koroner has­
talarında Rolter ile açıkça ortaya konmuştur (lO). ST 
segmenti çökme epizodlarının %72'si sabah sa­
atlerinde (6-12 arası) görülmektedir. Bu zaman di­
limi, aynı şekilde miyokard infarktüsü ve ani ölüm­
ler için de geçerlidir. Aynı zamanda, arteryel kan 
basıncının ve kalp hızının bu zaman diliminde özel­
likle yüksek olduğu bilinmekte ve de dolayısı ile 
SMİ epizodları ile direkt olarak ilgili olduğu dü­
şünülmektedir. 

Buna karşılık, spazma bağlı iskemik epizodların 

özellikle gece (0-6 arası) ortaya çıktığını hatırlatmak 
gerekir {ll). Ayrıca SMİ'nin gün içerisinde, is­
tirahatte veya Deanfield ve ark. Cl 2) sintigrafik me­

todlar ile ço~ güzel bir şekilde ortaya koyduğu gibi, 
yoğun entellektüel çalışmalar sırasında da ortaya çı­
kabilmesi sözkonusudur. 

ANGOR 

EKG değişikliği 

Kontraksiyon bozukluğu .ı 

Relaksasyon bozukluğu 

Tıkama 

L:. __________________________ !_ ____________ Saniye 

lO 20 

Şekil 2. Koroner arterin tıkanınası ile ortaya çıkan olaylar zincirinin zamanlaması. 

so 



H. Karpuz.: Sessiz Miyokard iskenıisi: Aysbergin Görünmeyen Kısmı 

SINIFLAMA ve PREV ALAN S 

Bugün için geçerli olan sınıflama, bu alanda çok 
• yoğun çalışmaları bulunan, P. Cohn tarafından öne­

rilen sınıflamadır (I J): 

Tip 1- Asemptomatik hastalar 
Tip 2- Miyokard infarktüsü geçirmiş asemptomatik 

hastalar 
Tip 3- Sessiz ile semptomatik iskemik epizodlannın 
beraber görüldüğü hastalar. 

Tip 1: Kesin verilerin en zor bulunduğu tip budur. 
Çünkü bazı tesadüfierin (örneğin başka bir patoloji 
nedeni ile hastaneye yatırılmış· kişiler) dışında, 

"semptomsuz" bir kişide, SMİ'yi ortaya çıkaracak 
araştırmalan uygulamak çok zordur. Bu nedenle de­
ğiş ik çalışmalar, değişik araştırma yöntemlerine da­
yanarak prevalans ile ilgili rakamlar vermektedir. 

Bunlardan biri, öldükleri zaman herhangi bir ko­

roner rahatsızlığı-klinik olarak bilinmeyen kişilerde 
yapılan otopsi sonuçlanna dayanmaktadır. Diamond 
ve Forester 24.000 kişiyi kapsayan araştırmalarında 
< 14) otopside koroner hastalığın prevalansını %4.5 ci­

varında bulmuşlardır. 

Tabii, doğal olarak otopsi tekniğinin getirdiği de­

ğerlendirme hataları bu rakama yansımıştır. Bir 
başka yöntem, re trospektif olarak koroner anjiyo­
grafı geçirmiş kişileri incelemektir. Yine Diamond 
ve Forester ( l4l, bu yöntem ile SMİ oranını %4 ci­
varında bulmuşlardır. Diğer bir yaklaşım ise, asemp­
tomatik bireylere, efor testi uygulaması ve pozitif 
vakalarda koroner anjiyografisi yapmaktır. Gerek 
Norveç'de Erikssen ve Thaulow'un ( IS) 2014 büro 

elemanında, gerekse Amerikan Hava Kuvvetlerinde 
<16> 1390 kişinin üzerinde yapılan çalışmalarda, SMİ 
prevalansı %3 civarında bulunmuştur. 

Genelde SMİ prevalansı yaş ile artış göstermektedir. 
Fleg ve ark. < l?) sağlıklı görünen kişilerde yaptığı 
araştırmada 59 yaşın altındaki kişilerde SMİ pre­
valansı %5'in altında iken, 79 yaş üstü kişilerde bu 
oran %15 civarına ulaşmaktadır. 

Tip 2: Bu grupta infarktüs sonrasındaki 30 gün içe­
risindeki uygulanan. efor testinin (egzersiz ya­
pamayanlar iç in Holter) sonuçlanna göre SMİ fre­
kansı %30-42 arasında değişmektedir ( IS)_ Ayrıca 

. Bolognese ve ark. <29>, infarktüs sonrasında uygula­
d ıkları stres ekokardiyografisinde (dipridamol ile) 
angorsuz, ventrikül duvar hareketleri anomalilerini 
%43 oranında bulmuşlardır. 

Tip 3: Bu sınıfta prevalans yüksek olmasına karş ın , 

tam ve kesin rakamlar bilinmemektedir. Genel ola­
rak angorlu (stabil veya stabil olmayan) hastaların 
yarıya yakını Hclter'de SMİ epizodları göstermek­

tedir. Bazr çalışmalarda bu rakam daha da yüksek 
bulunmuştur <20l. 

TANI 

Gerek tanı için seçilecek metodun güvenirliliği , ge­
rekse hangi popülasyonda hangi testin tanı için uy­
gulanacağı halen tartışma konusudur <21l. 

Bugün geçerli olan yaklaşım tarzı , efor testi ve diğer 

tanı metodlarından önce herhangi bir semptomatik 
koroner arter hastalığı olan kişilerdeki gibi öncelikle 
klinik bir yaklaşım tarzıdır. Başka bir deyimle; 
anamnez, fizik mauyene, kan testleri, EKG gibi teş­
his değerleri SMİ için sınırlı fakat özellikle koroner 
risk faktörlerini saptamak için oldukça önemli olan, 
rutin tanı metodlarıdır. Böylece SMİ araştırılacak 

popülasyonun seçimi daha bilinçli yapılmaktadır. Bu 
nokta özellikle sağlık harcamaları sınırlı olan ülkeler 
iç in önem taşımaktadır. 

İkinci basamak olarak modern tanı metodlan diye 
nitelendirebilecek testler vardır ki, bunlardan pra­
tikte, belli başlı olarak 3 tanı metodu kullanılmak­

tadır. 

- Eforlu EKG (ll): Duyarlılığı %70, özgüllüğü %80 

civarında olan, egzersiz testinde en büyük avantaj, 
belirli bir efor derecesinde oluşan iskeminin "ye­
niden meydana getirilebilir" olmasıdır. Miyokardın 

hangi bölgesinin iskemik olduğunu tam olarak gös­
termez. Ayrıca hatırlatmak gerekir ki, test sırasında 
görülen her ST segmenti çökmesi, miyokard is­
kemisi ile sinonim değildir. 

- 24 saatlik ambülatuvar EKG (Holter) <9>: Du­
yarlılığı %60 (kayıt zamanı uzadıkça duyarlılık 

artar), özgüllüğü %90 civarındadır. En büyük avan­
tajı kontrendikasyonu olmayışıdır. Eforlu EKG'de 
olduğu gibi tam olarak miyokardın hangi bölgesinin 
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iskemik olduğunu göstennez. Buna karşılık iskemik 
epizodların hangi şartlar altında oluştuğunu gös­
tennek açısından, çok önemli bir tanı metodudur. 

Burada, pratikte iskemik epizodların tanısında kul­
lanılan "ıx ıxı" kuralından bahsetmekte fayda var­
dır. ST segmenti çökmesinin en az ı mm (0.1 mV) 
olması, en az ı dakika sünnesi ve diğer epizodlardan 
en az ı dakika süre ile ayrılmış olması, iskemik epi­
zodların Holterde değerlendirilmesi için kabaca ye­
terlidir <22). 

- Miyokard sintigrafisi (Thallium-201 ile) <23): 

Duyarlılığı %80, özgüllüğü %90 civarında olan, 
eforlu EKG ile birleştirilmiş ınİyokard sintigrafisinin 
en büyük avantajı, iskemik miyokard bölgesinin be­
lirlenmesidir. Ayrıca, çeşitli nedenler ile eforlu EKG 
uygulanamayan hastalarda, bazı fannakolojik ajanlar 
yardımı ile (örneğin dipiridamol) rahatlıkla ger­
çekleştirilebilir. Yukarıda sayılan tanı yöntemlerin­
den başka, ekokardiyografi (özellikle dobutamin 
perfüzyonu ile) ve gerekirse koroner anjiyografi, 
kullanılan diğer tanı yöntemlerindendir <24). 

Tan ı yöntemlerinin seçimi, SMI'nin tipine göre ya­
pılmalıdır <25). Örneğin asemptomatik hastaların 
(Tip ı) taramasında eforlu EKG testi tercih edilir­
ken, semptomatik iskemi ile nöbetleşen SMİ'li has­
talar için (Tip 3) Rolter uygun bir tanı yöntemidir. 
Miyokard infarktüsü geçirmiş asemptomatik has­
talarda (Tip 2) mümkünse miyokard sintigrafisi, tanı 
için tercih edilmelidir. 

PROGNOZ 

Özellikle 80'li yıllarda SMİ'nin prognozunu belirle-' . 
inek, dolayısıyla teşhis ve tedavi olanaklarını kul-
lanmak için, birçok çalışma yapılmıştır. SMİ'nin 

prognozunu belirlemek için yapılan çalışmalardaki 

sonuçların farklılığı , genellikle çalışmanın yapıldığı 

grupların tam olarak belirlenmemesinden ileri gel­
mektedir. Bundan dolayı prognozu incelemek için, 
SMİ'nin 3 tipinin ayrı ayrı ele alınması gerekir. 

Tip 1, yani asemptomatik hastalar ile ilgili yapılan 
çalışmalara örnek olarak, Hickman ve ark.nın <26) 

"Amerikan Hava Kuvvetlerindeki 78 asemptomatik 
koroner arter hastalığı bulunan (Froelicher ve ark. 
( l6) tarafından ortaya konmuş) havacıları takibi" ve-

52 

Tiirk Kardiyol Dem Arş 23:49-55. 1995 

rilebilir. 78 olgudan 22'sinde 4-90 aylık izleme sü­
resi içerisinde, angor, miyokard infarktüsü ve ölüm 
gibi kardiyak olaylara rastlanmıştır. Bir diğer ça­
Lışmada, Erikssen ve Thaulow (l 5) Norveç'de ı -3 ko­
roner damarı tutulmuş, 40-50 yaş arasındaki 50 
asemptomatik koroner problemi olan erkek hastayı 

uzun yıllar takip etmişlerdir. 8-10 yıl arasında 3 has­
tada kardiyak nedenli ölüm ve 7 hastada (beşi ses­
siz) miyokard infarktüsü görülmüştür. Ayrıca 16 
erkek hastada angor epizodları semptomatik olarak 
zaman zaman ortaya çıkmıştır. Bu kardiyak olaylar 
özellikle birden çok koroneri tutulmuş hastalarda gö­
rülmüştür. 

Fleg ve ark. (l7) eforlu test ve talyum sintigrafisi pa­

tolojik olan asemptomatik olgularda kardiyak olay 
gelişmesini %48 olarak bulurken, aynı çalışmada her 
iki testin nonnal olduğu olgularda bu oran %7'de 
kalmıştır. Yine Fleg ve ark. <27), gönüllüler arasında 
gerçekleştirdikleri bir çalışınada 98 kişiden sadece 
S'inde Rolter'de ST çökmesi görülmüş olup, 10 yıl­

Lık takip sırasında bu 5 hastadan ikisi kardiyak olay­
lara maruz kalmışlardır. Buna karşılık Holter'i nor­
mal olan 93 kişiden sadece 8'inde (%8) kardiyak 
olay görülmüştür. 

Bu sonuçlar özellikle asemptomatik koroner has­
talarının takiplerinin uzun süreler boyunca yapılması 

gerektiğini ortaya koymaktadır. SMİ'nin bir diğer 
tipi olan, miyokard infarktüsü geçirmiş olan aseınp­
toınatik hastalarda (Tip Il) prognoz, Tip I'deki gibi 
birçok çalışmada incelenmiştir. Theroux ve ark.nın 
<28) 2ı0 hasta üzerinde yaptığı araştınnada, ı yıllık 
ölüm oranı, efor testi sırasında ST çökmesi gösteren, 
infarktüs geçinniş aseınptoınatik hastalarda %27, 
efor testi nonnal olan infarktüs geçirmiş hastalarda 
ise %2. ı olarak bulunmuştur. 

Aynı şekilde De Belder ve ark. <29) infarktüs sonrası 
7. günde, 262 hastaya efor testi uygu lamış ve test so­
nuçları 104 hastada pozitif çıkmış olup, 67'si SMİ 
göstermiştir. ı yıl sonra kardiyak ölüm oranı, bu 
grupta, efor testi negatif olanlara göre 3 misli fazla 
bulunmuştur. Benzer sonuçlar Gibson ve Beller'in 
<30) çalışmalarında da gözlenmiştir. Efor testinin dı­
şında infarkrus geçirmiş hastalara Rolter uy­
gulamasının yapıldığı çalışmalarda, yukarıdaki ve­
rilere benzer sonuçlar ortaya çıkmıştır. 
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Duyang ve ark. <3 1 >, hastalara hastanede iken Ho lter 

uygulamışlar ve SMİ'nin sık olarak gözlendiğini ve 
bu hastalarda kardiyak olayların gelişme riskinin 

daha yüksek olduğunu ortaya koymuşlardır. 

Semptomatik iskemi ile nöbetieşe görülen SMİ'li 
hastalara gelince (Tip III), bazen çelişkili sonuçlar 
elde edilmektedir. Falcone ve ark. <32>, Callahan ve 
ark. <33> ve Dagenais ve ark. <34>, prognostik açıdan 
SMİ ile semptomatik iskemili hastalar arasında bir 
fark görmemelerine karşın, negatif olan olgular ile 
SMİ'li hastaların prognozunu ayrı bulmuşlardır. 

Radyonüklid yöntemlerin kullanıldığı çalışmalann 

büyük çoğunluğu ise, SMİ'li hastaların prognozunu 
semptomatik hastalarınki ile aynı <36•37> ve hatta 
bazen daha da kötü olarak <38) bulmuşlardır <39>. 

Yukanda bahsedilen SMİ ile ilgili yapılan tüm ça­

lışmalarda sonuçların, her zaman konverjan olma­

masının nedeni, görüldüğü gibi, seçilen popülas­
yonun ve kullanılan. yöntemlerin farklılığından ileri 
gelmektedir. Örneğin, bizim yaptığımız yaşlı has­
talar ile ilgili çalışmada <40>, SMİ'nin prognozu, 

semptomatik iskemiye göre çok daha iyi bulunmuş­

tur. 

Yine de tüm çalışmalar değerlendirilecek olursa, 
genel kanı SMİ'nin prognozunun semptomatik is­

kemi ile benzerlik gösterdiği şeklindedir. Özellikle 
belirtilmesi gereken, prognozun angorun varlığına 
veya yokluğuna değil, koroner lezyonların derece­
sine bağlı olmasıdır. Başka bir deyimle, ana problem 
koroner lezyonların derecesine bağlı olarak iskemik 
krizierin sıklığı ve de bu krizierin tekran sonucu, mi­
yokardda nekroza kadar giden, fonksiyonel ve ana­
tomik bozuklukların oluşmasıdır. SMİ'nin özelliği, 

"ağrı" gibi bir alarm sisteminin bulunmamasından 

dolayı , iskemik krizierin çoğu zaman farkına va­
rılmaksızın oluşudur. 

TEDAVi 

SMİ'nin tedavisi prensip olarak semptomatik iskemi 
ile aynıdır. Tıbbi tedaviye başlamadan önce, özel­
likle risk faktörlerinin kontrolü esastır. MRFIT <41> 

araştırmasında, efor testi pozitif olan bir alt grupta 
yapılan çalışmada, risk f~törlerinin kontrol altına 

a1ınmasıy1a, ölüm riski %57 oranında azalmıştır. 

Tıbbi tedavide ilk sırada beta-blokerler yer al­
maktadır <42>. Özellikle SMİ'nin kalp hızı ve arter 

basıncında artma ile doğru orantılı olduğu gözönüne 
alınırsa, bu grup ilaçların önemi daha iyi anlaşılır. 

Ruberman ve ark. <43>, Rolter'de infarktüs son­

rasında, ST segmenti çökmesinin sık gözlenmesinin 
ölüm riskini arttırdığını ve bu riskin, propranolol ile 
tedavi edilen hastalarda, plasebo ile tedavi edilenlere 
göre daha az olduğunu ortaya koymuştur. Ayrıca, 

sessiz ile semptomatik iskemi epizodlarının beraber 
görüldüğü hastalarda (Tip 3), değişik beta-blokerler 
ile yapılan çalışmalarda, bu grup ilaçların en etki li 
ilaçlar olduğu ortaya konulmuştur <44•46>. Bu anti­

iskemik etkilerinin yanında antiaritmik etkileri de 
unutulmamalıdır. 

Tıbbi tedavide kullanılan ikinci grup ilaçlar, kal­
siyum antagonistleridir <47>. Bu grup ilaçlar özellikle 

istirahatte gelen ve spazmlı fenomenlere bağlı ol­
duğu düşünülen iskemilerde kullanılmalıdır. John­
son ve ark. <48) ile Parodi ve ark. <49>, verapamil ile, 
iskemik epizodlann azaldığını göstermiştir. Frish­
man ve ark. <50> ve Theroux ve ark. <51> aynı etkiyi 
diltiazem ile ortaya koymuşlardır. Bu grup ilaçların 
beta-blokerler ile kombinasyonu sonucu, TİBET <52) 

çalışmasının da gösterdiği gibi, maksimal terapötik 
etki elde edilmiştir. 

Nitratlar açısından konu eie alındığında, ST seg- · 
menti çökmesinin sık görüldüğü durumlarda Hal­

ter'de bu epizodları %60'a kadar azalttıkları bildiril­
mekte ve aralıklı olarak kullanımı önerilmektedir 
<53-56>. Tüm tıbbi tedavi yöntemlerinde 'verilecek 

dozlann, özellikle iskeminin daha fazla görüldüğü 
sabah saatleri (6°0 -12°0

) süresince dağıtJimasma dik­
kat edilmelidir. 

Şayet tıbbi tedaviye rağmen iskeminin varlığı devam 
ediyorsa ve de özellikle birden çok koroner damar 
tutulmuş (ve/veya sol ventrikül fonksiyon bozukluğu 
bulunuyor) ise, koroner anjiyoplasti veya koroner 
bypass tedavi olarak uygulanabilir < 1.57>. Bu alanda 

yapılan çalışmalar semptomatik iskemide olduğu 

kadar fazla değildir. Yüksek riskli hastalarda (sol 
ana koroner darlığı , 2-3 veya daha fazla koroner lez­
yonları , sol ventrikül disfonksiyonu), koroner bypas­
sın daha faydalı neticeler verdiği kabul edilmektedir 
(58) 
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Anjiyoplasti ile cerrahi metodlar arasındaki seçim, 
~emptomatik iskemide olduğu gibi, lezyonlann ana­
tomik durumlarına ve uygulayacak merkezlerin tec­
rübesine bağlı olarak değişmektedir. Bu konuda kli­
niğimizin tercihi, mümkün olduğunca anjiyoplasti 
uygulanmasıdır. Bunun iki ana nedeni vardır: 

Ağrı semptomunun olmamasının: 
1) Tıbbi tedaviye uyumu azaltması , 

2) Hastalarda, cerrahi tedaviyi reddetmeye yönelik 
bir eğilim gözlenmesi. Tıbbi tedavi altındaki has­
talarımız ise sık aralıklarla, Talyum 201 sintigrafısi 

gibi özgüllüğü ve duyarlılığı yüksek, invazif ol­
mayan metodlar ile kontrol edilmektedir. 

Sonuç olarak şunu söyleyebiliriz: İskemide ağrı , ays­
bergin sadece su üstünde görünen kısmıdır. Gerek 
sıklığı, gerekse miyokard perfüzyonu ve de ventrikül 
fonksiyanlarına olan etkisi dolayısıyla, sessiz mi­
yokard iskemisi "aysbergin görünmeyen kısmını" 

oluşturmaktadır. Bundan dolayı tedavinin amacı, sa­
dece ağnyı değil, iskemiyi azaltmaya yönelik ol­
malıdır <59>. Son olarak tekrar hatırlatmak gerekir ki , 
miyokard iskemisinde prognoz, iskeminin sernp­
tomatik olup olmamasına değil, iskemiyi oluşturan 
koroner tezyonların önem derecesine bağlıdır. 
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