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Ozet

Postiskemik miyokardiyal disfonksiyon ilk defa Vatner ve
arkadaslarinca 23 yil 6nce tammlanmistir (1). Bu fenomen
1982 yilindan itibaren de “miyokardiyal stunning” terimi
ile amlmaktadir (2).

Kisa siireli iskemilerde miyokard fonksiyonlar1 genellikle
hizla diizelir. Bununla birlikte uzun siireli ve agir
iskemilerde diizelme saatler ya da giinler alabilir. Bu
durum miyokardiyal stunning (sersemleme) olarak
bilinmektedir. =~ Miyokardiyal hibernasyonun aksine
sersemlemede, miyokardiyum daha c¢ok bozulmus
fonksiyonunun akut fazindadir. Miyokardiyal sersemleme,
reperfiizyondan sonra koroner kan akiminin normal veya
normale yakin diizelmesine ve irreversibl hasarin
olmamasmna Kkarsin, inatgi mekanik disfonksiyondur (3).
Sersemleme, miyokardiyumun erken reperfiizyon hasari
ile esanlaml olabilir (4).

Bu yazida miyokardiyal sersemleme ile ilgili temel
goriislere deginilecektir.

Anahtar Kelimeler: Stunning, miyokard.

Patogenez

Gegici reversibl iskemi sonrasi reperfiizyon, siiperoksid

radikallerinin (.O,) olusumunun artmasina yol agar (3).

Siiperoksid radikallerinin olusumunun artmasina yol agan

mekanizmalar:

1. Ksantin oksidaz aktivitesinin artmasi,

2. Notrofiller ve aragidonat kaskatinin aktive olmasi,

3. Mitokondriyal elektron transportunun  bozulmasi
nedeniyle oksijenin {inilavent rediiksiyonunun artmast,

4. Katekolaminlerin  oto-oksidasyonu ile  superoksid
dismutaz (SOD) ve .0,-hidrojen perokside (H,0,)
doniiglir. Katalitik demir varliginda Haber-Weisse
reaksiyonunda .0, ve H,0, etkilesimi sonucu hidroksil
radikali (.OH) ve ayrica H,O,’de O, yoklugunda .OH
olusturur. Askorbat gibi diger substratlarda Fenton
reaksiyonuyla Fe (III)-Fe (II)’ye indirger. .0, ve .OH
proteinler ve polisatiire yag asitlerini etkileyerek sirasiyla
enzim inaktivasyonu ve lipid peroksidasyonuna neden
olur (3).

5. Reversibl iskemide bu harabiyetin siddeti hiicre 6liimiine
neden olmaya yeterli degildir, ancak selliiler organellerin
onemli disfonksiyonunun olugmast i¢in yeterlidir (3).

Serbest oksijen radikaller iasagidaki hasarlara neden

olur:

a. Sarkolemma selektif permeabilitesini kaybeder, bunun
sonucunda da kalsiyumla uyarilan ATPase aktivitesi,
kalsiyumun hiicre disina transportu ve Na'K'-ATPase
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aktivitesi bozulur. Sonugta transsarkolemmal kalsiyum
“influx”u artar ve kalsiyum hiicre i¢inde birikir.

b. Sarkoplazmik retikulumda, kalsiyumla uyarilan ATPase
aktivitesi ve kalsiyumun transportu bozulur. Bu nedenle,
sistol sirasinda kalsiyum sekestrasyonu ve kalsiyumun
tahliyesi azalir. Bu da eksitasyon-kontraksiyon
mekanizmasinin bozulmasina diger bir deyisle iliskisinin
ayrismasina (uncoupling) neden olur.

c.  Kontraktil proteinlerin kalsiyuma cevabr azalir.

d. Reversbl iskemi/reperfiizyon selliller Na' birikmesine
neden olabilir.

Selliiler Na* birikmesine asagidaki mekanizmalar yol

agar:

- Sarkolemmal Na'-K'-ATPase inhibisyonu.

- Asidoz ve Na"-K" degisimi. Bu da Na'-Ca" degisiminin
artmast nedeniyle kalsiyumun birikmesini abartir. Serbest
kalsiyum iyonunun artmasi, protein kinaz, fosfolipaz ve
diger enzimleri aktive eder. Boylece kalsiyum birikmesi
oksijen radikalleri tarafindan baslatilan hasarin
biiylimesine yol agar. Ayrica kalsiyum birikmesi bizatihi
kontraktil performansi bozarak mekanik disfonksiyona
neden olur. Serbest kalsiyumun artmasi, ksantin
dehidrogenazin ksantin oksidaza doniisimiinden dolay1
oksiradikal yapimini arttirir. Bu kompleks serinin sonucu
kontraktilitenin reversibl depresyonudur (3).

Myokardiyal stunning veya postiskemik disfonksiyon,
Reperfiizyondan sonra koroner akiminin normal veya normale
yakin diizelmesine ve irreversibl hasarin olmamasma karsin
inat¢1 mekanik disfonksiyondur. Bu tarifin baglica iki vurgusu
sunlardir; birincisi, ne kadar siirecegi veya siddetinin 6nemi
olmayan, tamamen reversibl bir anormalliktir. Ikincisi, bir
perflizyon  yetersizliginin  basglica neden  olmadigi
disfonksiyondur (3).

Deneysel caligmalarda, miyokardiyal sersemlemenin diizelme
hizinin  subepikardiyum da, subendokardiyumdan siiratli
olmasi, sersemlemenin subendokardiyumdan siiratli olmasi,
sersemlemenin subendokardiyumda daha siddetli olan ve
uniform olmayan bir fenomen oldugu kanis1 uyandirmaktadir
(5). Miyokardiyal sersemlemenin siddeti, iskemi sirasindaki
kollateral perfiizyon ile ilgili degildir (6).

Akut miyokardiyal infarktiis sirasinda erken reperfiizyon,
subendokardiyal infarkta sersemlemis subepikardiyumun
eklenmesiyle sonuglanir. Subendokardiyal infarkt irreversibl
ve sersemlemis subepikardiyum ise reversibl disfonksiyondur.
Burada hiicresel canlilik; 1s1, iskemi siiresi ve perfiize
kompozisyon gibi bir¢ok faktorle ilgilidir (3). Genel bir
kavram olarak, sersemlemis miyokardiyum bir miyokardiyal
hipersansibilitedir (7).



Stunning’in siddetini tayin eden faktorler;

Akim yetersizliginin siddeti ve siiresi, miyokardiyal 1si,
iskemik bolgenin genisligi ve kalbin yiikklenme durumu 6nemli
faktorlerdir. Belki de ilk ikisi en 6nemlisidir (7).

Ké&pek deneylerinde, iskemi dncesi periyoddaki kollateral kan
akimi ile reperfiizyon sonrasi gelisen miyokardiyal
disfonksiyonun derecesi arasinda yakin bir iligki saptanmuistir.
Bundan baska sersemleme, sol ventrikiil duvarinin ig
tabakalarinda en siddetlidir ve dis tabakalardan ¢ok daha
iskemiktir (5). Yetersiz akimin siiresi deger onemli bir
faktordiir. En uzun iskemik periyoddan en biiylik mekanik
bozukluklar ortaya ¢ikar. Gergekten, 6nceki iskeminin siddeti
ve siiresi postiskemik disfonksiyonun siddetini genis
Olglidetayin eden iki 6nemli faktordiir (3).

Isi, ¢ok oOnemli olmasina ve miyokardiyal 1sinin kiigiik
degisimlerinin bile kontraktilite bozuklugunun siddetinde
major degisiklerle iliskili olmasina karsin, sersemlemenin
saptanmasinda 1s1 siklikla gézard: edilir (8).

Sersemleme “reperfiizyon zedelenme” formunun bir pargasi
birlikte, = miyokardiyumda  bdyle
zedelenmenin gelismesi igin ilk kosul iskemidir. Ikincisi,

gibi  goériinmekle

iskeminin siddetini azaltacak her girisimde reflow’dan sonra
sersemlemenin hafiflemesi beklenmelidir. Onemli bir kavram,
azalmasinda
muhtemelen en efektif yol, iskeminin siddetinin azalmasidir.

postiskemik  disfonksiyonun  siddetinin
Boylece en genel terim, postiskemik disfonksiyon, iskemi
sirasinda olusan bozukluklarca ortya cikarilan degisimdir.
Ancak kontraktilitenin depresyonunun uzamasina yol agan
spesifik olaylarin sirast nedir? Giinlimiizde, miyokardiyal
sersemlemenin patogenezinde dikkate alman iki yasayan
hipotez “kalsiyum hipotezi” ve “oksiradikal hipotezi”dir
(Tablo 1) (3).

Tablo 1. Mivokardival stunning i¢in dnerilen
mekanizmalar (3)

En ¢ok olast
I. Oksiradikal hipotezi (Serbest oksiradikal olusumu)
2. Kalsiyum hipotezi
a. Sarkoplazmik retikulum disfonksiyonu nedeniyle
eksitasyon-kontraksivon mekanizmasinim bozulmasi

b. Kalsiyumun agim birikimi

¢. Miyoflamanlarin kalsiyuma cevabimin azalmasi

Olast olmayvan

I Mitokondriyada vetersiz enerji yapimi

2 Miyofibrillerin enerji kullaniminin bozulmasi
3 Miyokardiyal perflizyon bozuklugu
4.Ekstraselliiler kollajen matriksinin hasar
5.Sempatetik noral cevabin bozulmasi

Kalsiyum hipotezine gére;
Sersemleme, seliller kalsiyum homestazinin bozulmasinin
sonucudur. Bu hipotezde {i¢ ayr1 mekanizma ongoriilir: a.
Miyoflamanlarin ~ kalsiyuma  cevaninin  azalmasi;  b.
Kalsiyumun agir1  birikimi; c. Bugiin kabul goérmeyen,
sarkoplazmik  retikulumun

disfonksiyonu  nedeniyle

eksitasyon-kontraksiyon mekanizmasimin bozulmasi (Tablo 1)

3).
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a. Miyoflamanlarin kalsiyuma cevabinin azalmasi; Kusuoka

ve arkadaslari, izole kalp calismasinda, sersemlemis
miyokardiyumun, kalsiyumla aktivite olan maksimal
giiciin azalmasi ve ekstraselliiler kalsiyuma miyokardiyal
duyarliligin azalmas: gibi bulgularla, kalsiyuma cevabin
azalmasini sergiledigini gdzlemlemislerdir (9).
Yazar ekstraselliiler kalsiyuma duyarliligin azalmasina
ya intraselliler serbest kalsiyum (Ca*") iyonu
konsantrasyonunun gecici azalmasi veya
miyoflamanlarin kalsiyuma duyarhiliginin azalmasinin
neden olabilecegini diisiinmiistiir. Ancak daha sonra
yapilan izole kalp c¢alismalari, izole kalplerde global
iskemi sonrasi sersemlemis miyokardiyumda paradoksal
olarak “kalsiyum geg¢isinin” arttigim1 gostermis olup,
boylece eski teoriyi yalanlamistir. Bu nedenle
postiskemik disfonksiyonda ger¢ek problemin kontraktil
aparatin  kalsiyuma cevabinin azalmasi oldugu One
stirtilmiistiir (10).

b. Kalsiyum birikmesi; reperfiizyondan sonra gecici bir
kalsiyum birikmesinin miyokardiyal sersemlemeye
yardim ettigi ileri siiriilmiistii. Son yillardaki ¢aligmalar,
izole kalplerde 10 ve 20 dakika arasina gegen global
iskeminin bu modellerde ¢ok erken reflow sirasinda
kalsiyumun  gegici  olarak  yiikseldigini  fakat
reperfliizyondan sonra birkag dakika igerisinde normal
degerlere dondiigiinii gostermistir (10).

Kalsiyum iskemi sirasinda nasil yiikselir? Olasiligin biri,
sarkoplazmik  retikulumca kalsiyum tutulmasinin
azalmasidir.  Ayrica Na'-Ca?*  degisimi, Na'-
K'+ATPase’in metabolik inhibisyonu, asidoz ve buna
bagli Na'-H" degisiminden (her ikisinden) dolay1 iskemi
sirasinda intraselliiler Na""mun yiikselmesinde rol oynar.
Gegici kalsiyum birikmesinin neden oldugu kontraktil
disfonksiyonunun uzamasmin mekanizmast heniiz
acikliga kavugsmamigtir. Bununla birlikte sitosolik
kalsiyumun artmasinin protein kinazlari, fosfolipazlar ve
diger indirgen enzimleri aktive ettigi bilinmektedir
(4,10).

Intakt hayvanlarda verapamil, diltiazem, nifedipine,
nitrendipine ve amlodipine’i kapsayan kalsiyum kanal
blokerlerinin bolgesel sersemlemis miyokardiyumda
fonksiyonun iyilesmesini sagladigi gosterilmistir (3).
Kalsiyum  antagonistlerinin  rolii  sersemlemeyi
hafifletmek olmakla birlikte, reperfiizyondan sonra var
olan kalsiyum birikmesini kapsamaz. Kalsiyum
antagonistlerinin  igi muhtemelen iskemi sirasinda
kalsiyum  “influx”unu  azaltmak suretiyle ~ATP
tiiketiminin azalmasini saglamaktir (11).

Oksiradikal hipotezi;

Oksijen metabolitlerinin miyokard fonksiyonunu deprese ettigi
hem in vitro ve hem de in vivo ¢aligmalarla saptanmustir (3).
Oksiradikallerin ~ sarkoplazmik  retikulum fonksiyonunu
bozdugu gosterilmistir. Clinkii oksiradikaller, sarkolemmanin
kalsiyum transportu ve kalsiyumla uyarilan ATPase
aktivitesine engel olurlar. Ayrica oksijen radikallerinin Na'-
C**egisimini engelledigi ve Na'-K'-ATPase aktivitesini inhibe
ettigi gosterilmistir. Sarkolemma serbest oksijen radikallerinin
hasar yaptig1 kritik bir hedefi olabilir (12). Bu gozlemler,
oksiradikallerin asirt yapiminin, trassarkolemmal kalsiyum
“influx”u  ve selliller kalsiyum birikmesinin artistyla
sonug¢lanmasini kapsar (3,13).
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Sersemlemis miyokardiyumda oksijen radikallerinin
kaynagi;

Sersemlemis miyokardiyumda oksijen radikali olugumunun
tam ve dogru kaynaklari aydinhiga kavugmamistir.
Reperfiizyon sirasinda oksiradikal olusumu, sarkoplazmik
retikulumun fonksiyon bozukluguna ve sarkolemmadan
kalsiyum akiginin  degismesine neden olmaktadir. Bu
aksiyonlarda eksitasyon-kontraksiyon mekanizmasinin
bozulmasi ve seliiler kalsiyum birikmesi ile sonuglanir (3,12).
Ayrica oksijen radikalleri kontraktil proteinlerde hasara yol
acar ve kontraktil proteinlerin kalsiyuma cevabini bozar. Diger
taraftan kalsiyum birikmesi kalsiyuma bagimli protease’in
mediyatorliiglinde ksantin dehidrogenazin ksantine
doniislimiinii  saglamak suretiyle oksiradikal olusumunu
abartabilir, boylece de bir kisir dongiiye yol acar (3).

Miyokardiyal stunning reperfiizyon injurisinin bir formu
mudur?

Miyokardiyal sersemleme reperfiizyon hasart formunun bir
pargasidir. Boyle nitelendirmenin nedeni siiperoksid dismutaz,
katalaz, desferriokzamin MPG ve fenilalanin gibi genis-
spektrum antioksidanlar ile yapilan tedaviye karsin
miyokardiyal sersemleme hafifletilir fakat tam olarak
onlenemez (12).

Miyokardiyal sersemlemeden sorumlu hasarin iki komponenti
vardir: biri iskemi sirasinda olusan iskemik zedelenme, diger
komponent reperfiizyon sirasinda gelisen reperfiizyon
zedelenmesidir (3). Herhangi bir girisim 6rnegin adenosin
(14), kalsiyum antagonistleri (11) ve Katp kanal agicilart hepsi
miyokardiyal sersemlemenin iskemik zedelenme
komponentini azaltirken indirekt olarak ta reperfiizyon hasar1
komponentini de azaltir (14).

Miyokardiyal Stuning ve Hibernasyon

Miyokardiyal hibernasyon kavramindan séz etmeden klinik
stunning problemini tartigmak miimkiin degildir. Sersemlemis
miyokardiyum kesin olarak hibernasyondan ayird edilmelidir
(15). Sersemleme, irreversibl hasar olmamasma ve koroner
kan akiminin normal veya normale yakin diizeltilmesine
karsin  reperfiizyondan sonra sebat eden mekanik
disfonksiyondur (3,15). Hibernasyon ise, koroner kan
akiminin azalmasiyla olugan, kan akiminin artmasi ve/veya
talebin azalmasi suretiyle miyokardiyal oksijen destek/talep
iliskisinin uygun degisimiyle kismen veya tiimden normale
donmesiyle tamamen diizelen inatg1 bir miyokardiyal ve sol
ventrikiiler fonksiyon bozuklugu durumu olarak tarif edilir
(16,17).

Miyokardiyal hibernasyon, koroner kan akiminin azalmastyla
ilgili fakat miyokardiyal canliligin korundugu inat¢1 (en az
saatlerce  siiren) kontraktil  disfonksiyondur  (15,18).
Sersemleme ve hibernasyonun miisterek 6zelligi, sol ventrikiil
disfonksiyonunun her ikisinde de reversibl olmasidir.
Hibernasyonun aksine sersemlemede miyokardiyum daha ¢ok
bozulmus fonksiyonun akut fazindadir. Ikisi arasindaki daha
onemli fark, sersemlemede koronerkan akimi normal veya
normale yakin oldugu halde miyokardiyal hibernasyonda
koroner kan akimi azalmistir (15).

Miyokardiyal Stunning Olusturan Klinik Durumlar
Perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti (PTKA)
PTKA miyokardiyal sersemleme nedeni olabilir. PTKA ile
ilgili ¢ok kisa siireli iskemik epizod sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugunu uzatan nedendir. Deneysel ¢aligmalar 2 dakika
altindaki koroner okliizyonun miyokardiyal sersemlemeye

GKDCD 1999; 7:4, 282-6

neden olmamasina karsin 5.5 + 1.1 dakikalik balon
inflamasyonunun hem sistolik ve hem de diyastolik
fonksiyonu en az 24 saat baskiladigini ve ii¢ giinde normale
dondiigiinii géstermistir (19).

Kararsiz angina

Kararsiz angina nekroz olmaksizin gegici miyokardiyal
iskemiyle karakterizedir. Bu sendromun miyokardiyal
sersemlemeyle iligkisi olmasi beklenebilir. Kararsiz anginanin
major formu istirahat agrilarina, dakikalar i¢in despontan
olarak diizelen koroner akimin azalmasi neden olur. Gergekten
genellikle kararsiz  angina’li  hastalarda miyokardiyal
sersemleme gelistigi kanisin1 destekleyen birgcok ¢alisma
vardir (20). Yazarlar kararsiz anginali hastalarda 7-10 giinliik
tibbi tedaviden sonra kaybolan bolgesel duvar hareketi
bozuklugu ve prekordiyal derivasyonlarda T dalgalar
inversiyonu saptamiglardir. T dalgast  inversiyonunun
sersemlemeyi isaret ettigi sanilmaktadir (20,21).

Prinzmetal (varyant) angina

Zamaninda nitratlarla tedavi edilen varyant angina genellikle
postiskemik sistolik disfonksiyona neden olmaz. Bununla
birlikte sik, siddetli ve/veya uzamis epizodlu varyant angina
miyokardiyal sersemlemeye yol agabilir (15).

Akut miyokard infarktiisii

Akut miyokard infarktiisii olgularda reperfiizyonu takiben
sistolik ve diyastolik fonksiyonun diizelmesindeki gecikme
kuvvetle miyokardiyal sersemlemeyi telkin etmektedir.
Cogunlukla bu diizelme infarktiis sonrasi ilk 7-10 giin i¢inde
olmaktadir (15).

Kardiyak cerrahi

Genis sayida ¢alismada, koroner bypass cerrahisi uygulanan
olgularda, genellikle ameliyattan sonra ilk birkag saatte peak
yapan ve 24-48 saatte diizelen gecici sol ventrikiil
disfonksiyonu oldugu gosterilmistir  (15,22). Kardiyak
cerrahiden sonra gegici bir sol ventrikiil fonksiyon depresyonu
mutaddir. Kardiyak cerrahi miyokardiyal sersemleme
olusmasinin klinik kanitidir ve bu fenomen en agik sekilde bir
klinik problem olarak taninir. Miyokardiyal sersemleme kalbin
yalnizca bir bolgesini etkiledigi halde, kardiyak cerrahide
isemiyokardiyal sersemleme biitin sol ve sag ventrikiili
kapsar ve potansiyel major hemodinamik bozukluklarm
olusmasi bununla ilglidir. Hemen postoperatif periyodda hepsi
degil ama hastalarin birgogunda inotropik ve/veya ard yiikii
diisiirecek tedaviye gereksinim olmasina, ayrica plazma
katekolaminlerinin 6nemli dl¢iide yiikselmesine, muhtemelen
miyokardiyal  sersemlemenin  yol agtigmm  Onemle
vurgulanmasi gerekir (15,22,23).

Kardiyak Transplantasyon

Transplantasyondan hemen sonra gecici mekanik instabilite
gelisir ve dolasim kuvvetli farmakolojik destege gereksinim
duyar. Kardiyak fonksiyonun bu reversibl depresyonunun
nedeni ¢ok muhtemeldir ki sersemlemedir (15).



Kardiyak arrest

Deantonio ve arkadaslarinca yapilan arastirmada, kardiyak
arrestte basarili resussitasyonutakiben tam iyilesmenin iki
hafta aldig1 goriilmistiir. Kardiyak enzimlerin incelenmesine
dayanilarak hicbir ~ hastada miyokard infarktiisii
saptanmamistir. Yazara gore “elektrik soku, metabolik asidoz
vs” gibi faktorlerde ilgili olmakla birlikte, bu reversibl
disfonksiyona neden olan faktdrlerden birisi muhtemelen

miyokardiyal sersemlemedir (24).

Miyokardiyal stunning’in klinik onemi

Madem ki miyokardiyal sersemleme reversibl, dnemi olmadigi
ileri siiriilebilir. Eger miyokardiyal sersemleme spontan olarak
diizeliyorsa neden klinisyenin ilgisini ¢ekiyor?

Miyokardiyal sersemleme morbidite ve mortaliteye neden
olabilmektedir: Koroner bypass cerrahisi sonrast miyokardiyal
sersemleme, olgularin biiyiik ¢ogunlugunca iyi tolere edilir ve
herhangi bir spesifik tedavi gerektirmez. Bununla beraber
kiigiik bir hasta grubunda postoperatif sersemleme, sol
ventrikiil 1 fonksiyonunu ileri derecede baskilayarak
hemodinamik instabiliteye neden olur ki inotroplar, vsoaktif
ajanlar ve/veya mekanik dolasim destek aygitlari ile uzun
siireli intensif tedavi gerektirir (15,25). Bu durum 6zellikle sol
ventrikiil fonksiyonu baskilanmis, aortik klos klemp siiresi
uzun, “re do” CABG, kararsiz anginal, sol ana koroner arter
lezyonlu veya es zamanl valv replasmani uygulanan gibi
yiiksek riskli olgu grubunda ortaya ¢ikar. Bu olgularda gelisen
miyokardiyal sersemleme prognozuetkileyen en Onemli
faktordiir. Gliniimiizde gelismis cerrahi teknikler ve miyokard
koruma yontemlerine karsin kiigiik bir hasta grubunda
postoperatif kardiyak disfonksiyonun devaminin hala ciddi bir
problem oldugu hususunda cerrahlarin ¢ogu goriis birligi
icindedir. Olgularin ¢ogunda miyokardiyal sersemlemenin
hemodinamik sonuglar1 olagan inotropik ve/veya vasodilatér
tedavi ile Onlenmektedir. Bu hastalarda miyokardiyal
sersemleme prognozu etkilemez. Fakat muhtemelen yogun
bakimda kalma siiresini uzatarak 6énemli ek maliyete yol acar
(15).

Benzer durum akut miyokard infarktiislii olgularda da s6z
konusudur. Bu olgularin ¢ogunda miyokardiyal sersemleme
iyi tolere edilip, herhangi bir spesifik tedavi gerekmezken, az
sayidaki olguda ozellikle Onceden miyokard infarktiisii
gecirmis veya proksimal LAD (left anterior descending)
lezyonu nedeniyle iskemik bdlgesi genis olan olgularda,
reperfiizyondan sonra gelisen miyokardiyal sersemleme,
intensif monitorizasyon, farmakolojik ve/veya mekanik
destek, suboptimal durumda acil revaskiilarizasyon
gerektirecek hemodinamik instabiliteye yol acar. Dolayistyla
da koroner bakim {initesinde kalma siiresi uzar ve maliyet
etkilenir (15).

Miyokardiyal Stunning’in Tanist

Miyokardiyal sersemleme tanisinda gecerli olan teknikler iki
gruba ayrilabilir: Birinci grup pozitron emisyon tomografisi
(PET), istirahatta Talyum 201 ve Teknesyum Tc99m
sestamibi sintigrafiyi diger grup ise diisik doz dobutamin
ekokardiyografiyi icermektedir (15).

PET  miyokardiyal sersemleme tamisinda, bolgesel
miyokardiyal kan akiminin kesin Ol¢limiinii vermesi ve
bdylece de sersemlemenin miyokardiyal hibernasyondan
aymrimini  saglamast nedeniyle cok degerli tani aracidir.
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Bununla birlikte PET pahali ve her klinisyenin yararlanmasi
olanagi da yoktur. Alternatif teknikler Talyum 201 sintigrafi
ve teknesyum Tc99m sestamibidir. Bu teknikler fonksiyonun
azalmasina karsin perflizyonun normal oldugunu gosterirler.
Gilinimiizde, diisiikk-doz dobutamin ekokardiyogari hasta
yataginda bile uygulanabilirligi nedeniyle pratik bir yontem
olarak ortaya c¢ikmigtir. Bu yontemin kullanilan sintigrafik
tekniklerle  saglanan  kadar  dogru  sonu¢  erdigi
diistiniilmektedir (26).

Miyokardiyal Stunnind’de Tedavi

[zole sersemlemenin tanimi, onceden iskemik olan
miyokardiyumda kan akiminin restorasyonundan sonra da
siiren tamamen reversibl postiskemik disfonksiyondur.
Bundan dolayr iskemik miyokardiyumun reperfiizyonu en
o6nemli girisimdir ki bu da saglanmistir ve baskilanmig
miyokardiyal fonksiyon zamanla spontan olarak diizelecektir.
Bu nedenle sersemleme, higbir ek tedavi gerektirmez. Bununla
birlikte sersemleme agir gidisli ve ventrikiiller pompa
fonksiyonunu ve yeterli kalp debisi ve kan basinct
devamliligin1 tehlikeye sokacak genis ventrikiil pargasini
iceriyorsa girisimler gerekebilir. Miyokardiyal sersemleme,
normal miyokardiyuma gore ard yiikiin yiikselmesine c¢ok
daha duyarhidir. Isi, tasikardi, hipovolemi ve hipertansiyon
diizeltilmelidir (27).

Deneysel ¢aligmalar, sersemlemenin antioksidanlar (19,28,29),
kalsiyum antagonistleri (11), anjiotensin doniistiiriici enzim
(ACE), adenosin modiilatorleri (13) ve Kapp kanal
blokerleriyle oOnlenebilecegini gdstermistir. Bu girisimlerin
deneysel pozitifsonuglart klinik uygulamada da alinirsa,
sersemlemenin morbidite ve mortaliteye olan etkisinin en az
bir kisminin 6nlenebilmesi saglanacaktir (3).

Postiskemik disfonksiyon inotropik tedavi ile gegici olarak
kaldirilabilir. Muhtemelen sersemlemenin gelistigi klinik
durumlarda, sol ventrikiil disfonksiyonunun tedavisinde
gergekten bu tedavi formustandard yaklasimdir (30). Ancak
maalesef inotropik ajanlar bu probleme optimal bir tedavi
yaklasimi  olmayabilir. Sersemleme gelistikten sonraki
tedaviden ¢ok, inotropik ajanlarin sersemleme olugmasinin
onlenmesinde nigin ilk tercih edilen ajanlar olmasimin birgok
nedenleri vardir. Birincisi, inotropik ajanlar miyokardiyal
oksijen kullanimini arttirir. Bu da koroner arter hastaligi olan
olgularda hi¢ istenmeyen bir durumdur. ikincisi, ¢ogunlukla
inotropik ajanlar potansiyel aritmi nedenidir. Uciinciisii,
inotropik tedavi siklikla invasiv hemodinamik monitorizasyon
gerektirir (15,30).

Miyokardiyal sersemlemenin nedene doniik tedavisinde,
antioksidan veya kalsiyum antagonist tedavinin en uygunu
oldugu goriilmekle birlikte, heniiz inandirict klinik veriler
bulunmamaktadir. Ancak bdyle bir tedavi diisliniiliiyorsa,
miyokardiyal sersemleme olugmasimni Onlemek amaciyla,
mutlaka iskemi periyodundan 6nce veya en geg¢ reperfiizyon
baslangicinda uygulanmalidir (27,31).

Sonug olarak, kardiyak cerrahi veya transplantasyondan sonra
ekstrakorporeal dolagimdan cabuk ¢ikmak ve trombolizisten
sonra hemodinamik instabilitenin kisa siireli olmasinin
saglanmasi  miyokardiyal = sersemlemenin  &nlenmesini
kolaylastiracaktir.  Sersemlemenin  6nlenmesi, kesinlikle
tedavisine tercih edilmelidir (15,30).
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