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ÖZET:  

Genç Myokart enfarküsü ( < 45 yaş ) ile Başvuran Hastaların Özellikleri ve Hastane içi 
Sonlanımı  

Dr.Rashadat İsmayilzada 
Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı  

Giriş ve Amaç: Günümüzde miyokard infarktüsü en çok ölüme neden olan hastalıklardan bir 

tanesidir. Miyokard infarktüsü vakalarının yaklaşık %90 gibi bir oranından başta 

aterosklerozun neden olduğu tıkayıcı koroner arter hastalıkları sorumludur. AMI'nin en 

yüksek başlangıcı geleneksel olarak erkekler için 65 ve kadınlar için 72 yaşlarında olmasına 

rağmen, son trendler daha genç yaşlarda ortaya çıkmaya doğru epidemiyolojik bir kaymanın 

yanı sıra AMI ile ilgili hastaneye yatış oranlarının sabit olduğunu göstermektedir . Bu 

hastaların büyük çoğunluğu modifiye edilebilir risk faktörleri sahiptirler.Önleyici kardiyoloji 

çağında bu hastaların risk faktörlerini azaltmak ve kontrol etmek uzun yaşam beklentisi olan 



bu popülasyon için önemlidir. Çalışmamızda genç yaşta hastanemize başvuran myokart 

enfarktüsü tanısı almış hastanın demografik özelliklerini , Anjiografik bulgularını ,tanı ve 

tedavi aşamalarını ve hastane içi sonlanımlarını araştırmayı primer amaç ,hasta ile iletişim 

kurarak eksternasyon sonrası yaşam tarzı değişikliklerini ve benzer klinikle hastane 

başvurularını araştırmayı sekonder amaç olarak edindik  

Materyal-Metod: Çalışmamız için 01.01.2017-31.12.2022 tarihleri arasında hastanemize 

başvuran Kardiak biobelirteç yüksekliği ve iskemiye atfedilebilen klinik şikayet veya bulgusu 

olan toplam 256 hasta retrospektif olarak tarandı. Yatışı yapıldıtan sonra aynı gün tanı ve 

tedaviyi reddederek eksterne olan 16 hasta çalışma dışı bırakıldı. Hastalar dokuz eylül 

üniversitesi hastanesi acil servisine, kardiyoloji polikliniğine başvuran ve tarafımıza diğer 

hastanelerden sevk edilen hastalardan oluşmaktaydı .Ailede koroner kalp hastalığı öyküsü, 

iskemik kalp hastalığından etkilenmiş 55 yaşından küçük herhangi bir birinci derece 

akrabanın varlığı olarak tanımlandı. Hipertansiyon, sistolik kan basıncının >140 mmHg 

ve/veya diyastolik kan basıncının >90 mmHg olması ve/veya anti-hipertansif ilaç kullanımı 

olarak tanımlanmıştır. Hiperlipidemi plazma LDL kolesterolun >160 mg/ dl olması ve/veya 

kolesterol düşürücü ilaç kullanımı olarak tanımlanmıştır. Diyabet, açlık glisemisinin >126 

mg/dl olması , tokluk kan şekerinin >200 mg/dl olması ,HBA1C >6.5% ve/veya oral ya da 

insülin tedavisi kullanılması olarak tanımlanmıştır. Ayrıca kişisel iskemik kalp hastalığı 

öyküsü de araştırılmıştır. Hastalarda halhazırda veya geçmişte illegal ilaç öyküsü de 

sorgulanmıştır  

Klinik prezentasyon ve prognoz  açısından Koroner görüntüleme yapılan hastalar  (invazif 

Koroner anjiografi , koroner BT anjiografi ) yapılan hastalarda Anjiyografik özellikler 

incelenmiş ve görüntüleme sonucunda hastalar Tip 1 Mİ ve MİNOCA olarak iki grupa ayrıldı  

Hastalarda Ejeksiyon fraksiyonu, ekokardiografide ölçülen sistolik pulmoner arter basıncı 

(sPAB), interventrikuler septum kalınlığı , perikardiel effüzyon varlığı da araştırılmıştır  . Son 

olarak, taburculuk tedavisi araştırılmıştır.hastalar yatış anından itibaren takibe alınmış 

ulaşılabilirse telefon yoluyla ulaşılıp hayat tarzı değişiklikleri , indeks olayla benzer olay 

yaşayıp-yaşamadıkları , tekrar revaskularizasyon veya girişim yapılıp-yapılmadığı 

sorgulanmıştır  

İstatistiksel analizle ilgili olarak, sürekli değişkenler ortalama ± SD ve kategorik değişkenler 

oran olarak ifade edilmiştir. Özet ölçümler gruplar arasında eşleştirilmemiş veriler için t 



Student testi ve frekanslar için ki-kare testi veya Fisher exact testi kullanılarak karşılaştırıldı. 

İstatistiksel anlamlılık geleneksel p ≤0.05 düzeyinde belirlenmiştir. 

 

Sonuç:  

Tip 1 Mİ genç hasta popülasyonu ağırlıklı olarak erkek, en sık risk faktörü sigara ile 

karakterizedir. Bu hasta grubunda KAH etiyolojisi yaşlı hastalardakinden önemli ölçüde 

farklıdır ve genellikle sağlıksız bir yaşam tarzı ile ilişkilidir. Genç erişkinlerde KAH risk 

faktörlerinin oranı yüksektir ve en önemli risk faktörü, sigara kullanımdır . Genç hastalarda 

tek damar hastalığı ve STEMI prezentasyonu baskındır.Ateroskeroz yükünün azlığı bu 

hastaların patofizyolojisinde hassas plak konseptini öne çıkarmaktadır. Tip 1 myokart 

enfarktüsü geçiren hastalarda Erkek hastaların daha sık olduğu, en az 1 modifiye edilebilir 

kardiovasküler risk faktörlerine sahip oldukları görüldü. Preventive kardiyoloji dönemi için 

bu Bulgular önemli olup ,uzun yaşam beklentisi olan bu popülasyonda bu risk faktörleri ile 

etkin Mücadele gerekmktedir .Tip 1 myokart enfarktüsü hastalarında sigara risk faktörüçok 

yaygındır ( 93.4% ) .Sigaranın Miyokard enfarktüsüne katkısında birden fazla patofizyolojik 

yolak mevcuttur.Plak stresi üzerinde etkisi , trombojeniteye yatkınlık bu yolaklara örnek 

olarak gösterilebilir. Tütün alışkanlığı bu hasta popülasyonunda uzun dönem başarıyı 

etkileyen faktörlerden biridir . Buna rağmen Miyokard enfarktüsü ile prezente olan hastalar 

indeks yatışından taburcu olduktan sonra sigarayı bırakmakta güçlük çekmektedirler (sigarayı 

tamamen bırakma hastaların %42 izlendi ). Bu da stent trombozu , reenfarktüs oranlarını 

artırarak (OR=8.92, p=0.013) dolayısı ile bu hastaların uzun dönem yaşamını etkilemektedir. 

Bu hastalara Taburculuk öncesi bu konuda medikal veya psikolojik desteğin yararlı 

olabileceğine inanıyoruz  

 

 

Anahtar Kelimeler:  

Anjiyografi; Miyokard Enfarktüsü; Perkütan Koroner Girişim; Genç Yetişkinler; Myokardit; 
Tako-Tsubo; Aort Diseksiyonu ;Koroner Diseksiyon ; Koroner Emboli; STEMİ; NSTEMİ 

 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1.1 Akut Miyokard İnfarktüsünün Epidemiolojisi 

     Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) dünya genelinde en önemli sağlık sorunlarının başında 

gelmekte olup, tüm ölümlerin %30'unu oluşturmaktadır 1. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), 

KVH'nın coğrafi, sosyoekonomik veya cinsiyet sınırlarının olmadığını belirtmiştir. Gelişmiş 

ülkelerle sınırlı olmaktan uzak, KVH'nın gelişmekte olan ülkelerde de ölümün önde gelen 

nedeni olduğu tahmin edilmektedir. Düşük ve orta gelirli ülkeler tüm dünyada KVH 

ölümlerinin yaklaşık %80'ini oluşturmaktadır 2.Türkiye statiskiklerine göre 2020 yılında 

%36,0 ile dolaşım sistemi hastalıkları ölüm nedenleri arasında ilk sırada yer almaktadır 

.Dolaşım sistemi hastalıklarından kaynaklı ölümler alt ölüm nedenlerine göre incelendiğinde, 

ölenlerin %41,5'inin iskemik kalp hastalıklarından, %23,8'inin diğer kalp hastalıklarından, 

%19,6'sının serebro-vasküler hastalıklardan öldüğü görülmektedir 3.Tüm dünyada Bulaşıcı 

olmayan hastalıkların 2030 yılında tüm ölümlerin üçte dördünden fazlasını oluşturacağı ve 

KVH'den kaynaklanan ölümlerin 2004 oranlarına göre yaklaşık %37 artarak 23,4 milyona 

yükselmesi beklenmektedir. Ayrıca, dünyada 2030 yılında önde gelen ölüm nedenlerinin 



KVH'nın bir parçası olan iskemik kalp hastalığı (İKH) ve serebrovasküler hastalık (inme) 

olacağı tahmin edilmektedir 1. 

İKH iki ana bölüme ayrılmaktadır. Bunlar akut koroner sendromlar (AKS) ve kronik koroner 

hastalıklardır4.AKS terimi altta yatan çoğunlukla aterosklerotik plak rüptürü ve/veya 

trombüsün yol açtığı miyokard iskemisinin neden olduğu klinik semptomları temsil 

etmektedir .Kardiak biobelirteç düzeylerine göre akut miyokard infarktüsü ve kararsız anjina 

pektorisi (UAP) olarak iki grupa ayrılmakta .  

Akut koroner sendromun (AKS) insidansı, incelenen popülasyona, kullanılan tanım ve veri 

toplama yöntemine bağlı olarak değişmektedir. Genel olarak, AKS, ABD'de yılda yaklaşık 

1.2 milyon vaka olduğu görülmektedir5 . Avrupa'da, AKS insidansı yapılan çalışmalara göre 

geniş aralıklarla değişmektedir ve kişi-yıl başına 102 ile 367 / 100.000 arasında değişen 

oranlara sahiptir 6. AKS insidansı ayrıca yaşla birlikte artar ve vakaların çoğu 65 yaşın 

üzerindeki bireylerde meydana gelir 6.Fakat son trendler daha genç yaşlarda ortaya çıkmaya 

doğru epidemiyolojik bir kaymanın yanı sıra AMI ile ilgili hastaneye yatış oranlarının sabit 

olduğunu göstermektedir 7,8. Genel olarak, AKS, dünya çapında önemli bir halk sağlığı 

sorunudur. 

 

1.2 Akut Miyokard İnfarktusunun Tanımının Tarihçesi  

     Akut miyokard enfarktüsü (AMI) ile uyumlu klinik vakaların ilk tanımı 17. yüzyıl 

literatüründe William Harvey tarafından bildirilmiş olsa da, AMI'nin yaşayan bir hastada ilk 

kez tanınması daha sonra 1896'da yayınlanan "Notes on the coronary arteries" adlı 

makalesinde Dock'a atfedilmiştir 9. 1899 yılında Amerikalı patolog Ludwing Hektoen da "... 

kardiyak enfarktüs embolizmden kaynaklanabilse de, çok daha sık olarak trombozdan 

kaynaklanır ve tromboz da genellikle koronerlerde sklerotik değişikliklere ikincildir" diyerek 

bu patolojinin anlaşılmasına katkıda bulunmuştur 9. Bir başka patolog olan Osler, ilk kez 

koroner trombozun klinik ve patolojik bulguları arasında bir korelasyon yayınlamıştır 10. Özel 

muayenehanesindeki bir dizi vakaya dayanarak, anjina pektorisin hemen her yönünü kapsamlı 

bir şekilde tartışmış ve birkaç koroner tromboz vakası bildirmiştir. Koronerlerden birinin bir 

trombüs veya emboli tarafından tıkanmasının anemik nekroz veya beyaz enfarktüs olarak 

bilinen bir duruma yol açtığı sonucuna vardı 10. 



Yirminci yüzyılın başlarında akut koroner arter trombozu, meydana geldiğinde her zaman 

ölümcül olmasına rağmen önemli bir sağlık sorunu olarak görülmüyordu 11. Krehl'in 

1901'deki tüm çalışmaları, Obrastzov ve Strazhesko'nun 1910'daki raporları ve James 

Herrick'in 1912'deki raporları, AMI'nin kaçınılmaz ölümcüllüğü paradigmasına meydan 

okudu 12–14. Bu araştırmacıların gözlemleri, semptomların ani veya kademeli arteriyel 

oklüzyonla ilişkisini, ventriküler anevrizma oluşumu ve miyokardiyal rüptür gibi AMI 

komplikasyonlarının tanımlanmasını ve ayrıca AMI'nin anjina pektoristen farklı bir klinik 

antite olduğunu ortaya koymuştur 11. 

Boston Massachusetts'teki Peter Bent Brigham Hastanesi'nden Joseph Wearn, klinik AMI 

tanısı nekropsi ile doğrulanan 19 hastadan oluşan ilk seriyi yayınlamıştır. Kapsamlı bir klinik 

ve etiyolojik tanımlamadan sonra Wearn, AMI'nin büyük olasılıkla aterosklerotik sol ön inen 

koroner arterdeki bir trombüsten kaynaklandığı, çoğunlukla elli yaşındaki erkek hastaları 

etkilediği ve kalp bölgesinde ani göğüs ağrısı olduğu sonucuna varmıştır. Atak tipik olarak 

şiddetliydi ve akut dispne gibi başka semptomlarla da ilişkili olabilirdi. Fizik muayenede 

genellikle "soluk ve soğuk cilt, akciğer çatırtıları, kalp büyümesi, perikardiyal sürtünme ve 

düzensiz ritim gibi dolaşım bozukluğu belirtileri" görülür. Yönetimle ilgili olarak, Wearn 

tarafından belirtilen kritik bir kavram, hastanın sonucunun kalp kası ve iletim sistemindeki 

hasarın boyutuna bağlı olacağıdır. Tedavi, kalbi korumak ve ani kardiyak ölümü önlemek için 

mutlak yatak istirahatine dayanmalıdır. Pulmoner ralleri olan hastalarda sıvı alımının 

kısıtlanması ve dijital verilmesi gerektiği de vurgulanmıştır, çünkü bunun semptomlarda, 

perfüzyonda ve diürezde iyileşmeye yol açtığı görülmüştür. 19 hasta arasında hiçbir vakada 

nitratlar göğüs ağrısını dindirmemiş ve genellikle yüksek dozda morfin gerekmiştir. Ayrıca, 

kafein ve kafur kullanılmıştır, çünkü bunlar neredeyse anında bir rahatlama sağlıyor gibi 

görünmektedir 10. 

 

1929 yılında Boston'dan Samuel Levine, AMI hastalarıyla ilgili bir başka önemli klinik seri 

yayınladı. "Koroner tromboz: çeşitli klinik özellikleri" başlıklı kitabında, koroner tromboza 

yatkınlık yaratan kalıtım, erkek cinsiyet, obezite, diyabet ve hipertansiyon gibi kardiyak risk 

faktörleri kavramını ortaya koymuştur. Levine ayrıca AMI sırasında kardiyak aritmilerin 

olumsuz etkilerine dikkat çekmiş ve muhtemelen ilk kez hasta izleme kavramına değinmiştir. 

Eğitimli hemşirelerin aritmileri tanımlamak ve derhal tedavi etmek için apeks atımının hızını 

ve ritmini dikkatle takip etmesini önermiştir. Ayrıca ventriküler taşikardi için kinidin ve AV 

blok için adrenalin kullanımına dikkat çekmiştir 9.  



Anjina pektorisin ilk tanımının M.Ö. 1550 yılına kadar uzandığına inanılmaktadır. Ebers 

Papirüsü'nde Mısırlılar koroner iskeminin klasik ve dramatik bir tanımını yapmışlardır: "Eğer 

bir adamı kardiyasında hastalık var diye muayene ederseniz ve kollarında, göğsünde ve 

kardiyasının bir tarafında ağrılar varsa... bu onu ölümle tehdit ediyor demektir" . 3000 yıldan 

fazla bir süre sonra, 1768'de, İngiliz bir hekim olan William Heberden, olumsuz prognoz ve 

ani ölümle ilişkili anjina pektorisin klinik bir tanımını yayınladı. Anjina ve koroner arter 

hastalığı arasındaki patofizyolojik korelasyon sadece birkaç yıl sonra, 1786'da, anjinal atak 

öyküsü olan üç hastanın otopsisine tanık olan ve "...koroner damar içinde oluşan ve içinde 

düzensiz olarak dağılmış önemli miktarda kemiksi madde bulunan bir tür sert etli tüp..." rapor 

eden Edward Jenner tarafından kurulmuştur 9. Neredeyse bir yüzyıl sonra, 1856'da, Berlin 

Üniversitesi'nde Patoloji Profesörü olan Rudolph Virchow, aterosklerozlu hastalarda koroner 

damar duvarının özelliklerini tanımlayan ilk kişi oldu. Kan damarının iç duvarında 

muhtemelen yağın neden olduğu hasarın iltihaplanmaya ve ikincil plak oluşumuna yol 

açabileceğini öne sürmüştür ki bu, günümüz teorisine çok yakın bir düşüncedir 9,15. 1867'de 

İskoç bir doktor olan Thomas Brunton, anjin krizlerinin tedavisi için nitratların (inhale amil 

nitrat) kullanımını tanıttı, çünkü anjinanın vazomotor sistemdeki bir bozukluktan 

kaynaklandığına inanıyordu9 . 

 

Modern kardiyak elektrofizyolojinin kökeni 1840 yılına kadar uzanmaktadır. O dönemde 

İtalyan bir fizikçi olan Carlo Matteucci, her kalp kasılmasına eşlik eden bir elektrik akımı 

tespit etmiştir. Birkaç yıl sonra Alman fizyolog Emil DuBois, kurbağa kalbindeki elektriksel 

aktivitenin keşfini doğruladı. Fransız fizikçi Gabriel Lippmann 1870'lerin başında bir kapiler 

elektrometre geliştirdi ve bunu izleyen İngiliz fizyologlar John Burdon Sanderson ve 

Frederick Page kalbin elektrik akımını kaydetmek için kullandılar. 1878'de, her kalp 

kasılmasına iki fazlı bir elektriksel değişimin eşlik ettiğini bildirdiler ki bu ventriküler 

depolarizasyon ve repolarizasyonun ilk tanımıydı. Birkaç yıl sonra Burdon Sanderson ve 

Page, kapiler elektrometre ile kaydedilen kalbin elektriksel aktivitesinin birkaç izini 

yayınladılar. Kaydettikleri dalgalanmalar daha sonra QRS kompleksi ve T dalgası olarak 

adlandırıldı. Tam bu sıralarda Augustus Waller, Londra'daki St Mary's Hastanesi Tıp 

Fakültesi'nde ilk insan elektrokardiyogramını kaydetmesiyle sonuçlanan bir dizi deneye 

başladı. Waller, bir adamın göğsünün ön ve arkasına bağlanan elektrotları bir kılcal 

elektrometreye bağlayarak, her kalp atışına "elektriksel bir değişimin eşlik ettiğini" gösterdi 
16. 



Uluslararası bir fizyoloji toplantısına katıldıktan sonra Einthoven, küçük elektrik akımlarını 

kaydetmek için kılcal elektrometrenin kullanımını keşfetmeye başladı ve 1895'te "P, Q, R, S 

ve T" olarak etiketlediği tanınabilir dalgaları tespit edebildi. Muhtemelen Einthoven 

tarafından gerçekleştirilen en önemli ilerlemelerden biri 1903 yılında telli galvanometrenin 

icadıydı. Bu cihaz hem daha önce Waller tarafından kullanılan kapiler elektrometreden hem 

de 1897'de Fransız mühendis Clément Ader tarafından ayrı olarak icat edilen tel 

galvanometreden çok daha hassastı. Einthoven'ın denekleri, günümüzün kendinden yapışkanlı 

elektrotlarını kullanmak yerine, her bir uzuvlarını elektrokardiyogramın kaydedildiği tuz 

çözeltisi kaplarına daldırıyorlardı. Bu yeni teknikle izleri standardize etti ve üç derivasyonu 

matematiksel olarak ilişkilendirerek "Einthoven üçgeni" kavramını formüle etti (Derivasyon 

III = Derivasyon II - Derivasyon I). Bigeminy, tam kalp bloğu, "P mitrale", sağ ve sol ve 

ventriküler hipertrofi, atriyal fibrilasyon ve flutter, U dalgası ve çeşitli kalp hastalıklarının 

örneklerini tanımladı 16,17.Chicago'lu bir doktor olan Fred Smith, köpeklerde koroner arter 

ligasyonu ile ilişkili elektrokardiyografik değişiklikleri belgelemiş ve Bousfield 1918 yılında 

bir anjina atağı sırasında elektrokardiyogramı tanımlamıştır [11]. Bu bulgular, 1920'lerde New 

York'ta Harold Pardee gibi diğer klinisyenlerin insanlarda AMI ile ilişkili 

elektrokardiyografik değişiklikleri tanımlamasına zemin hazırladı. Akut koroner oklüzyonun 

elektrokardiyografik değişikliklerini T dalgasının inen R dalgasından ayrılması olarak 

tanımlayarak ST-segment yükselmeli miyokard enfarktüsü kavramının ortaya çıkmasını 

sağlamıştır 18 . Böylece, 20. yüzyılın başlarında hekimler miyokard enfarktüsünün (MI) temel 

klinik ve elektrokardiyografik özellikleri hakkında bilgi sahibi olmuş ve ani koroner 

trombozun en yaygın ani tetikleyici olduğu inancına sahip olmuşlardır 19.  

 

1950'lerin ortalarına kadar mutlak yatak istirahati gerekli görülüyordu. Bakım büyük ölçüde 

palyatifti: göğüs ağrısını hafifletmek, derin ven trombozunu önlemek ve düşen kalbin neden 

olduğu nefes darlığı ve ödemi hafifletmek. Hastalar dört ila altı hafta boyunca katı bir yatak 

istirahatine mahkum ediliyor, yardım almadan bir yandan diğer yana dönmelerine izin 

verilmiyor, hatta izole ediliyor ve radyo dinlemek ya da gazete okumak gibi önemsiz 

aktivitelerden mahrum bırakılıyorlardı. Bu konsept, kemik kırığı gibi hastalıklı bir vücut 

parçasının dinlendirilmesi gerektiğine dair terapötik ilkeye dayanıyordu 20. 

Paradigmadaki değişiklikler, bir hasta ile Harvard Tıp Fakültesi'nden Samuel Levine 

arasındaki bir karşılaşma ile başlar. Hastası AMI geçirmiş ve dijital, diüretik ve oksijen gibi 

standart tedavilere dirençli konjestif kalp yetmezliği geliştirmiştir. Bernard Lown'un 

anlattığına göre Dr. Levine, yerçekiminin fazla sıvıyı akciğerlerden ekstremitelere 



kaydıracağına inanarak "hastayı günde 2 saat sandalyeye oturttu". Hasta gerçekten de önemli 

ölçüde iyileşti ve iyileşmeye devam etti. Bu, birkaç yıl sonra Levine ve Lown tarafından 

Journal of the American Medical Association'da (JAMA) yayınlanan ve bir dönüm noktası 

olan makalenin temelini oluşturdu: Akut koroner trombozun "koltukta" tedavisi. Birbirini 

takip eden günlerde artan sürelerle rahat bir sandalyeye oturtulan 81 ardışık hasta üzerinde 

yapılan bu çalışma, bir dizi klinik son noktada iyileşme ve 30 günlük mortalitede %9 azalma 

göstermiştir 21. Bu yöntemle hastanede yatış süresi yarı yarıya azaldı, yürümeye daha erken 

izin verildi, lazımlık terk edildi ve hastane mortalitesi yaklaşık üçte bir oranında azaldı (belki 

de derin ven trombozu, pulmoner emboli, zayıflık ve kırılganlıktaki azalmaya bağlı olarak), 

rehabilitasyon hızlandı ve işe dönüş hızlandı 20. 

 

AMI'nin ayrı bir klinik antite olarak tanınmasından kısa bir süre sonra, AMI'nin arteriyel 

hipoksiden bağımsız olarak %100 yüksek akışlı oksijen tedavisi ile eş anlamlı olduğu kabul 

edilmiştir. Hiperoksinin miyokardiyal hücrelere daha yüksek oksijen iletimi, enfarktüs 

boyutunda azalma ve anjinada rahatlama ile ilişkili olduğuna inanılıyordu 22. Bu 

kanıtlanmamış teoriye ilk meydan okuma 1950 yılında JAMA'da yayınlanan bir makale ile 

geldi; burada yüz maskesi yoluyla %100 oksijenin miyokardiyal iskeminin 

elektrokardiyografik belirtilerinin daha belirgin ve daha uzun sürmesine yol açtığı ve anjinal 

ağrının başlangıcını önlemede veya süresini etkilemede başarısız olduğu gözlemlendi 23. 

Benzer çalışmalar, rastgele ek oksijen veya oda havasına atanan AMI olduğu varsayılan 387 

hastanın üç çalışmasını değerlendiren bir Cochrane derlemesinde toplanmıştır. Mortalite 

açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır 24. Bu veriler, rutin oksijen uygulamasının hiçbir 

faydası olmadığı, ancak hipoksemi varlığında kullanımının mantıklı olduğu, yüksek akış 

hızlarının kanıta dayalı bir bakış açısından ek bir faydası olmadığı kavramını desteklemiştir 22. 

 

Koroner bakım ünitesi (KKÜ) kavramı Temmuz 1961'de Desmond Julian tarafından Büyük 

Britanya Toraks Derneği'ne sunulan ve hemen Lancet'te yayınlanan bir bildiriyle tanıtılmıştır 
25. Eugene Braunwald'a göre, bu AMI tedavisindeki en önemli ilerlemeydi ve 5 yıl içinde 

KKÜ 'ler dünya çapında bakım standardı haline geldi 11. 

KKÜ konseptinin mantığı bir ölçüde kapalı göğüs kardiyopulmoner resüsitasyon alanındaki 

gelişmeler, harici defibrilatörlerin kullanımı, alarm sistemli sürekli telemetri monitörü ve ilk 

kez 1920'de Samuel Levine tarafından tanımlanan bir konsept olan "uyarı" ventriküler 

aritmiler ile müteakip ani aritmik ölüm arasındaki varsayılan ilişkiden kaynaklanmıştır 26. 



Bir AMI sonrasında KKÜ 'nün sağkalımı iyileştirme potansiyeline ilişkin dönüm noktası 

niteliğindeki makale 1967 yılında Thomas Killip ve John Kimball tarafından yayınlanmıştır 
27. Killip ve Kimball, elektrokardiyografik ve laboratuvar bulgularıyla tanımlanan ve normal 

bir serviste ya da özel bir koroner ünitede tedavi edilen 250 AMI hastasının seyrini 

tanımlamıştır. Bazı protokol değişikliklerinden sonra mortalitede belirgin bir iyileşme 

gözlenmiştir. Bu değişiklikler, bazı tıbbi yetkilerin eğitimli hemşirelere devredilmesi, bir 

doktorun bulunmadığı durumlarda prekordiyal şok uygulamalarına izin verilmesi ve KKÜ 

hastalarının kıdemli doktor tarafından tedavi edilmesi için bir protokol oluşturulmasıydı. 

Normal serviste tedavi edilen hastalarda bu oran %26 iken, yoğun bakım ünitesinde tedavi 

edilenlerde %7'ye düşmüştür. Bu makale aynı zamanda kardiyojenik şokun mortalitesinin son 

derece yüksek olduğunu ve reperfüzyon çağından önceki bu "ilk günlerde" kardiyojenik şokta 

mortalite üzerinde herhangi bir KKÜ etkisinin olmadığını vurgulamıştır 27. Bu yazarların bir 

diğer önemli katkısı da kalp yetmezliği (veya ciddiyet) indeksi olmuştur. Orijinal makale, 

çalışma popülasyonunu kalp yetmezliğinin ciddiyetine ve Killip sınıflandırması olarak da 

bilinen sistemik perfüzyon durumuna göre alt bölümlere ayırmıştır 28. 

 

1963 yılına gelindiğinde, 50 yaş ve altındaki kişilerde koroner arter hastalığından 

kaynaklanan ölümlerin %63'ünün semptomların başlamasından sonraki 1 saat içinde meydana 

geldiği ve CCU'nun gelişmesine rağmen ölümlerin çoğunun hastaneye yatıştan önce 

gerçekleştiği biliniyordu 29. Ayrıca AMI'nin erken evresindeki bu kayıpların çoğunun "pompa 

yetmezliği "nden değil ventriküler fibrilasyondan kaynaklandığı ve ventriküler fibrilasyonun 

düzeltilebileceği anlaşılmıştır. Bu, Beck'in 1947'de ilk başarılı dahili kardiyak defibrilasyon 
30ve Zoll'un 1956'da ventriküler fibrilasyonu başarılı bir şekilde tedavi etmek için göğüs 

boyunca alternatif akım (daha sonra doğru akım olarak değiştirildi) kullanan makalelerine 

dayanıyordu 31.  

 

1960'ların sonlarında Kuzey İrlanda'da hastane öncesi koroner mortaliteyi azaltma çağrısı 

yapıldı. Doktorlar, teknisyenler ve hemşireler bir iletişim ağı oluşturmayı başardılar ve yerel 

olarak inşa edilen taşınabilir bir defibrilatörün kullanımıyla 1 Ocak 1966'da Belfast Koroner 

Bakım Programı veya Kardiyak Ambulans hizmetini başlattılar 32. Kısa sürede bu 

uygulamanın başarısı hem Amerika Birleşik Devletleri (ABD) hem de Avustralya'da 

uygulanan hastane öncesi koroner bakım kavramının kabul edilmesine yol açtı. ABD 

deneyimi 1968'de New York'ta, tıbbi personelin görev yaptığı William Grace ile başlamıştır. 

Diğer deneyimler Miami, Seattle, Portland ve Columbus'ta paramedik personel kullanılarak 



gerçekleştirilmiştir - doktorlar olmadan acil tıp teknisyenleri (EMT) tarafından defibrilasyon 
33. Bir diğer önemli program da 1968 yılında Seattle'da vatandaşların kalp masajı konusunda 

eğitilmesi amacıyla başlatılmıştır 33. Pantridge küçük ve ucuz defibrilatörlerin tabancalardaki 

emniyet mandalı gibi arıza emniyetli bir mekanizmaya sahip olması halinde, sıradan halkın 

defibrilasyon yapabileceğini öne sürmüştür. CPR yapabilen herkesin arıza emniyetli bir 

defibrilatör kullanabileceğini varsaymak mantıklıydı 33. 1970 yılına gelindiğinde Mirowski, 

bir hayvan modeline dayanarak, sağ ventriküldeki bir kateterin ucundan kardiyak ritmi 

alabilen otomatik implante edilebilir defibrilatörü geliştirdi 34. 1970'lerde Portland bölgesinde 

birkaç otomatik harici defibrilatör (AED) prototipi geliştirilmiş ve test edilmiştir. Test edilen 

ilk cihaz, intrafaringeal sensör ve lingual - epigastrik deri yolu aracılığıyla kalp krizi geçiren 

bir kazazedenin solunum sinyallerini ve elektrokardiyogramını algılayan taşınabilir, otomatik 

bir resüsitatördü. Cihazın ventriküler fibrilasyonu olan 21 hastada test edilmesi 35 başarılı 

sinüs ritmine dönüşüm ve bir uzun süreli hayatta kalma ile sonuçlanmıştır 35. Hastane öncesi 

denemeler 1980'de Brighton, İngiltere'de başladı ve daha sonra 1982'de Amerika Birleşik 

Devletleri Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) EMT otomatik defibrilatörlerin klinik denemeleri için 

onay verdi. 1990'ların başında polis memurları ve diğer ilk müdahale ekipleri AED eğitimini 

tamamlamış ve daha sonra meslekten olmayan personel tarafından kullanımı FDA tarafından 

onaylanmıştır. 2000'li yıllardan bu yana yapılan farklı çalışmalar, toplu taşıma tesisleri, 

alışveriş merkezleri, halka açık spor alanları, sanayi siteleri, golf sahaları, kumarhaneler, 

diyaliz merkezleri ve fitness merkezleri gibi yerlerde bulunan ve "halka açık defibrilasyon" 

olarak adlandırılan AED'lerin EMT'den önce meslekten olmayan kişiler tarafından 

kullanılmasının sağkalım ve nörolojik sonuçları iyileştirdiğini göstermiştir 36–38. Ayrıca, 

hastane dışında kalp durması sonrası yoğun bakım ünitelerine kabul edilen hastaların çoğunun 

nörolojik hasar nedeniyle öldüğü de fark edilmiştir 39. Kalp durmasından sonraki ilk birkaç 

saat içinde beyin sıcaklığının 32 ila 34 °C'ye düşürülmesi nörolojik hasar riskini azaltmış ve 

prognozu iyileştirmiştir. Bu nedenle kardiyak arrest sonrası hastaların yönetiminde büyük bir 

atılım olarak kabul edilmiştir.  

Resüsitasyon çabalarından önce geçen sürenin prognozdaki en kritik unsur olduğu 

görülmüştür. Yeniden canlandırma çabalarının başlamasına kadar geçen süreyi azaltmanın 

birkaç yolu vardır: hızlı bir acil tıbbi sistem müdahalesi, seyirci KPR'si ve AED'lerin 

kullanımıyla erken defibrilasyon.  

 

1920'lerin başlarında, AMI'ye genellikle lökositoz gibi doku hasarının laboratuvar kanıtlarının 

eşlik ettiği biliniyordu. Ayrıca, spesifik olmayan bir başka laboratuvar bulgusu da yüksek 



oranda hiyalin ve granüler döküntüler içeren anormal bir idrar sedimenti olduğunu 

kanıtlamıştır 10. Bu enflamatuar değişiklikler zaman zaman yardımcı olmuştur ancak en kesin 

tanı koydurucu yardımcı EKG'dir 40. AMI tanısının hassasiyeti 1956 yılında LaDue ve 

Wroblewski'nin AMI sırasında serum glutamik oksaloasetik transaminaz (GOT) seviyelerinde 

bir artış olduğunu göstermesiyle önemli ölçüde artmıştır 41 . Bunu 1961'de Stewart ve 

Warburton'un AMI teşhisinde serum GOT'ye ek olarak serum laktik dehidrogenazın 

kullanışlılığına ilişkin çalışması izlemiştir 42. 1965'te Warburton ve Wright, tipik semptomları 

olan bir hastada başlangıçtan 48 saat sonra serum kreatin fosfokinaz (CPK) düzeylerinin AMI 

için tanı koydurucu olduğu sonucuna varmıştır 42. Bir yıl sonra Van der Veen CPK'nın farklı 

izoenzimlerini tanımladı 43 ve 1970'lerde MBCK'nın AMI'nin tanısı ve kantitatif 

değerlendirmesi için standart bakım olacağı ortaya çıktı 40. Bir sonraki adım, 1980'lerde, 

plazmadaki biyobelirteçleri tespit etmek için monoklonal antikorların kullanılması 40 oldu ve 

bu da testin özgüllüğünü ve hızını artırdı . Bununla birlikte, bu tahlillerin özgüllüğü sınırlıydı, 

çünkü belirgin kalp hastalığı olmayan birçok hastada, genellikle iskelet kası hasarına ikincil 

olarak CK MB yükselmeleri tespit edildi 44. 1980'lerin sonunda troponin, Cummins tarafından 

kardiyak hasarın bir belirteci olarak tanıtıldı 45. Daha sonra bu testler sensitiviteyi artırmak 

için geliştirilip hassaslaştırılmış , Troponin testinin (üçüncü nesil, yüksek hassasiyetli 

troponinler) önemi, Avrupa Kardiyoloji Derneği, Amerikan Kardiyoloji Koleji ve Dünya Kalp 

Federasyonu'nun mutabakatıyla yayınlanan 2007 uzlaşı belgesinde açıkça belirtilmiştir, çünkü 

kılavuz miyokard enfarktüsü tanısını troponin standardına göre yeniden tanımlamıştır 9,46.  

 

1856 yılında Rudolf Virchow'un aterosklerozlu bir hastada koroner damarları tanımlamasıyla 

başlayan süreç, koroner arter hastalığı ve akut koroner trombozun anlaşılmasına öncülük 

etmiştir 9. 1930'larda kandaki kolesterol konsantrasyonu üzerine çalışmalar başlamış ve 

1950'de Kaliforniya Üniversitesi'nden John Gofman, ultrasantrifüj tekniğini kullanarak hem 

düşük hem de yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterolü tanımlamıştır. Buna ek olarak, AMI 

geçiren 104 erkekten 101'inde LDL kolesterol moleküllerinin yükseldiği tespit edilmiştir 47. 

Constantinides, 1966 yılında, daha önce plak fissürleşmesini tanımlamış ve aterosklerotik 

koroner arterlerin astarındaki yırtılmaların koroner trombozun tetikleyici nedeni olduğu 

hipotezini ortaya atmıştır 48. On yıl sonra Maseri, dinamik koroner arter tıkanıklığı 

gözlemlerini ve koroner vazospazmın rolünü bildirmiştir 49. 1985'te Davies ve Thomas ve 

1983'te Falk, post-mortem çalışmalarda, hassas plakların lipid bir çekirdek üzerinde ince 

fibröz kapaklara sahip olduğunu, inflamatuar hücreler içerdiğini ve daha da önemlisi bu 

plakların AMI, ani iskemik ölüm ve kreşendo anjinaya neden olduğunu gözlemlemişlerdir. 



Falk ayrıca plak rüptüründen kaynaklanan embolizasyonun mikro enfarktüslere yol 

açabileceğini de kanıtlamıştır. 1999 yılında Russell Ross, New England Journal of Medicine 

yayınında koroner arter hastalığının enflamatuar bir süreç olduğunu öne sürmüş ve o 

zamandan beri yoğun araştırmaların odağı olmaya devam etmiştir 15.Myokard enfarktüsü 

patofizyolojinde neredeyse 1980'lere kadar süren önemli bir patofizyolojik paradigma, 

AMI'nin trombozun bir sonucu mu yoksa trombozun kendisinin ikincil bir fenomen mi 

olduğuydu 19. Tartışma 1939 yılında JAMA'da yayınlanan "Akut miyokard enfarktüsü 

koroner obstrüksiyona bağlı değildir" başlıklı bir makaleyle başlamıştır. Bu makalede 

Friedberg ve Horn, AMI'nin otopsi bulgularını içeren bir vaka serisi yayınlamış ve 

miyokardiyal nekrozu olan hastaların sadece %31'inde koroner tromboz kanıtı bulmuşlardır 
50. Aslında, 1976 gibi geç bir tarihte bile, trombozun miyokard enfarktüsünün nedeni değil 

sonucu olduğuna inanılıyordu. Philip Oliva 1979'da  ve 1980’lerde Marcus De Wood'un 

çalışmaları  çalışmaları bu teorinin geçersiz olduğunu gösterdi 51  

Yıllar içinde, tartışmalara ve anlaşmazlıklara yol açan birkaç farklı MI tanımı kullanılmıştır. 

Bu nedenle, MI için genel ve dünya çapında bir tanıma ihtiyaç duyulmuştur. Bu ilk kez 1950-

1970'lerde, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) çalışma gruplarının epidemiyolojik kullanım için 

öncelikle elektrokardiyografi (EKG) temelli bir MI tanımı oluşturmasıyla gerçekleşmiştir 
52Orijinal tanım, küçük değişikliklerle birlikte epidemiyolojik araştırmalarda hala 

kullanılmaktadır  53–55Daha hassas kardiyak biyolojik belirteçlerin kullanılmaya başlanmasıyla 

birlikte, Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC), 

biyokimyasal ve klinik bir yaklaşım kullanarak MI'yı yeniden tanımlamak için işbirliği 

yapmış ve akut miyokardiyal hastalık ortamında anormal biyolojik belirteçler tarafından tespit 

edilen miyokardiyal hasarın iskemi MI olarak etiketlenmelidir 56 Bu ilke daha da geliştirilerek 

2007 yılında Miyokard Enfarktüsünün Evrensel Tanımı Uzlaşı Belgesi'ne dönüştürülmüş ve 5 

alt kategoriden oluşan yeni bir MI sınıflandırma sistemi ortaya konmuştur 57 .ESC, ACC, 

Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Dünya kalp Fedarasyonu (WHF) tarafından desteklenen 

bu belge DSÖ tarafından kabul edilmiştir.58 Miyokardiyal hasar belirteçleri için daha da 

hassas testlerin geliştirilmesi, özellikle koroner prosedürler veya kalp ameliyatı geçiren 

hastalar için belgenin daha fazla revize edilmesini gerekli kılmıştır. Sonuç olarak, 

ESC/ACC/AHA/ WHF Ortak Görev Gücü 2012 yılında Miyokard Enfarktüsünün Üçüncü 

Evrensel Tanımı Uzlaşı Belgesi'ni hazırlamıştır 59Çalışmalar, yüksek kardiyak troponin (cTn) 

değeri ile tanımlanan miyokardiyal hasarın klinikte sıklıkla karşılaşılan bir durum olduğunu 

ve kötü prognoz ile ilişkili olduğunu göstermiştir 60,61 Miyokardiyal hasar, MI tanısı için bir 



ön koşul olmasına rağmen, aynı zamanda kendi başına bir varlıktır. MI tanısı koymak için 

anormal biyobelirteçlere ek kriterler gereklidir. İskemik olmayan miyokardiyal hasar, 

miyokardit gibi birçok kardiyak duruma ikincil olarak ortaya çıkabilir veya böbrek yetmezliği 

gibi kardiyak olmayan durumlarla ilişkili olabilir 62 Bu nedenle, cTn değerlerinde artış olan 

hastalarda, klinisyenler hastaların iskemik olmayan bir miyokardiyal hasara mı yoksa MI alt 

tiplerinden birine mi maruz kaldıklarını ayırt etmelidir. Miyokardiyal iskemi varlığını 

destekleyen bir kanıt yoksa, miyokardiyal hasar tanısı konulmalıdır. Bu tanı, alt 

değerlendirmenin MI kriterlerini göstermesi halinde değiştirilebilir. Mevcut Dördüncü 

Evrensel Miyokard Enfarktüsü Tanımı Uzlaşı Belgesi bu hususları yansıtmaktadır 

 

 

1970'ler ve 80'ler reperfüzyon çağının başlangıcına ve AMI yönetimini dönüştüren dramatik 

bir atılıma tanıklık etmiştir 19. Koroner obstrüksiyon sonrası reperfüzyon kavramı 1980'lerin 

sonlarına kadar uzanmaktadır, ancak farmakolojik fibrinolizin doğuşu 1933 yılında Lancefield 

Grup A beta hemolitik streptokoklardan fibrinolitik bir maddenin izole edilmesiyle 

başlamıştır . Christensen ve Macleod 1945 yılında, insan plazmasının plazminojen adı verilen 

bir enzim sisteminin öncüsünü içerdiğini ve streptokinaz olarak adlandırdıkları streptokokal 

fibrinolizinin plazminojeni proteolitik enzim plazmine dönüştürebilen bir aktivatör olduğunu 

göstererek streptokokal fibrinolizin tüm mekanizmasını tanımlayabilmişlerdir 63.Bunu takiben 

1958'de AMI tedavisi için intravenöz olarak uygulanan streptokinazın ilk insan çalışması 

gerçekleşti 64. 

1980'ler, intravenöz ve intrakoroner fibrinolitik tedavinin ilk randomize kontrollü 

çalışmasının (RKÇ) habercisiydi ve intravenöz streptokinazın plaseboya göre etkileyici ve 

kesin bir sağkalım faydası sağladığı Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza 

nell'Infarto Miocardico (GISSI) çalışmasıyla görüldü 65 

AMI'nin trombolitik tedavisi, bugüne kadar prospektif randomize çalışmalara kaydedilen 

250.000'den fazla hasta ile yaşamı tehdit eden hastalıklar arasında en çok çalışılan 

tedavilerden biri haline gelmiştir 11. Sağkalımı, kalp yetmezliği oranını ve ventriküler yeniden 

şekillenmeyi iyileştirmiştir. İskemik ve kanama sonlanım noktaları arasındaki hassas denge ve 

kanama oranları bu tedavinin her zaman kısıtlayıcı tarafı olmuştur  

 

Primer anjiyoplastinin tarihi 1929'lardaki kendi üzerinde deneyler yapan Forssmann 

çalışmasına , ve 1953'teki Seldinger'e 66,67 kadar uzanmaktadır. 1958'de Cleveland Clinic'ten 



Mason Sones ve meslektaşları, romatizmal ve aort kapak hastalığı olan bir hastada aort kökü 

anjiyografisi sırasında seçici koroner anjiyografi geliştirdi ve bunu Circulation'da özet olarak 

yayınladı68. Tekniğe önemli bir katkı, 1967 yılında Seldinger tekniği ile perkütan transfemoral 

yaklaşımı tanımlayan (Mason Sones ile koroner anjiyogramlar brakiyal arteriyotomi ile 

yapılıyordu) ve transfemoral yaklaşımı mükemmelleştirmek için bir dizi özel kateteri tanıtan 

ve bu kateterlerin sonrasdan ismini aldığı Melvin Judkins tarafından yapıldı 69.Perkutan 

koroner anjioplastinin gelişmesi ise bundan yaklaşık 10 sene sonrasına tekabül etmekte .1977 

yılında Gruntzig ilk koroner balon anjiyoplastiyi, sol ön inen arterde izole bir lezyonu olan ve 

kaçınılmaz bir baypas ameliyatı yerine anjiyoplastiyi kabul eden 37 yaşındaki uyanık bir 

işadamında, bu teknikle tedavi edilecek ilk hasta olacağı konusunda bilgilendirildikten sonra 

ilk peruktan koroner anjioplasti işlemini gerçekleştirdi 70.  

Meyer, 1982 yılında AMI geçiren popülasyona odaklanarak, intrakoroner streptokinaz 

infüzyonunun başarısız olması durumunda, miyokard enfarktüsünün ilk aşamasında akut 

olarak tıkanmış koroner arterin anjiyoplasti ile rekanalizasyonunun uygulanabilirliğini 

göstermiştir 71. Hartzler bir yıl sonra primer balon anjiyoplasti ile koroner arter 

rekanalizasyonu tekniğini tanıttı 72 ve trombolitik tedaviye göre potansiyel avantajları ilk 

deneyimlerde bile fark edildi . Balon primer anjiyoplasti ve intravenöz fibrinolizi karşılaştıran 

randomize kontrollü çalışmalar ve daha sonraki meta-analizler, invaziv yaklaşımın 

üstünlüğünü başarıyla kanıtlamıştır 7374,75. Daha sonraki çalışmalar, stentle yapılan primer 

anjiyoplastinin balonla yapılandan, yani hedef damar revaskülarizasyonunun azaltılmasından 

önemli ölçüde daha etkili olduğu sonucuna varmıştır 76 

 

 

Snouç olarak yüzyıllardır insanoğlunun müzdarip olduğu en önemli ölüm nedenlerinden önde 

gelen Miyokard enfarktüsü 50 yılda tanı ,yönetimi , önlenmesi konusunda çok yol katetmiş 

görülmekte olup çağdaş kardiyolojinin zaferlerinden birini temsil etmektedir. Dünyanın dört 

bir yanındaki çok sayıda kayıtta mortalitedeki düşüşler gösterilmiştir.  

1.3  Evrensel Miyokard İnfarktüsü Tanımı  

         2018 yılında Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC) yüksek duyarlıklı troponin kullanımının 

artması ve güncel çalışmaların etkisi ile 4. evrensel miyokard infarktüsü tanımı güncelleyen 

bir doküman yayınlanmıştır. 2018 Tip 1 MI kriterleri tablo 1 de açıklanmıştır.77 



Troponinde yükselme ve/veya düşme ile birlikte en az bir troponin değerinin>99. 
persantil URL’nin üzerinde olması ve buna aşağıdakilerden en az birinin eşlik etmesi:  
• Akut miyokart iskemisi semptomları; 
• Yeni iskemik EKG değişiklikleri; 
• Patolojik Q dalgasının gelişmesi; 
• Görüntüleme yöntemlerinde iskemik etiyolojiyle uyumlu bir şekilde yeni lokal duvar 
hareket bozukluğu veya yeni miyokart kaybı; 
• Anjiyografi, intrakoroner görüntüleme veya otopsidea intrakoroner trombüs görülmesi.  
a İnfarktlı miyokardı besleyen arterde aterotrombüs görülmesi veya intramiyokardiyal kanama ile birlikte veya 
kanama olmaksızın makroksopik olarak büyük, hatları belli nekroz alanı varlığı troponin değerinden bağımsız 
olarak,tip 1 MI kriterini sağlar.  

Tablo 1: 4.Evrensel Miyokad İnfarktüsü Tanımı Tip1 MI Tanı Kriterleri  

 

1.3.1 Biyokimyasal Belirteçler:  

     Kardiyak troponin I (cTnI) ve T (cTnT), miyokardiyal hücrelerin kasılma aparatının 

bileşenleridir ve neredeyse yalnızca kardiak dokuda eksprese  ifade edilir78 79Kalp dışı 

dokularda meydana gelen yaralanmaların ardından cTnI değerlerinde artış olduğu 

bildirilmemiştir. cTnT için durum daha karmaşıktır. Biyokimyasal veriler, yaralanmış iskelet 

kasının cTnT testi tarafından tespit edilen proteinleri eksprese ettiğini ve cTnT 

yükselmelerinin iskelet kasından kaynaklanabileceği bazı durumlara yol açtığını 

göstermektedir.80–84 Son veriler, iskemik kalp hastalığının yokluğunda bu tür yükselmelerin 

sıklığının başlangıçta düşünülenden daha yüksek olabileceğini göstermektedir 85,86 cTnI ve 

cTnT, miyokardiyal hasarının değerlendirilmesi için tercih edilen biyobelirteçlerdir 59,78,79,87 

ve artık yüksek sensitivite nedeniyle rutin klinik kullanım için yüksek hassasiyetli (hs)-cTn 

testleri önerilmektedir .Diğer biyolojik belirteçler, örneğin CK-MB , daha az hassas ve daha 

az spesifiktir 88 Miyokardiyal hasar, cTn kan seviyeleri 99. persentil üst referans limitinin 

(URL) üzerine çıktığında mevcut olarak tanımlanır 59,78,79,87 Hasar, cTn değerlerinin 99. 

Persentil’in üzerinde yeni tespit edilen dinamik bir yükselme ve/veya düşme paterni ile 

kanıtlandığı üzere akut veya cTn seviyelerinin sürekli olarak yükseldiği bir ortamda kronik 

olabilir77. Yüksek cTn değerleri miyokardiyal hücrelerdeki hasarı yansıtmakla birlikte, altta 

yatan pato-fizyolojik mekanizmaları göstermez ve normal kalplerde ön yük kaynaklı mekanik 

gerilme veya fizyolojik stresleri takiben ortaya çıkabilir89–91 Miyokarddan yapısal pro- 

teinlerin salınması için miyokard hücrelerinin normal döngüsü, apoptozis, cTn yıkım 

ürünlerinin hücresel salınımı, hücresel duvar geçirgenliğinin artışı, membranöz bleblerin 

oluşumu ve salınımı ve miyosit nekrozu gibi çeşitli nedenler öne sürülmüştür 92 Bununla 

birlikte, cTn seviyelerindeki hangi artışların hangi mekanizmalara bağlı olduğunu ayırt etmek 



klinik olarak mümkün değildir 93 Bununla birlikte, mekanizma ne olursa olsun, akut 

miyokardiyal hasar, 99. persentil ’in üzerinde en az bir değerle birlikte cTn değerlerinde 

yükselen ve/veya düşen bir modelle ilişkilendirildiğinde Miyokardiyal iskeminin neden 

olduğu durumlar akut MI olarak adlandırılır 59,78,79,87 Miyosit ölümü ile birlikte miyokardiyal 

hasarın histolojik kanıtları, miyokardiyal hasarın iskemik olmayan mekanizmalarıyla ilişkili 

klinik durumlarda da tespit edilebilir 94,95  

Artmış cTn değerleri ile ilişkili miyokardiyal iskemik veya iskemik olmayan durumlar Tablo 

1'de sunulmuştur. Klinik durumların karmaşıklığı bazen miyokardiyal hasarın spesifik 

bireysel mekanizmalarını ayırt etmeyi zorlaştırabilir. Bu durumda, miyokardiyal hasara yol 

açan çok faktörlü katkılar hasta kayıtlarında tanımlanmalıdır77. 

 

1.3.2 İskemik Semptomlar: 

Akut miyokard infarktüsün tanısında ilk aşama detaylı tıbbi öyküyü almak olmalıdır. Detaylı 

klinik öykü Myokard enfarktüsü ve altda yatan patofizyolojini anlamakta ve öngörmekte 

yardımcıdır örneğin hastanın yakın zamanlı üst solunum yolu enfeksiyonu öyküsünün olması 

myokardit düşündürürken , göğüs ağrısı ile beraber sırt ağrısı ve bacak ağrısının olması aortik 

diseksiyonu düşündürmekte . En sık başvuru semptomlarının göğüs ağrısı ve nefes darlığı 

olduğu görülmüştür. Bu semptomlara ek olarak terleme, bulantı, baş dönmesi, senkop da eşlik 

edebilir. Baş , boyun ağrısı , diş ağrısı, hıçkırık gibi atipik şikayetlerde hastalarda 

görülebilmekte .bu semptomlar zaman zaman hastanın tanı ve tedavisinin gecikmesine , 

hastanın FTR , Ortopedi , Kulak Burun Boğaz hastalıklarına refere edilmesine buda yüksek 

morbitite ve mortalite ile sonuçlanmasına neden olmakta .Hastalar kardiyak arrest ile 

başvurabilir veya bunların hiçbiri olmadan da başvuralabilir.  

 

 

1.3.3 EKG Bulguları:  

       EKG, MI şüphesi olan hastaların tanısal çalışmasının ayrılmaz bir parçasıdır ve ilk tıbbi 

temastan sonra olabildiğince hızlı (hedef 10 dakika içinde) alınmalı ve 

yorumlanmalıdır96,97.Hastane öncesi EKG'ler tanı ve tedavi süresini kısaltıabilmekte ve PKG 

kapasitesine sahip hastanelere triyajını kolaylaştırabilmektedir98,99. Sonlanım ve 



revaskularizasyon zamanı açısından Mİ :STEMİ ve NSTEMİ ( St yükselmesiz Miyokard 

enfarktüsü ) olarak ikiye ayrılmakta . 4. evrensel mı̇yokard ı̇nfarktüsü tanımı st elevasyonu 

krı̇terlerı̇ tablo 1 de gösterilmiştir .Akut miyokardiyal iskemi dinamik bir süreçtir genellikle 

EKG dalga formunda aktif değişikliklerle ilişkilidir ve seri EKG çekimi, özellikle ilk başvuru 

sırasındaki EKG tanısal değilse ve normalse kritik bilgiler sağlayabilir. Ekg de sık görülen 

iskemi bulguları st segment değişiklikleri ( yükselmesi veya depresyonu ) , T dalga 

morfolojisinde değişikler ( T dalge inversiyonu , bifazik T dalga morfolojisi )olup iskemiye 

bağlı repolarizasyon anormalliklerini ifade etmektedir . Bu bulgulara inteventriküler ileti 

defektleri , atrioventriküler ileti defektleri, dal blokları eşlik edebilmektedir .Birden fazla 

derivasyonu/bölgeyi içeren daha derin ST-segment kaymaları veya T dalga inversiyonları, 

daha yüksek derecede miyokardiyal iskemi ve daha kötü prognoz ile ilişkilidir. .aVR veya V1 

derivasyonlarında ST-segment yükselmesi ve hemodinamik tehlike ile ilişkili olabilen 6 

derivasyonda ≥1 mm ST-segment depresyonu, çok damar hastalığı veya sol ana hastalığın 

düşündürebilir. ST segment değişiklikleri akut perikardit,sol ventrikül hipertrofisi (LVH), sol 

dal bloğu (LBBB), Brugada sendromu, Takotsubo sendromu (TTS) ve erken repolarizasyon 

paternleri gibi diğer durumlarda da görülebileceğinden, EKG tek başına akut miyokardiyal 

iskemi veya enfarktüsü teşhis etmek için genellikle yetersizdir100.  

Uzamış yeni konveks ( dışbükey) ST-segment yükselmesi, özellikle karşılıklı ST-segment 

depresyonu ile ilişkili olduğunda, genellikle akut koroner oklüzyonu yansıtır ve nekroz ile 

miyokardiyal hasarla sonuçlanır. Resiprokal değişikliklerin varlığı STEMI'yi perikardit veya 

erken repolarizasyon değişikliklerinden ayırmaya yardımcı olabilir. Miyokardiyal iskeminin 

EKG  de görülen en erken belirtilerinden bazıları tipik T dalgası ve ST-segment 

değişiklikleridir. En az 2 bitişik derivasyonda belirgin simetrik T dalgaları ile artmış hiperakut 

T dalgası amplitüdü, ST-segmentinin yükselmesinden önce görülebilen erken bir işarettir. 

Yeni Q dalgalarının gelişmesi miyokardiyal nekrozu  gösterir ve miyokardiyal iskemiden 

dakikalar/saatler sonra başlayabilir . Geçici Q dalgaları bir akut iskemi atağı sırasında veya 

(nadiren) başarılı reperfüzyon ile akut MI sırasında görülebilir .Fakat Q dalgaları Miyokard 

enfarktüsüne özgü değildir ve Kardiyomiyopatide olduğu gibi, KAH yokluğunda da 

miyokardiyal fibrozis nedeniyle Q dalgaları oluşabilir. 

ST segmentindeki değişikleri değerlendirmek için referans noktası J noktasıdır .J noktası 

yükselmesi 40 yaşın altındaki sağlıklı erkeklerde V2 veya V3 derivasyonlarında 2,5 mm'ye 

kadar çıkabilir, ancak yaş arttıkça azalır. Sağlıklı kadınlarda V2 ve V3 derivasyonlarındaki J-



noktası yükselmesi erkeklerden daha az olduğundan, cinsiyet kadınlar için farklı eşik 

gerektirmektedir .Erkeklerde yalnızca V2-V3 derivasyonlarında görülen ≥1 mm ve <2 mm ST 

yükselmesi (veya kadınlarda <1,5 mm) normal bir bulguyu temsil edebilir. 

 

Daha düşük ST yer değiştirme veya T dalga inversiyonu derecelerinin de akut miyokardiyal 

iskemik yanıtı temsil edebileceği unutulmamalıdır. Bilinen veya yüksek KAH olasılığı olan 

hastalarda, bu bulguların özgüllüğünü artırmak için klinik prezentasyonu da dikkate almak 

kritik öneme sahiptir. 

Prekordiyal derivasyonlarda ST yükselmesinin olmaması, prekordiyal derivasyonlarda uzun, 

belirgin, simetrik T dalgaları, prekordiyal derivasyonlarda J noktasında >1 mm yukarı eğimli 

ST-segment çökmesi ve çoğu durumda aVR derivasyonunda ST-segment yükselmesi (>1 

mm) veya anterior prekordiyal derivasyonlarda simetrik, genellikle derin (>2 mm) T dalga 

inversiyonları önemli sol ön inen arter (LAD) oklüzyonu ile ilişkilidir101–103. aVR 

derivasyonunda >1 mm ST yükselmesi anterior veya inferior STEMI'ye eşlik edebilir ve akut 

MI hastalarında 30 günlük mortalite artışı ile ilişkilidir104. Pulmoner emboli, intrakraniyal 

süreçler, elektrolit anormallikleri, hipotermi veya perimiyokardit de ST-T anormalliklerine 

neden olabilir ve ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulmalıdır.EKG'de P dalgasının 

konfigürasyonundaki değişikliklerle ilişkili olarak PR (PTa) segmentinde küçük, geçici 

yükselmeler ve karşılıklı çökmeler görülürse ventriküler enfarktüs bağlamında (özellikle sağ 

ventrikül söz konusu olduğunda) atriyal enfarktüs tanısından şüphelenilmelidir.  

Ek derivasyonlar ve seri EKG kayıtları, iskemik göğüs ağrısı ve tanısal olmayan bir ilk EKG 

ile başvuran hastalarda çok düşük bir eşikle kullanılmalıdır105,106. Sol sirkumfleks arter 

dağılımında miyokardiyal iskeminin EKG kanıtı genellikle gözden kaçar. V1-V3 

derivasyonlarında ≥0,5 mm izole ST-segment depresyonu sol sirkumfleks oklüzyonuna işaret 

edebilir ve en iyi şekilde beşinci interkostal aralıktaki posterior derivasyonlar kullanılarak 

yakalanabilir Bu derivasyonların kaydedilmesi,posterior stemi veya akut sirkumfleks 

oklüzyonuna dair yüksek klinik şüphesi olan hastalarda şiddetle önerilir (örneğin, başlangıç 

EKG'si tanısal olmayan veya V1-V3 derivasyonlarında ST-segment depresyonu)105. V7-V9 

derivasyonlarında 0,5 mm ST yükselmesi kesme noktası önerilir; özgüllük ≥1 mm ST 

yükselmesi kesme noktasında artar ve bu kesme noktası <40 yaş erkeklerde kullanılmalıdır. 

Akut veya kronik miyokardiyal hasarın EKG bulgularını başlangıçta akut miyokardiyal 



iskemiden ayırt etmek her zaman mümkün değildir. Klinik tabloya zamansal olarak uyan hızlı 

gelişen dinamik EKG değişiklikleri, yüksek cTn değerlerine sahip semptomatik bir hastaya 

MI ile sonuçlanan akut miyokardiyal iskemi tanısı koymada yardımcı olabilir. Bununla 

birlikte, EKG anormallikleri miyokardiyal hasarı olan hastalarda da (örn. miyokardit veya 

TTS) yaygındır107–109. 

 

Q dalgaları birkaç derivasyonda veya derivasyon grubunda ortaya çıktığında veya >0,04 sn 

olduğunda MI için EKG tanısının özgüllüğü en yüksektir. Q dalgaları aynı derivasyonlarda 

ST sapmaları veya T dalgası değişiklikleri ile ilişkili olduğunda MI olasılığı artar; örneğin, ≥1 

mm derinliğinde ≥0,02 sn ve <0,03 sn minör Q dalgaları, aynı derivasyon grubunda ters T 

dalgaları eşlik ediyorsa önceki MI'yı düşündürür. Noninvaziv görüntüleme teknikleri de 

önceki MI için önemli destekleyici kanıtlar sağlar. İskemik olmayan nedenlerin yokluğunda, 

ekokardiyografi, tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi (SPECT) veya pozitron emisyon 

tomografisi (PET) ile miyokard perfüzyon sintigrafisi (MPS) veya manyetik rezonans 

görüntüleme ile gösterilen bölgesel miyokardiyal incelme, skar veya azalmış duvar hareketi, 

özellikle EKG kriterleri belirsiz olduğunda, önceki MI için güçlü kanıtlar sağlar.  

Elektrokardiografik olarak MI tanısı, kısmen iletim bozukluğunun neden olduğu ST-T dalga 

değişikliklerine ve iletim bozukluğunun kendisinin kalp hızına bağlı olabileceği gerçeğine 

bağlı olarak, iletim bozukluklarının varlığında daha zordur110,111.Tedavi süresini 

geciktirmediği sürece, başvuru öncesi EKG ile karşılaştırma, iletim bozukluğunun veya ST-T 

dalga değişikliklerinin yeni olup olmadığını belirlemede yardımcı olabilir. İskemik 

semptomlar ve hız ile ilişkili olmadığı varsayılan yeni LBBB veya sağ dal bloğu (RBBB) 

olumsuz prognoz ile ilişkilidir. LBBB'li hastalarda, herhangi bir derivasyonda QRS kompleksi 

ile uyumlu ≥1 mm ST-segment yükselmesi akut miyokardiyal iskeminin bir göstergesi 

olabilir. BU durumda Sgarbossa kriterleri tanıda yardımcı olabilmekte .Benzer bulgular 

Pacemakeri olan hastalar içinde geçerlidir .Pacemaker bağımlı olmayan hastalarda kalp pili 

geçici olarak kapalıyken EKG trasesi kaydetmek de faydalı olabilir, ancak stimülasyon 

kaynaklı değişikliklerin (elektriksel hafıza) olası varlığı nedeniyle repolarizasyonun dikkatli 

bir şekilde yorumlanması gerekir. Biventriküler pili olan hastalarda akut miyokardiyal 

iskeminin EKG tanısı daha zordur. RBBB'li hastalarda yeni veya yeni olduğu varsayılan ≥1 

mm ST-segment yükselmesi veya ST-segment veya T dalga anormallikleri (V1-V4 

derivasyonları hariç) akut miyokardiyal iskemiye işaret edebilir. ST-segmenti veya T dalgası 



değişiklikleri olmadan yeni veya yeni olduğu varsayılan RBBB, hastaların %66 kadarında 

miyokard enfarktüsünde tromboliz (TIMI) 0-2 akışı ile ilişkilidir (ST-segmenti veya T dalgası 

değişiklikleri olanlarda >%90 ile karşılaştırıldığında).112 

Atriyal fibrilasyonu ve hızlı ventrikül hızı veya paroksismal supraventriküler taşikardisi olan 

hastalarda, KAH yokluğunda ST-segment depresyonu veya T dalga inversiyonu 

görülebilir113,114. Bunun nedenleri tam olarak anlaşılamamıştır. Anormal ventriküler 

aktivasyon dönemlerini takiben belirgin yaygın T dalgası inversiyonları ile karakterize bir 

elektriksel yeniden şekillenme fenomeni olan ve geçici hıza bağlı iletim bozuklukları veya 

pacing'in de neden olabileceği kardiyak hafıza bu bulguları açıklayabilir. Bazı hastalarda 

taşikardi, miyokardiyal oksijen ihtiyacını karşılamak için koroner akımda yetersiz bir artışa 

neden olarak hücresel hipoksi ve anormal repolarizasyona yol açabilir115,116. Bu nedenlerle, 

yeni başlangıçlı atriyal fibrilasyonu, yüksek bazal cTn konsantrasyonu ve yeni ST-segment 

depresyonu olan bir hasta, ek bilgi olmadan otomatik olarak tip 2 MI olarak 

sınıflandırılmamalıdır. Bu klinik ortamda, açık iskemik semptom belirtileri, atriyal fibrilasyon 

başlangıcına göre semptomların zamanlaması, değişen cTn paterni ve görüntüleme ve/veya 

anjiyografik bulgular tanı koymada yardımcı olabilir.  

 

4. EVRENSEL MİYOKARD İNFARKTÜSÜ TANIMI ST ELEVASYONU  KRİTERLERİ: 

J noktasından itibaren olacak şekilde birbirine komşu iki derivasyonlarda yeni gelişen ST 
segment yüksekliği; 
40 yaş altındaki erkeklerde V2-V3 derivasyonlarında ≥ 2,5mm 40 yaş üzerindeki 
erkeklerde ≥ 2mm ve kadınlarda ≥ 1,5mm üstü ST segment yüksekliği 

Diğer tüm derivasyonlar için ise 1 mm ST segment yüksekliği 

Tablo 1: 2018 4.Evrensel Miyokardiyal İnfarktüs Tanımı- ST Segment Yüksekliği olan 
Miyokart İnfarktüsü Tanı Kriterleri 

 

1.3.4 Görüntüleme Yöntemleri:  

    Hastaneye yatış sırasında tüm AMI hastaları, iskemik sürece dahil olan miyokard 

duvarlarının, hasarın boyutunun, fonksiyonel sonuçların ve mekanik komplikasyonların tespit 

edilmesini sağlayan noninvaziv, düşük maliyetli ve kolay erişilebilir bir yatak başı 

görüntüleme aracı olan transtorasik ekokardiyografi ile değerlendirilmelidir. Transtorasik 



ekokardiografi asendan aorta boyutu , kapak patolojileri ,ventrikül fonksiyonu hakkında 

önceden bilgi sağlayabilir buda kateter labaratuarında daha planlı yaklaşımda bulunulmasına 

yardımcı olabilmekte.Dahası ve daha da önemlisi, transtorasik ekokardiyografi AMI sonrası 

kısa ve uzun vadeli sonuçlar hakkında bilgi sağlayabilir.117 

Dİğer görüntüleme yöntemleri, akut MI tanısından emin olunamayan, iskemiyi doğrulamak 

veya ekarte etmek için veya iskemik semptomların iskemik olmayan nedenlerini ortaya 

çıkarmak için kullanılabilir .Single Photon Emission Computary Tomografi (SPECT), 

Kardiyak MR (KMR), Kardiyak Bilgisayarlı tomografi (KBT) bu amaçla kullanılan 

görüntüleme yöntemlerindendir59.  

 

1.4 Risk faktörleri  

1.4.1 Tütün 

      Genç MI hastalarının halen sigara içiyor olma olasılığı (%80'e karşı %57) yaşlılara kıyasla 

daha yüksektir118.Genç hastalarda ST-segment yükselmeli MI'da sigara içimi oldukça 

yaygındır119. Sigara içimi ve MI arasında bir doz etkisi mevcuttur; günde >25 sigara içen 

hastaların MI geçirme olasılığı hiç sigara içmeyenlere kıyasla sekiz kat daha yüksektir120. 

Hem sigara hem de nargile içenler ilk kez MI geçiren genç hastalar arasında ilk kez MI 

geçiren yaşlı hastalara kıyasla daha yaygındır121.Dumansız tütün, daha düşük yüksek 

yoğunluklu lipoprotein (HDL) ve daha yüksek toplam kolesterol seviyeleri ile 

ilişkilendirilmiştir ve koroner vazokonstriksiyonu güçlendirebilir, dolayısıyla aterojenik ve 

trombojenik özelliklere sahiptir122. Sigara içmenin kardiyovasküler hastalıkla ilişkili olduğu 

ayrıntılı mekanizma henüz açıklığa kavuşturulmamıştır. Sigaranın trombositler üzerinde iki 

etkisi olduğu güçlü bir şekilde öne sürülmektedir: sigara içildikten kısa bir süre sonra 

meydana gelen trombosit aktivasyonunda önemli bir akut güçlenme ve Tip 1 MI'ya yol açan 

sigaralar arasındaki dönemde meydana gelen, hücrenin aktive edici ajanlara karşı kronik 

duyarsızlaşmasıdır123,124. 

1.4.2 Dislipidemi 

      Dislipidemi, tüm yaş grupları arasında yerleşik bir MI risk faktörüdür125.erken MI'dan 

kurtulanlarda ailesel-kombine hiperlipidemi (FCHL) prevalansının yüksek olduğunu (%10), 

düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL-C) seviyelerinin ise statin kullanımından bağımsız olarak 



>70 mg/dL olarak kaldığını bildirmiştir. Daha spesifik olarak, FCHL, MI insidansı için 

ağırlaştırıcı faktörler oluşturan çok düşük yoğunluklu lipoproteinler ve non-HDL ile MI için 

24 kat artmış düzeltilmiş risk ile ilişkilendirilmiştir126. FCHL genellikle ailesinde erken KAH 

öyküsü (genç MI'larda %20 prevalans) ve/veya yüksek LDL-C seviyeleri (%60 prevalans 

'genç' MI'lar) olan hastalarda mevcuttur126.Dislipidemi, genç bireylere kıyasla yaşlılarda Tip 1 

MI insidansı ile daha güçlü bir korelasyona sahiptir (%43'e karşı %36). Bununla birlikte, 

kesitsel çalışmalar trigliserit, LDL-K ve apolipoprotein B düzeylerinin yaşlı MI hastalarına 

kıyasla gençlerde anlamlı derecede yüksek olduğunu, HDL-K düzeylerinin ise daha düşük 

olduğunu ortaya koymuştur127. 

Ebeveynlerinde erken MI öyküsü olan ergenlerde lipoprotein-a [Lp(a)] düzeyleri artmıştır. 

Benzer şekilde, yüksek Lp(a) seviyesi tüm yaş gruplarında MI için bağımsız bir risk faktörü 

olarak tanımlanmıştır128.Rallidis ve arkadaşları yüksek Lp(a) seviyelerinin 45 yaş altı 

bireylerde MI olasılığını üç kat artırdığını, 45-60 yaş arası bireylerde ise daha az bir ilişki 

olduğunu göstermiştir129. Sonuçlarda 10 mg/dL'lik bir artış, genç yaşta (<45 yaş) Tip 1 MI 

geçirme riskinin %4, orta yaşta (45-60 yaş) ise %2 daha yüksek olmasıyla ilişkilendirilmiştir. 

 

 

1.4.3 Cinsiyet 

       Genç MI hastalarının çoğu erkektir. Genç erkekler daha yüksek kardiyak biyobelirteç 

seviyelerine ve daha klasik elektrokardiyogram bulgularına sahipken, kadınlar daha atipik 

semptomlarla ve daha az STEMI vakasıyla başvurma eğilimindedir130,131.Spesifik olarak, 

göğüs ağrısı ile başvuran MI hastaları arasında kadın hastalar çarpıntı, nefes darlığı ve 

epigastrik ağrı gibi ek semptomları daha sık bildirmiştir. Dahası, kadınlar anjinal 

semptomlarını genellikle yüksek anksiyete seviyeleri olarak yorumlamakta ve bu da 

hastaneye başvurunun gecikmesine ve akut MI geçiren kadın hastaların prognozunun 

potansiyel olarak daha kötü olmasına yol açmaktadır 130. 

Son veriler, STEMI'nin önemli bir kısmında spontan koroner arter diseksiyonunun neden 

olduğu genç kadınlar arasında MI insidansının arttığını göstermektedir131,132MI insidansının 

arttığını göstermektedir131,132. MI geçiren genç kadınların kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 

konjestif kalp yetmezliği, morbid obezite, diyabet, hipertansiyon ve böbrek yetmezliğine 

sahip olma olasılığı daha yüksektir ve genellikle daha yüksek anksiyete seviyelerinden 



muzdariptirler ve ruhsal sağlıkları ve fiziksel durumları değişmiştir133. Eğilimlerdeki 

değişikliklere bakıldığında, zaman içinde genç kadınlarda sigara içme sıklığı azalırken 

hipertansiyon prevalansının arttığı görülmektedir130. 

Kadınlar ilk MI'larını erkeklerden 6-10 yıl sonra yaşamaktadır ve menopoz öncesi doğal 

östrojen durumlarının koruyucu bir etkisi olduğu öne sürülmektedir. Kadın cinsiyet 

hormonları daha az aterojenik lipid profili ve daha sağlıklı bir yağ dağılımı ile 

ilişkilendirilmiştir134.Östrojenlerin kardiyovasküler sistem üzerindeki koruyucu rolünü 

belirlemeye çalışan çok sayıda çalışma bulunmaktadır ve daha fazla araştırmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır135. 

Miyokard enfarktüsünün Yönetimi ile ilgili olarak, cinsiyetler arasında önemli farklılıklar 

mevcuttur. Özellikle, genç kadınların erken invazif strateji, primer perkütan koroner girişim 

veya KABG geçirme olasılığı, zaman içinde iyileşmeler kaydedilse de, MI tipine 

bakılmaksızın erkek meslektaşlarına kıyasla daha düşüktür136. Bu durum, erkek hastalara 

kıyasla daha kötü prognoz (hastane içi mortalite, vasküler komplikasyonlar ve majör kanama) 

anlamına gelmektedir. İlginç bir şekilde, kadınlarda artan yaş, yaşlı erkeklere kıyasla daha iyi 

sonuçlarla ilişkilendirilmiştir136. 

1.4.4 Diabetes mellitus 

      DM, MI geçiren genç hastalarda nadir görülse de, yine de her iki cinsiyette de daha 

yüksek MI riski ile ilişkilidir137.DM, hipertansiyon, dislipidemi ve daha önce geçirilmiş MI 

öyküsü yaşlı hastalarda daha yaygındır (sırasıyla %37, %60, %43 ve %42; genç popülasyonda 

ise %10, %24, %36 ve %25)118138. Tip 1 DM ortamında, başlangıç yaşı ve cinsiyet genç 

bireylerde sağkalım ve MI sonuçlarının önemli belirleyicileridir. Spesifik olarak, 10 yaşından 

önce Tip 1 DM gelişen kadınlarda tehlike oranı 91,07 iken erkeklerde buna karşılık gelen 

tehlike oranı 15,11'dir. Bununla birlikte, Tip 1 diyabetli kadınlarda MI için en düşük tehlike 

oranı hastalığın başlangıcı 26 ila 30 yıl arasında görüldüğünden, bu farklılıklar başlangıç yaşı 

arttıkça azalmıştır139,140. Yukarıda belirtilen bulgu, mikrovasküler perfüzyon için bağımsız bir 

belirleyici olarak tanımlanan glikozile hemoglobin A1c'nin etkisiyle açıklanabilir ve sıkı 

glisemik kontrolün kardiyovasküler hastalığın önlenmesi için potansiyel olarak önemli 

olduğunu düşündürmektedir.141–143   

1.4.5 Hipertansiyon 



      Hem sistolik hem de diyastolik hipertansiyon koroner aterosklerozu hızlandırarark 

miyokard enfarktüsü riskini artırmakta .Kontrolsüz kan basıncı yükseldikçe bu risk de 

berberinde artmaktadır144.Hipertansif hastalarda koroner risk artışını birkaç mekanizma 

açıklayabilir. Hipertansiyon aterom üzerindeki etkileri hızlandırır, plaklar üzerindeki rüptür 

stresini artırır, koroner dolaşım üzerinde olumsuz işlevsel etkiler gösterir ve endotel işlevini 

ve sempatik tonusun kontrolünü bozar145. Ciruzzi ve arkadaşları hipertansiyonun akut 

miyokard enfarktüsü için güçlü ve bağımsız bir risk faktörü olduğunu bildirmiştir146. Uygun 

ilaç tedavisine sıkı uyum ve yaşam tarzı değişikliklerinin benimsenmesi ile hipertansiyonun 

kontrol altına alınması miyokard enfarktüsü riskini önemli ölçüde azaltmaktadır147. 

1.4.6 Genetik faktörler 

      Yaşamın erken dönemlerindeki KAH'ın hastanın genetik geçmişiyle ilişkili olduğuna dair 

güçlü kanıtlar vardır. MI ve KAH'ın Mendel dışı kalıtılabilirliği konuyu daha karmaşık hale 

getirmektedir. Protrombotik risk faktörlerini inceleyen 2017 tarihli bir çalışma, protrombin 

[FII] genindeki G20210A polimorfizmlerinin erken ST-segment yükselmeli MI riskinde 

artışla ilişkili olduğunu göstermiştir129. G20210A mutasyonunun ifadesi, gerektiğinde kolayca 

trombine dönüştürülebilen ve hiperkoagüle edilebilir duruma yatkınlık sağlayan biraz daha 

yüksek protrombin seviyeleri ile sonuçlanır.Bu polimorfizm gündelik sigara kullanımı ile 

birleştirildiğinde risk 22 kat artmaktadır (%95 CI: 9.192-66.517)129.Hmimech ve ark.73 

protrombin [FII] genindeki G20210A polimorfizminin - 20210A alelinin tek veya çift kopyası 

olsa bile - erken MI ile yüksek oranda ilişkili olduğunu göstermiştir. Yakın zamanda yapılan 

bir meta-analiz, polimorfizmin MI riskini yaşla ilişkili bir şekilde artırdığını ve en fazla 55 

yaşın altındaki gençlerde görüldüğünü ortaya koymuştur (OR = 1,76, %95 CI: 1,32-2,35).74 

Önemli bir rol oynadığı düşünülen diğer polimorfizmler faktör V Leiden -özellikle homozigot 

fenotip-, plazminojen aktivatör inhibitörü 1 polimorfizmi 4G/5G ve glikoprotein VI'dır (GP6, 

13254 TC, Ser219Pro). V Leiden mutasyonu olan 45 yaş altı gençlerde yapılan çalışmalar, 

sigara içenlerde MI riskinin içmeyenlere göre 32 kat daha yüksek olduğunu göstermiştir, 

ancak şimdiye kadar cinsiyet ilişkisi kanıtlanmamıştır. 

Bu spesifik genetik varyantlara ek olarak, MI riskine katkıda bulunabilecek daha geniş 

genetik faktörler de vardır. Örneğin, ailede MI öyküsü hastalık için bilinen bir risk faktörüdür 

ve bunun kısmen aile üyeleri arasında paylaşılan genetik faktörlere bağlı olduğu 

düşünülmektedir. MI'da genetik faktörlerin rolünün giderek daha iyi anlaşılmasına rağmen, 

genetiğin hastalığın gelişiminde tek başına belirleyici faktör olmadığını unutmamak 



önemlidir. Sigara, diyet ve egzersiz gibi çevresel ve yaşam tarzı faktörleri de önemli bir rol 

oynamaktadır ve birçok MI vakası muhtemelen genetik ve çevresel faktörler arasındaki 

karmaşık etkileşimlerin bir sonucudur.Bu karmaşıklıklara rağmen, MI'ın genetik temeline 

ilişkin araştırmalar hastalığın altında yatan mekanizmalara ışık tutmaya devam etmektedir ve 

sonuçta yeni tedavilere ve önleyici stratejilere yol açabilir. Örneğin, gelecekte MI'da rol 

oynayan spesifik genetik yolları hedef alan ilaçlar geliştirilebilir ve genetik testler hastalık 

riski yüksek olan bireylerin belirlenmesinde faydalı bir araç haline gelebilir148. 

 

1.5 Miyokard İnfarktüsünün Patofizyolojisi:  

MI, patolojik olarak uzun süreli iskemiye bağlı miyokard hücre ölümü olarak tanımlanır. 

Miyokardiyal iskemiye neden olan mekanizmalar aslında koroner arter obstrüksiyonuna sebep 

olan mekanizmalardır. Azalmış hücresel glikogen, gevşemiş miyofibriller ve sarkolemmal 

bozulma ilk ultrastrüktürel değişikliklerdir ve iskeminin başlamasından 10-15 dakika sonra 

görülür 149Mitokondriyal anormallikler koroner oklüzyondan 10 dakika sonra elektron 

mikroskobu ile gözlenir ve ilerleyicidir 150 .Myokardiel nekroz subendokardiyumdan 

subepikardiyuma doğru birkaç saat içinde ilerler. Zaman seyri, artan kollateral akış, 

miyokardiyal oksijen tüketiminin belirleyicilerinin azalması ve kalbi ön koşullandırabilen 

aralıklı oklüzyon/reperfüzyon ile uzatılabilir 151Koroner arter oklüzyonuna neden olan 

aterosklerotik plağın rüptürü ve/veya erozyonu %70 oranında akut MI’ın en sık 

nedenlerindendir152–154 ve Tip 1 Mİ olarak adlandırılmakta. Akut MI’ın diğer nedenleri 

arasında koroner vasospazm, koroner emboli, aterosklerotik zeminde olmayan damar içi 

trombozlar gösterilebilir154.  

1.5.1 Ateroskleroz  

Koroner ateroskleroz; orta ve büyük boyutlu koroner arterlerin intima tabasındaki plak 

formasyonunu temsil eder. Koroner ateroskelerozun ilerlemesi yıllar alsa da risk faktörlerinin 

varlığında süreç hızlanmaktadır. Endotelyal fonksiyon bozukluğu aterosklerozun ilk 

basamağıdır155. Endotel, bir sensör ve sinyal dönüştürücü görevi görür ve damar duvarının 

diğer katmanlarına sinyal iletimine aracılık ederek dolaşımdaki kandaki değişikliklere yanıt 

verir156 . Kan basıncının neden olduğu gerilme stresi ve kan akışının neden olduğu duvar 

stresi (WSS) dahil olmak üzere mekanik kuvvetler, vasküler homeostazda ve ateroskleroz 

dahil olmak üzere hastalık gelişiminde önemli bir rol oynar 156.  LDL, sigara ile ortaya çıkan 



serbest radikaller, hipertansiyon, diyabet, çeşitli infektif süreçler , genetik bileşenler, endotel 

hasarlanmasını oluşturan risk faktörleridir152–154. Endotel hasarlandıktan sonra subendotelyal 

bölgeye inflamatuar hücreler özellikle de makrofajlar göç eder155. Fagosite ettikleri lipid 

içerikleri ile birlikte yağlı çizgilenmeleri oluşturur. Bozulmaya ve erozyona yatkın 

aterosklerotik plaklar genelde lipit miktarı ve inflamatuar hücre açısından zengin ince fibröz 

başlık barındıran ortasında nekrotik bir çekirdek içeren bir morfolojiye sahiptir157,158. Koroner 

anjiyografi ve intravasküler ultrason (IVUS) teknikleri kullanılarak yapılan prospektif bir 

çalışma159 sonucunda plakta lipid yükü %70 ve üzerinde olan, fibröz kapsülü ince, minimal 

lümen aralığı 4.0 mm2’ daha küçük olan hastalarda aterosklerotik açıdan olay yaşama riski 

daha yüksek bulunmuştur. Diğer risk faktörüleri ise minimal lümen obstrüksiyonu, 

neorevaskülarizasyon, artmış remodeling, plak içi hemoraji, adventisyal inflamasyon, 

beneklenme tarzında kalsifikasyonların görülmesidir160. Aterosklerozun AKS olgularına 

neden olmasının yanında çoğu zaman aterosklerozun ilerlemesi lineer olmayan, tahmin 

edilemeyen , klinik olarak sessiz bir yapı göstermektedir161. Aterosklerotik plak kan akımını 

tamamen veya önemli ölçüde engellemeden bulgu vermeyebilir 162.  

1.5.2 Tromboz:  

Koroner arter trombüsü genellikle önceden var olan koroner arter plağının yırtılması veya 

erozyonu sonucu arterin tamamen tıkanmasına yol açar 163. ST yükselmeli MI, ST 

yükselmesiz miyokard enfarktüsü ve kararsız angina dahil olmak üzere akut koroner 

sendromun önemli bir nedenidir ve hem semptomatik hem de asemptomatik hastalarda ortaya 

çıkabilir 164. Trombüsün miktarı ve süresi AKS hastalarının prognozunu belirlemede önemli 

bir rol oynamaktadır 165. Ayrıca, otopside suçlu arteri tamamen tıkayarak vakaların üçte birini 

oluşturan ani kardiyak ölüme neden olabilir 166,167.Endotelyal fonksiyon bozukluğu 

enflamasyona neden olmasının yanı sıra trombojenik aktiviteye de neden olmaktadır 168. Plak 

rüptüründe damar içine çıkan doku ve lipid faktörleri protrombotik- antitrombotik dengenin 

bozulmasına sonrasında trombotik aktivasyona neden olur. Trombüsün yapısı ve fiziksel 

özellikleri, aterosklerotik lezyonlar için uygun tedavinin belirlenmesinde çok önemlidir 169. 

Trombüs, çapraz fibrin liflerinden oluşan bir iskele matrisine tutturulmuş trombositler, kırmızı 

kan hücreleri, vazokonstriktörler ve prokoagülanlardan oluşan bir kümeden oluşur 170,171. 

Trombüsün yapısını ve bileşimini anlamak, aterosklerotik lezyonların revaskülarizasyonunda 

uygun tedavi seçimlerini yapmak için esastır.Genç bireylerde özellikle ateroskleroz yükünün 

azlığı, ciddi olmayan plaklarda tromboz son zamanlarda ‘hassas plak’ konseptini gündeme 

getirmektedir. Trombüs formasyonu kontrolsüz büyüyerek lümen okluzyonu ve iskemik 



patolojilere neden olabilir172,173. Plak erozyonunda, fibröz başlığı erozyona uğrayarak 

trombotik aktiviteyi tetikleyebilir172. 

TIMI Çalışma Grubu, trombüs boyutunun görsel anjiyografik değerlendirmesine dayanan ve 

yaygın olarak kullanılan, 0 ila 5. derece arasında değişen bir trombüs derecelendirme 

sınıflandırması getirmiştir 174. Derecelendirme sistemi, trombüs yükünü değerlendirmek ve 

müdahaleler öncesinde ve sırasında yönetim kararları almak için esastır. Derecelendirme 

sistemi, trombüsün anjiyografik özelliğinin olmamasından (derece 0) tam trombotik 

oklüzyona (derece 5) kadar değişir. 

 

1.6 Mıyokard Enfarktüsünün Klı̇nı̇k Sınıflandırması 

1.6.1 Miyokard Enfarktüsü Tip 1 

         Aterotrombotik koroner arter hastalığının (KAH) neden olduğu ve genellikle ateroskle- 

rotik plak bozulması (rüptür veya erozyon) ile tetiklenen MI, tip 1 MI olarak tanımlanır. Suçlu 

lezyondaki ateroskleroz ve trombozun göreceli yükü büyük ölçüde değişkenlik göstermekte 

ve dinamik trombotik komponent, miyosit nekrozu ile sonuçlanan distal koroner 

embolizasyona yol açabilir 175,176Plak rüptürü sadece intralüminal tromboz ile değil, aynı 

zamanda intimal rüptürlü yüzeyden plak içine kanama ile de komplike olabilir 175,176 Güncel 

Kılavuzlara göre uygun tedaviyi belirlemek için tip 1 MI'yı STEMI veya NSTEMI olarak 

sınıflandırmak amacıyla EKG bulgularını entegre etmek esastır 99,177 

1.6.2 Miyokard Enfarktüsü Tip 2 

         Oksijen arzı ve talebi arasındaki uyumsuzluk bağlamında iskemik miyokardiyal hasara 

yol açan patofizyolojik mekanizma tip 2 MI olarak sınıflandırılmıştır.59,178 Tanım gereği, akut 

aterotrombotik plak bozulması tip 2 MI'nın bir özelliği değildir.etiolojisi oldukça heterojendir 

:plak rüptürü olmaksızın sabit koroner ateroskleroz nedeniyle miyokardiyal perfüzyonun 

azalması, koroner arter spazmı, koroner mikrovasküler disfonksiyon (endotel disfonksiyonu, 

düz kas hücresi disfonksiyonu ve sempatik innervasyonun düzensizliğini içerir),sol ventrikül 

hipertrofisi , koroner emboli, intramural hematom ile birlikte olan veya olmayan koroner arter 

diseksiyonu veya şiddetli bradiaritmi, şiddetli hipoksemi ile birlikte solunum yetmezliği, 

şiddetli anemi ve hipotansiyon/şok gibi oksijen arzını azaltan diğer mekanizmalar Bilinen 

veya varsayılan stabil KAH olan hastalarda, akut bir stres faktörü, örneğin , Kanamaya bağlı 



gelişen derin anemi , pneumoniye sekonder gelişen hipoki , enfeksiyona bağlı gelişen 

taşikardi tip 2 MI ile sonuçlanabilir. Bu etkiler, stres faktörünün artan miyokardiyal oksijen 

ihtiyacını karşılamak için iskemik miyokarda yetersiz kan akışından kaynaklanmaktadır. 

İskemik eşikler, stresörün büyüklüğüne, kardiyak olmayan komorbiditelerin varlığına ve altta 

yatan KAH ve kardiyak yapısal anormalliklerin derecesine bağlı olarak hastalarda önemli 

ölçüde değişkenlik gösterebilmekte .Çalışmalar, tanı için kullanılan kriterlere bağlı olarak 

değişken tip 2 MI vakaları göstermiştir. Bazı raporlar önceden belirlenmiş belirli oksijen 

uyumsuzluğu kriterlerine dayanırken, 179,180 diğerleri daha liberal kriterler uygulamaktadır.Tip 

2 MI hastalarında kısa ve uzun dönem mortalite oranları, komorbid durumların 

prevalansındaki artış nedeniyle, tüm çalışmalarda olmasa da çoğu çalışmada tip 1 MI 

hastalarından daha yüksektir. 180–188 .İntramural hematom ile birlikte olan veya olmayan 

spontan koroner arter diseksiyonu, özellikle genç kadınlarda görülebilen bir başka 

aterosklerotik olmayan durumdur. Koroner arter duvarının spontan diseksiyonu olarak 

tanımlanır ve yalancı lümen içinde kan birikir, bu da gerçek lümeni değişen derecelerde 

sıkıştırabilir .189 

Zaman zaman Tip 1 MI'yı tip 2 MI'dan ayırt etmek zor olmakta ve bunun için eldeki tüm 

klinik bilgiler göz önünde bulundurulmalıdır. Zamanında koroner anjiyografi yapılan 

hastalarda, içinde trombüs bulunan rüptüre bir plağın tanımlanması infarktla ilişkili arter, tip 2 

MI ile tip 1 MI arasındaki ayrımı yapmada yardımcı olabilir, ancak anjiyografi her zaman 

kesin değildir, klinik olarak endike değildir veya tip 2 MI tanısını koymak için gerekli 

değildir. Klinik duruma bağlı olarak, KAH olasılığını değerlendirmek için koroner 

değerlendirmeler endike olabilir. KAH mevcutsa, STEMI veya NSTEMI Kılavuzları 

uygulanabilir. 99,177 Ancak KAH yoksa, tip 2 MI ile kardiyovasküler risk azaltma 

stratejilerinin faydaları belirsizliğini korumaktadır. Tip 2 MI ve miyokardiyal hasar klinik 

uygulamada sıklıkla karşılaşılan durumlardır ve her ikisi de tip 1 Mİ ile kıyasla Kötü bir 

sonuçlara sahiptir 60,180,187,190,191.  

1.6.3 Miyokard Enfarktüsü Tip 3 

       Kanda kardiyak biyobelirteçlerin saptanması MI tanısının konması için temeldir59. 

Ancak, hastalar ventriküler fibrilasyon , ani kardiak ölümle prezente olabilmekte ve hastaneye 

yetişemeyebilmekte bu durumda kardiyak biyobelirteç tayini için kan alınması mümkün 

olmadan hasta kaybedilebilir ; veya hasta semptomların başlamasından kısa bir süre sonra 

biyobelirteç değerlerinde yükselme meydana gelmeden önce kaybedilebilir. Bu tür hastalar, 



akut miyokardiyal iskemik olay şüphesi yüksek olduğunda, MI'nın kardiyak biyobelirteç 

kanıtı olmasa bile tip 3 MI geçirmiş olarak tanımlanır59. Kardiyak veya nonkardiak 

nedenlerden kaynaklı olabilen ani ölüm atakları. Tip 3 MI tanısı konduğunda ve daha sonra 

yapılan otopside infarktla ilişkili arterde yeni veya yakın zamanda oluşmuş bir trombüsle 

birlikte yeni bir MI kanıtı ortaya çıktığında, tip 3 MI yeniden sınıflandırılarak tip 1 MI olarak 

kabul edilmelidir. Tip 3 MI insidansını ortaya koyan orijinal araştırmalar seyrektir, ancak bir 

çalışma yıllık insidansın 10/100 000 kişi-yılının altında olduğunu ve tüm MI tipleri arasında 

%3 ila %4 sıklıkta görüldüğünü göstermiştir192. 

1.6.4 Perkütan Koroner Gırışım Ile Ilışkılı Mıyokard Enfarktüsü (Tıp 4a Mıyokard 
Enfarktüsü) 

      İşlem sonrası cTn değerlerinin tek başına yükselmesi işlemsel miyokardiyal hasar tanısı 

koymak için yeterlidir ancak tip 4a MI tanısı için yeterli değildir. Tip 4a MI, başlangıç 

değerleri normal olan hastalarda cTn değerlerinin 99. persentil URL'nin >5 katına 

yükselmesini veya cTn seviyelerinin stabil (≤%20 değişim) veya düşmekte olduğu işlem 

öncesi cTn değeri yüksek olan hastalarda işlem sonrası cTn değerinin >%20 artarak 99. 

persentil URL'nin >5 katına yükselmesini gerektirir. Ayrıca, EKG değişiklikleri, görüntüleme 

kanıtları veya koroner diseksiyon, ana epikardiyel arterin tıkanması veya yan dal 

tıkanması/trombüs, kollateral akışın bozulması, yavaş akış veya yeniden akış olmaması veya 

distal embolizasyon gibi koroner kan akışının azalmasıyla ilişkili prosedürle ilgili 

komplikasyonlardan kaynaklanan yeni miyokardiyal iskemi kanıtları olmalıdır77.  

1.6.5 Perkütan Koroner Gırışım Ile Ilışkılı Stent Trombozu (Tıp 4b Miyokard 
Enfarktüsü) 

      PKG ile ilişkili MI'nın bir alt kategorisi, tip 1 MI için kullanılan aynı kriterler kullanılarak 

anjiyografi veya otopsi ile belgelenen stent trombozu, tip 4b MI'dır. PKG prosedürünün 

zamanlamasıyla ilişkili olarak stent trombozunun ortaya çıkış zamanını belirtmek önemlidir. 

Aşağıdaki zamansal kategoriler önerilmektedir: akut, 0 ila 24 saat; subakut, >24 saat ila 30 

gün; geç, >30 gün ila 1 yıl; ve stent/iskelet implantasyonundan sonra çok geç >1 yıl 193. 

1.6.6 PERKÜTAN KORONER GIRIŞIM ILE ILIŞKILI RESTENOZ (TIP 4C 
MIYOKARD ENFARKTÜSÜ) 

      MI seyrinde selektif koroner anjiyografide, stent içi restenoz veya enfarktüs bölgesinde 

balon anjiyoplasti sonrası restenoz olarak tanımlanır- başka bir suçlu lezyon veya trombüs 

tespit edilemediğinden tek anjiyografik açıklamadır. PKG ile ilişkili bu MI tipi, fokal veya 



yaygın restenoz veya cTn değerlerinin 99. persentil URL'nin üzerinde yükselmesi ve/veya 

düşmesiyle ilişkili bir kompleks lezyon olarak tanımlanan ve tip 1 MI için kullanılan 

kriterlerin aynısı olan tip 4c MI olarak belirlenmiştir. 

1.6.7 Koroner Arter Baypas Greftleme Ile Ilışkılı Mıyokard Enfarktüsü (Tıp 5 
Mıyokard Enfarktüsü) 

Bir KABG prosedürü sırasında çok sayıda faktör prosedürel miyokardiyal hasara yol açabilir. 

Bunların birçoğu kardiyak korumanın ayrıntıları, miyokarda doğrudan travmatik hasarın 

boyutu ve potansiyel iskemik hasarla ilgilidir. Bu nedenle, tüm KABG prosedürlerinden sonra 

cTn değerlerinde artışlar beklenmelidir194,195, bu da kalp cerrahisi sonrası prosedürel 

miyokardiyal hasarın boyutunu daha az invaziv yaklaşımlarla karşılaştırırken dikkate 

alınmalıdır. Çok yüksek cTn değerleri çoğunlukla koroner arterle ilişkili olaylarla 

ilişkilidir194,196,197. Dolayısıyla, kardiyak biyobelirteçler ve özellikle cTn, prosedürel 

miyokardiyal hasarın tespiti ve ayrıca yeni miyokardiyal iskemi varlığında tip 5 MI'nın tespiti 

için güçlü görünse de, tüm prosedürler ve tüm cTn testleri için spesifik bir kesme değeri 

tanımlamak zordur. Bununla birlikte, önceki tip 5 MI tanımının analitik standartlarıyla 

tutarlılığı sağlamak için ve bu MI alt tipini tanımlamak için daha üstün kriterler belirleyen 

yeni bilimsel kanıtların bulunmaması nedeniyle, KABG'yi takip eden ilk 48 saat boyunca 

kesme noktası olarak 99. persentil ‘in >10 katı cTn değerinin uygulanması önerilmektedir. 

Tip 5 MI tanısı için normal bir başlangıç cTn değerinden (≤99. persentil ). İşlem sonrası cTn 

değerlerindeki yükselmeye yeni miyokardiyal iskemi/ yeni miyokardiyal canlılık kaybına dair 

EKG, anjiyografik veya görüntüleme kanıtlarının eşlik etmesi önemlidir. KABG sonrası MI 

için PKG sonrasına kıyasla daha yüksek olan sınır değer (99. persentil URL'nin 5 katına 

karşılık 10 katı), cerrahi sırasında PKG sırasında olduğundan daha fazla önlenemez 

miyokardiyal hasar meydana gelmesi nedeniyle seçilmiştir. 

1.6.8 DİĞER MIYOKARD ENFARKTÜSÜ TANIMLARI 

Revaskülarızasyon Dışındakı Kardıyak Prosedürlerle Ilışkılı Mıyokardıyal Hasar Ve 
Enfarktüs 

      Transkateter kapak girişimleri gibi kardiyak prosedürler, hem miyokarda doğrudan travma 

hem de koroner obstrüksiyon veya embolizasyona ikincil bölgesel iskemi yaratarak 

miyokardiyal hasara neden olabilir77. Aritmilerin ablasyonu, dokunun ısıtılması veya 

soğutulması yoluyla kontrollü prosedürel miyokardiyal hasarı içerir. Prosedürel miyokardiyal 



hasarın boyutu seri cTn ölçümleri ile değerlendirilebilir. Bu bağlamda cTn değerlerindeki 

artışlar prosedürel miyokardiyal hasar olarak düşünülmeli ve biyobelirteç kriterleri ve tip 5 

MI için listelenen akut miyokardiyal iskemi için yardımcı kriterlerden biri mevcut olmadıkça 

MI olarak etiketlenmemelidir198,199. 

Kardı̇yak Olmayan Prosedürlerle İlı̇şkı̇lı̇ Mıyokard Hasarı Ve Enfarktüsü 

      Perioperatif MI, majör nonkardiyak cerrahide en önemli komplikasyonlardan biridir ve 

kötü prognozla ilişkilidir200. Perioperatif MI geçiren hastaların çoğu, anestezi sedasyonu veya 

ağrı kesici ilaçlar nedeniyle iskemik semptomlar yaşamayacaktır. Bununla birlikte, 

asemptomatik perioperatif MI, 30 günlük mortalite ile semptomatik MI kadar güçlü bir 

şekilde ilişkilidir200. Başlangıçtaki hs-cTn değerleri hakkında bilgi sahibi olmak, ameliyat 

öncesinde kronik cTn yüksekliği olan hastaların yanı sıra işlem sırasında ve sonrasında artmış 

risk altında olan hastaların belirlenmesine yardımcı olabilir77. 

Perioperatif MI'nın patofizyolojik mekanizması tartışma konusudur ve heterojendir. Peri-

operatif dönemin, aksi takdirde stabil KAH olan hastalarda MI'ya yol açabilecek artmış 

kardiyak metabolik talep ile karakterize olduğu kabul edilmektedir. Bu nedenle, anjiyografik 

bir araştırma, perioperatif MI'nın baskın etiyolojisi olarak miyokardiyal iskemi talebini 

tanımlamıştır201,202, bu da cTn değerlerinin yükselmesi ve/veya düşmesi ile birlikte tip 2 MI'ya 

işaret etmektedir. Bununla birlikte, diğer anjiyografik çalışmalar perioperatif Mİ geçiren 

hastaların %50 ila %60'ında koroner plak rüptürü tespit etmiştir203,204ki bu da tip 1 Mİ olarak 

nitelendirilmektedir. Öte yandan, MI'yı gösteren yardımcı iskemik kanıtlar olmaksızın 

perioperatif miyokard hasarı, kalp dışı cerrahi sonrası sık görülen bir komplikasyondur ve 

perioperatif MI ile aynı düzeyde önemli kısa ve uzun vadeli mortalite ile ilişkilidir205. 

Kalp Yetmezlığı Ile Ilışkılı Mıyokardıyal Yaralanma Veya Enfarktüs 

       Kullanılan tahlile bağlı olarak, hem düşük ejeksiyon fraksiyonlu (EF) hem de korunmuş 

EF'li kalp yetmezliği (KY) hastalarında miyokardiyal hasarın göstergesi olan tespit edilebilir 

ve belirgin yükselmiş cTn değerleri görülebilir206. hs-cTn tahlilleri kullanıldığında, ölçülebilir 

hs-cTn konsantrasyonları neredeyse tüm KY hastalarında mevcut olabilir ve önemli bir 

yüzdesi, özellikle akut dekompanse KY gibi daha ciddi KY sendromları olan hastalarda, 

yüzde 99'luk yüzdeyi aşar204.Tip 1 MI'nın ötesinde, KY hastalarında ölçülebilir ila patolojik 

olarak ele alınabilir cTn konsantrasyonlarını açıklamak için birden fazla mekanizma 

önerilmiştir206,207.Örneğin tip 2 MI, transmural basınç artışı, küçük damar koroner tıkanıklığı, 



endotel disfonksiyonu, anemi veya hipotansiyondan kaynaklanabilir. Tip 1 MI veya tip 2 MI 

dışında, duvar gerilmesine bağlı kardiyomiyosit apoptozu ve otofaji deneysel olarak 

gösterilmiştir. İnflamasyon, dolaşımdaki nörohormonlar ve infiltratif süreçlerle ilişkili 

doğrudan hücresel toksisite, KY ve miyokardiyal hasarı gösteren anormal cTn ölçümleri ile 

ortaya çıkabilir. Son olarak, erken salınabilen sitozolik troponin havuzunun stres altındaki 

kardiyomiyositlerden kan akışına ekzositozu da yüksek cTn değerlerinin bir nedeni olarak öne 

sürülmüştür207. 

Takotsubo Sendromu 

       Takotsubo sendromu (TTS) MI'yı taklit edebilir ve STEMI şüphesiyle başvuran 

hastaların %1 ila %2'sinde görülmektedir77. TTS'nin başlangıcı genellikle yoğun duygusal 

veya fiziksel streslerle tetiklenir. Hastaların %90'ından fazlası postmenopozal kadınlardır. 

TTS ile başvuran hastaların %50'sinde kardiyovasküler komplikasyonlar ortaya çıkar ve 

kardiyojenik şok, ventriküler rüptür veya malign aritmiler nedeniyle yatan hasta mortalitesi 

STEMI'ye benzerdir (%4 ila %5). 

Genellikle cTn seviyelerinde geçici yükselmeler olur (vakaların >%95'i), ancak gözlenen en 

yüksek cTn değerleri Miyokard enfarktüsüne kıyasladüşüktür ve geniş EKG değişiklikleri 

veya sol ventrikül (LV) disfonksiyonu bölgesi ile tezat oluşturur. CTn seviyelerindeki artış ve 

düşüş, kardiyomiyositlerden cTn salınımını tetiklediği bilinen yüksek katekolamin 

dalgalanmalarına ikincil olarak akut bir miyokardiyal hasarı desteklemektedir. Klinik bulgular 

ve EKG anormallikleri cTn değerlerinin yükselme derecesi ile orantısız olduğunda ve LV 

duvar hareket anormalliklerinin dağılımı tek bir koroner arter dağılımı ile korelasyon 

göstermediğinde TTS tanısından şüphelenilmelidir. Bununla birlikte, tanıyı kesinleştirmek 

için genellikle koroner anjiyografi ve ventrikülografi gerekir77. 

Nonobstrüktıf Koroner Arterlerle Seyreden Mıyokard Enfarktüsü (MİNOCA) 

        Anjiyografik olarak obstrüktif KAH (majör bir epikardiyal damarda ≥%50 çap darlığı) 

olmayan bir grup MI hastası olduğu giderek daha fazla kabul görmektedir ve bu grup için 

nonobstrüktif koroner arterli miyokard infarktüsü (MINOCA) terimi ortaya atılmıştır208,209. 

Mİ tanısında olduğu gibi MINOCA tanısı da miyosit hasarından sorumlu iskemik bir 

mekanizma olduğunu gösterir. Ayrıca, MINOCA tanısı, obstrüktif KAH'ın yanlışlıkla gözden 

kaçırılmamış olmasını gerektirir. MINOCA prevalansının MI tanısı konan hastalar arasında 

%6 ila %8 olduğu ve kadınlarda erkeklerden daha yaygın olduğu, ayrıca STEMI ile 



başvuranlara kıyasla NSTEMI ile başvuran hastalarda daha yaygın olduğu tahmin 

edilmektedir209–211. Aterosklerotik plak bozulması ve koroner tromboz MINOCA'nın bir 

nedeni olabilir (yani, tip 1 MI). Bununla birlikte, koroner spazm ve spontan koroner 

diseksiyon da diğer olası nedenlerle birlikte söz konusu olabilir (yani, tip 2 MI). 

MINOCA'daki iskemi mekanizmalarını aydınlatmak için ilave koroner görüntüleme ve 

fonksiyonel test yöntemleri faydalı olabilir99. 

Böbrek Hastalığıyla İlı̇şkı̇lı̇ Mıyokard Hasarı Ve/Veya Enfarktüs 

Kronik böbrek hastalığı (KBH) olan birçok hastada cTn değerleri yüksektir212,213. hs-cTn 

testleri ile, son dönem böbrek hastalığı olan hastaların çoğunda hs-cTn değerleri 99. persentil 

URL'nin üzerinde yükselecektir212,214. Bu durum özellikle hs-cTnI ile karşılaştırıldığında daha 

sık yükselen hs- cTnT için geçerlidir212,214. Böbrek fonksiyon bozukluğunun yaygın olarak 

kardiyovasküler anormalliklerle ilişkili olduğu hs-cTn testleri kullanılarak gösterilmiştir214–

216. Otopsi çalışmalarında, cTn değerlerinin yükselmesi her zaman miyokardiyal hasar 

kanıtlarıyla ilişkilendirilmiştir62.Mekanizmalar arasında artmış ventriküler basınç, küçük 

damar koroner tıkanıklığı, anemi, hipotansiyon ve muhtemelen üremik durumla ilişkili 

miyokard üzerinde doğrudan toksik etkiler yer almaktadır207.  

Mıyokardıyal Yaralanma Ve/Veya Krıtık Hastalarda Enfarktüs 

cTn değerlerindeki yükselmeler yoğun bakım ünitesindeki hastalarda yaygındır ve altta yatan 

hastalık durumundan bağımsız olarak kötü prognozla ilişkilidir217,218.- cTn değerlerindeki bazı 

yükselmeler altta yatan KAH ve artan miyokardiyal oksijen ihtiyacı nedeniyle tip 2 Mİ'yi 

yansıtabilirken,219 diğer hastalarda plak bozulması nedeniyle tip 1 Mİ meydana 

gelebilir.Bununla birlikte, diğer hastalarda endotoksinin neden olduğu sepsis nedeniyle cTn 

değerleri yükselebilir ve EF'de belirgin düşüşler olabilir; sepsis tedavi edildiğinde 

miyokardiyal fonksiyon normal EF ile tamamen düzelir.  

 

1.7 Miyokard Enfarktüsünün Tedavisi 

1.7.1 Ağrı, nefes darlığı ve anksiyetenin giderilmesi 

      Ağrının giderilmesi, yalnızca konfor nedenleriyle değil, ağrının vazokonstriksiyona neden 

olan ve kalbin iş yükünü artıran sempatik aktivasyonla ilişkili olması nedeniyle de büyük 



önem taşımaktadır220. Ağrı kontrolü için Opioidler (örn. morfin) Mİ’ın beraberinde getirdiği 

anksiete ve ölüm korkusu olan hastalarda benzodiazepinler kullanılabilir 99. Oksijen, arteriyel 

oksijen satürasyonu (SaO2) <%90 olan hipoksik hastalarda endikedir220. Hipoksik 

seyretmeyen MI hastalarında, muhtemelen miyokardiyal hasarın artması nedeniyle 

hiperoksinin zararlı olabileceğini gösteren bazı kanıtlar vardır24,221. Bu nedenle, SaO2 ≥ %90 

veya paO2 >60 olduğunda rutin oksijen önerilmemektedir99. 

1.7.2 Monitorizasyon  

       Birçok ölüm, STEMI başlangıcından çok sonra ventriküler fibrilasyon (VF) nedeniyle 

meydana gelmektedir222. Bu aritmi sıklıkla erken bir aşamada meydana geldiğinden, bu 

ölümler genellikle hastane dışında gerçekleşmektedir. MI şüphesi olan hastalarla ilgilenen 

tüm tıbbi ve paramedikal personelin defibrilasyon ekipmanına erişimi olması ve kardiyak 

yaşam desteği konusunda eğitimli olması ve MI şüphesi olan tüm hastalara derhal EKG 

monitörizasyonu uygulanması gerekmektedir220. 

1.7.3 Görüntüleme ve Revaskularizasyon  

        Avrupa Kardiyoloji Derneği'nin kılavuzları, STEMI (ST yükselmeli miyokard 

enfarktüsü) geçiren hastalara, deneyimli bir ekip tarafından hızlı bir şekilde 

gerçekleştirilebiliyorsa, semptomların başlamasından sonraki 12 saat içinde primer perkütan 

koroner girişim (PCI) yapılmasını önermektedir. Kılavuzlar, yüksek hacimli merkezlerde 

PKG uygulanan hastaların ölüm oranlarının daha düşük olduğunu belirtmektedir ve STREAM 

çalışması, derhal fibrinoliz uygulanan veya primer PKG'ye transfer edilen hastalar için klinik 

sonuçlarda hiçbir fark olmadığını göstermiştir. Reperfüzyon stratejisi fibrinoliz ise, amaç 

STEMI tanısından sonraki 10 dakika içinde fibrinolitik bolus enjekte etmektir. Başarısız 

fibrinoliz durumunda kurtarıcı PKG endikedir. Devam eden iskeminin EKG kanıtı, devam 

eden veya tekrarlayan ağrı ve dinamik EKG değişiklikleri veya devam eden veya tekrarlayan 

ağrı, semptomlar ve kalp yetmezliği, şok veya malign aritmi bulguları varlığında 12 saatten 

uzun süren semptomları olan hastalar için birincil PKG stratejisinin izlenmesi gerektiği 

konusunda genel bir fikir birliği vardır99. 2020	ESC	NSTEMİ	kılavuzu	ST-segment	

yükselmesiz	akut	koroner	sendrom	(NSTE-ACS)	hastalarının	risk	profillerine	göre	

yönetilmesi	ve	buna	göre		invaziv	stratejiyi	belirlemenin	uygun	olduğunu	kabul	

etmekde223.	En	az	bir	çok	yüksek	risk	kriterine	sahip	hastalar	(	kardiyojenik	şok	,	

malinrefrakter	aritmiler,	mekanik	komplikasyon	,	aktif	göğüs	ağrısı	,	akut	kalp	



yetmezliği	)	hastaneye	kabul	edildikten	sonraki	2	saat	içinde	acil	invaziv	tedavi	almalıdır	
224.	Yüksek	riskli	hastalar	(GRACE	skoru	>140	,	dinamik	ekg	değişimi	olan	hastalar	,	KPR	

dönen	ve	st	yüksekliği	saptanmayan	hastalar	)	hastaneye	kabulden	sonraki	24	saat	

içinde	erken	invaziv	tedavi	almalıdır	99.	Bununla	birlikte,	seçilmemiş	NSTE-AKS	hastaları	

arasında,	erken	invaziv	strateji,	bileşik	klinik	son	noktalar	açısından	gecikmiş	invaziv	

stratejiye	göre	üstün	değildir	77.	Erken	invaziv	stratejinin	faydası,	özellikle	GRACE	risk	

skoru	>140	olanlar	olmak	üzere	hastanın	risk	profiliyle	güçlü	bir	şekilde	ilişkilidir.	

Önceden	belirlenmiş	bir	alt	grup	analizinde,	GRACE	risk	skoru	>140	olan	hastalar	erken	

invaziv	stratejiden	fayda	görürken,	GRACE	risk	skoru	<140	olanlar	fayda	görmemiştir	
225,226.		

1.7.4	Farmakolojik	tedavi 

Antiagregan tedavi  

     Antiplatelet tedavi, trombosit aktivasyonunu inhibe etmek ve böylece akut iskemik 

komplikasyonları azaltmak ve daha ileri aterotrombotik olayları önlemek için kılavuzlarda 

önerilen tip 1 MI tedavisinin temel bir ilk basamak bileşenidir 227,228. Bir P2Y12 inhibitörü artı 

aspirinden oluşan ikili antiplatelet tedavi, başlangıçta erken invaziv veya tıbbi yönetim 

stratejisi ile tedavi edilen hastalar için endikedir227–231. antiplatelet tedavi kılavuzları, 

Trombosit İnhibisyonu ve Hasta Sonuçları (PLATO) çalışmasının sonuçlarına dayanarak, 

erken revaskülarizasyon yapılıp yapılmadığına bakılmaksızın, tip 1 NSTEMI'de klopidogrel 

yerine P2Y12 inhibitörü tikagrelor kullanımını desteklemektedir229–231. 

Mİ nun akut fazından başarılı bir şekilde sonra, kronik dönemde hastalar sonraki KV olaylar 

ve erken ölüm açısından yüksek risk altında kalmaya devam ederler232–234. Bu nedenle mevcut 

NSTEMI ve STEMI kılavuzları, bir P2Y12 inhibitörü artı aspirin ile ikili antiplatelet 

tedavinin, hastanın iskemik ve kanama riskinin bireysel olarak değerlendirilmesinden sonra, 

indeks tarihinden sonra ≥12 ay boyunca sürdürülmesini önermektedir177,227,229,231. 

Betabloker  

      Beta blokerler kalp hızı ve kan basıncını düşürerek miyokardiyal iş yükünü ve dolayısıyla 

oksijen ihtiyacını , aynı zamanda Katekolamin düzeylerini ve klinik etkilerini azaltır .Aynı 

zamanda miyokardiyal iskemiyi azaltır ve enfarktüs boyutunu sınırlar ve akut koroner 



sendrom (AKS) hastalarında kesin enfarktüs gelişimini önleyebilirler 179,183,184. AMI'de 

BB'lerin erken kullanımının supraventriküler ve malign ventriküler aritmi insidansını azalttığı, 

diğer anti-aritmik ilaçların kullanımını azalttığı 180,235,236, göğüs ağrısı semptomlarını azalttığı 

ve ani kardiyak ölümü ve erken ve geç re-enfarktüsü azalttığı gösterilmiştir 180,235–239. 

 

Statinler  

     Mevcut KAH olan hastalar kardiyovasküler olaylar açısından çok yüksek risk altında kabul 

edilir ve düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-C) seviyelerine bakılmaksızın statin 

tedavisi düşünülmelidir223. Tedavinin amacı LDL-K'yi <1,4 mmol/L'ye (<55 mg/dL) 

düşürmek ve başlangıçtaki LDL-K seviyesi 1,8-3,5 mmol/L (70-135 mg/dL) ise en az %50 

oranında azaltmaktır. Bu seviyeye ulaşılamadığında, ezetimib ilavesinin AKS sonrası 

hastalarda ve diyabetli hastalarda kolesterolü ve kardiyovasküler olayları azalttığı 

gösterilmiştir240,241. Tüm hastalara önerilmesi gereken egzersiz, diyet ve kilo kontrolüne ek 

olarak, fitosterolleri içeren diyet takviyeleri LDL-K'yi daha az oranda düşürebilir, ancak 

klinik sonuçları iyileştirdiği gösterilmemiştir242. Statinlerle LDL-K hedeflerine ulaşamayan ve 

statinlerle tedavi edilemeyen yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda farmakolojik tedaviye ek 

olarak düşünülebilirler 243. PKG uygulanan hastalarda, yüksek doz atorvastatinin hem statin 

naif hastalarda hem de kronik statin tedavisi alan hastalarda periprosedürel olayların sıklığını 

azalttığı gösterilmiştir. 

ACE/ARB 

       Optimal medikal tedaviyi içeren kardiyovasküler ve serebrovasküler olayların ikincil 

olarak önlenmesi, akut miyokard enfarktüsü (AMI) sonrası hastalarda son derece önemlidir 

çünkü bu hastalar tekrarlayan iskemik olaylar açısından yüksek risk altındadır 244,245. Mevcut 

tedaviler arasında, güncel Avrupa kılavuzları ST-segment yükselmeli miyokard enfarktüsü 

(STEMI) geçiren tüm hastalarda anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACEI) ile 

tedavinin düşünülmesini önermektedir 99,246. Hipertansiyon, sistolik sol ventrikül 

disfonksiyonu, kalp yetmezliği (KY) veya diyabeti olan ST yükselmesiz miyokard enfarktüsü 

(NSTEMI) hastalarında da hipotansiyon veya ciddi böbrek fonksiyon bozukluğu gibi 

kontrendikasyonların olmaması halinde ACEI endikasyonu vardır 177,247,248. Kılavuzlar ayrıca 



anjiyotensin II tip 1 reseptör blokerlerinin (ARB), özellikle hastalar ACEI'yi tolere 

edemiyorsa, ACEI'ye alternatif olarak düşünülmesini önermektedir 249,250. 

 

 

 

 

 

1.8 Komplikasyonlar  

1.8.1 Akut pulmoner ödem 

Pulmoner ödem, fibrinolitik çağda bile %20-40 oranında 30 günlük mortalite ile ilişkilidir 251. 

Pulmoner ödem, STEMI veya reinfarktüsün başlangıcında akut bir olay olarak veya MI'dan 

sonraki ilk günlerde yavaş ilerleyen konjestif kalp yetmezliğinin doruk noktası olarak ortaya 

çıkabilir. 

1.8.2 Kardiak rüptür 

Peruktan girişim döneminde sık görülmesede kardiak rüptür myokard enfarktüsünün ölümcül 

komplikasyonlarından sayılmakta .Kalp rüptürü için başlıca risk faktörleri arasında uzun 

süredir devam eden hipertansiyon, kadın cinsiyet, ileri yaş ve daha önce enfarktüs geçirmemiş 

olmak yer almaktadır252,253. 

Sol ventrikül serbest duvar rüptürü-Kardiyak rüptür, STEMI ile başvuran tüm hastaların %1-

6'sında görülür. Kardiyak rüptür sıklığı iki tepe noktası gösterir: biri 24 saat içinde erken, 

diğeri ise STEMI'den 3-5 gün sonra geç. Kardiyak rüptür için risk faktörleri şunlardır: ilk MI, 

anterior enfarktüs, ileri yaş, kadın cinsiyet, STEMI'nin akut fazında hipertansiyon, daha önce 

anjina ve MI olmaması, kollaterallerin olmaması, EKG'de Q dalgaları, perikardit semptomları, 

pik MB kreatin kinaz > 150 IU/l, kortikosteroid veya non-steroid anti-inflamatuar ilaç alımı 

ve semptomların başlamasından 14 saatten fazla sonra fibrinolitik tedavi252,253. Rüptürü 

önlemede en önemli belirleyiciler başarılı erken reperfüzyon ve kollateral dolaşımın 

varlığıdır252,253. 



Ventriküler septal rüptür - Reperfüzyon döneminde interventriküler septumun akut rüptür 

sıklığı azalmıştır. STEMI hastalarının %1'inden azında görülür254.Fibrinolitik tedavi ile tedavi 

edilen hastalarda en yüksek risk MI'dan sonraki ilk 24 saat içindedir. Rüptür bölgesi hızla 

genişleyebilir ve normal sol ventrikül fonksiyonuna sahip klinik olarak stabil görünen 

hastalarda bile ani hemodinamik kollapsa neden olabilir.Papiller kas rüptürü-Papiller kas 

rüptürü vakaların %1'inden azında görülür. Tanı klinik ve görüntüleme bulgularına 

dayanılarak konur. 

1.8.3 Sol ventrikül anevrizması 

STEMI sonrası anevrizma genellikle sol ön duvarda, sol ön inen oklüzyon ve geniş bir 

enfarktüs alanı ile birlikte görülür. Fibrinolitik tedavi ile tedavi edilen ve infarktla ilişkili 

arteri açık olan STEMI hastalarında, tedavi edilmeyenlere kıyasla sol ventrikül anevrizması 

görülme sıklığı önemli ölçüde azalmıştır (%7,2'ye karşı %18,8)255. 

 

1.8.4 Ventriküler psödoanevrizma 

Ventriküler psödoanevrizma nadir görülen bir komplikasyondur. Ventrikül serbest duvarının 

yırtılmasının bir sonucu olarak ortaya çıkar ve sol ventrikülün "yalancı anevrizması veya 

psödoanevrizması" olarak adlandırılan şeyi üreterek, üstteki, yapışık perikardiyum tarafından 

tutulur. Patolojik özellikler MI başlangıcı ile ölüm arasında geçen süreye ve perikard ile 

miyokard duvarı arasındaki kanamanın derecesine bağlıdır. Miyokard duvarı kesinti veya 

fissürleşme gösterir. Miyokardiyal değişiklikler, uygulanan tedavilere göre reperfüzyon 

paterni olan veya olmayan koagülatif nekrozu içerir256.Psödoanevrizmaların çoğu AMI'den 

sonraki yedi gün içinde oluşur, sadece istisnai olarak daha sonra oluşur. 

 

1.8.5 Aritmiler 

Kardiyak aritmiler STEMI hastalarında yaygındır ve semptomların gelişmesinden sonra en sık 

erken dönemde ortaya çıkar. Ventriküler taşiaritmi mekanizmaları arasında transmembran 

istirahat potansiyelinin kaybı, infrakte ve iskemik olmayan dokular arasındaki sınır bölgelerde 

refrakterliğin dağılmasına bağlı re-entrant mekanizmalar ve artmış otomatisite odaklarının 

gelişimi yer alır257. Reperfüzyon aritmileri muhtemelen toksik metabolitlerin ve laktat ve 

potasyum gibi çeşitli iyonların yıkanmasını içerir257.Ventriküler aritmiler, akut MI geçiren ve 



hastaneye yatırılmayan hastalarda en sık görülen ölüm nedenlerinden biridir258. Ani iskemik 

ölümün en yaygın şeklidir. 

 

1.8.6 Kardiyojenik şok 

STEMI hastalarında kardiyojenik şok genellikle (%75) geniş sol ventrikül disfonksiyonundan 

kaynaklanır259. Diğer ilgili nedenler arasında mekanik komplikasyonlar (akut ciddi mitral 

yetersizliği, ventriküler septal rüptür ve tamponad ile subakut serbest duvar rüptürü) yer alır. 

Kardiyojenik şok, aort diseksiyonu ve hemorajik şok ile taklit edilebilir.  

1.8.7 Mitral yetersizliği 

STEMI'den sonra mitral yetersizliği (MR) papiller kasın enfarktüsü, lateral duvarı içeren 

enfarktüs, sol ventrikül dilatasyonu ile birlikte büyük enfarktüs ve papiller kasın yer 

değiştirmesi/dizilimi sonucunda ortaya çıkabilir. Kardiyojenik şok ile birlikte ciddi MR'nin 

prognozu kötüdür. SHOCK çalışma kayıtlarında, şoktaki hastaların yaklaşık %10'unda ciddi 

MR görülmüştür (genel hastane mortalitesi %55)259. Ciddi MR papiller kas ve duvar 

enfarktüsünden kaynaklandığında, enfarktüs alanı MR'nin papiller yer değiştirme/dizilim 

bozukluğu ve ciddi sol ventrikül disfonksiyonundan kaynaklandığı hastalara göre daha az 

geniş olma eğilimindedir. Posterior/posterolateral STEMI'de akut pulmoner ödem veya 

kardiyojenik şok varlığı, papiller kas rüptürünün neden olduğu akut MR olasılığına işaret 

etmelidir. 

 

1.8.8 Perikardit 

Perikardit, miyokard duvarının epikardiyuma kadar tüm kalınlığını içeren transmural 

STEMI'de ortaya çıkar. Perikarditi olan hastalarda daha büyük enfarktlar, daha düşük 

ejeksiyon fraksiyonu ve daha yüksek konjestif kalp yetmezliği insidansı vardır. Perikardit, 

STEMI'den birkaç hafta sonrasına kadar ortaya çıkabilir.Bu durumda Dressler sendromu 

(post-MI sendromu) ismiyle anılmaktadır. 

1.8.9 Akut pulmoner kanama 

Bu, primer PTCA uygulanan ve glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri ile tedavi edilen hastalarda 

ortaya çıkabilen nadir bir komplikasyondur260. Ortaya çıktığında tedavisi zor ve maliyetlidir 



ve ölümle sonuçlanabilir. Kırmızı kan hücreleri tarafından alveolar invazyonu doğrulamak 

için patolojik tanı esastır (Şekil 3A,B3A,B). Kanama komplikasyonları kadınlarda erkeklere 

göre daha yüksektir. EPIC, EPILOG ve EPISTENT sonuçlarının birleştirilmiş analizinde, 

majör kanama oranları kadınlarda ve erkeklerde sırasıyla %3 ve %1,3 ve minör kanama 

oranları %6,7 ve %2,2 olarak bulunmuştur. Nadir intrakraniyal ve gastrointestinal kanamalar 

da bildirilmiştir261. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2) ÇALIŞMANIN AMACI  

Dokuz Eylül Üniversitesi hastanesinde iskemiye atfedilebilecek semptom, ekg bulgusu olan 

ve kardiyak biyobelirteç yüksekliği ile prezente olan genç (<45 yaş altı ) hastalarda ,Tip 1 Mİ 

hastalarının ve nonobstruktif koroner arterlere sahip hastaların analizini yapmayı 

hedeflemiştir  

Çalışmanın temel hedefleri aşağıdakilerdir : 

o Genç Tip 1 Mİ hastalarında demografik ve klinik karakteristiğinin ortaya konulması, 	



o EKG ve Ekokardiyografi özelliklerinin belirlenmesi 	

o Anjiyografik özelliklerinin tanımlanması 	

o Taburculuk zamanında reçete edilen ilaçların reçetelenme oranları 	

o Bu demografik ve klinik bulguların tıkayıcı olmayan koroner arter hastalığı olan grup 

ile karşılaştırılması 	

o Hastane içi ve taburculuk sonrası prognozu ile ilgili verilerin elde edilmesi 

amaçlanmıştır. 	

 

 

3)YÖNTEM VE GEREÇLER  

Araştırmaya Ocak 2017 – Aralık 2021 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi hastanesi 
kardiyoloji kliniğine (kardiyoloji servis, koroner yoğun bakım) akut koroner sendrom ön 
tanısı ile yatışı yapılmış, kardiyak marker yüksekliği olan hastalar alınmıştır .Hastalar; hastane 
bilgi işlem sistemi ve hasta arşivi aracılığı ile retrospektif olarak taranmıştır. Çalışma 
tanımlayıcı araştırma şeklinde dizayn edilmiş olup ,çalışma şeması şekil 1 de gösterilmiştir  

 

 

 



            Şekil 1 :Araştımanın çalışma şeması  

 

 

4) MATERYAL VE METOD:  

Araştırma için 2017 Ocak ve 2021 Aralık tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi 

hastanesine Kardiak Biobelirteç yüksekliği görülen ve kliniği iskemiye atfedilebilecek 

semptom veya bulguları olan 236 hasta dahil edilmiştir . Hastaların anamnez ve labaratuvar 

bulgularına PROBEL sistemi üzerinden ulaşılmış , Anjiografik görüntüsü varsa izlenmiş , 

anemnezleri incelenmiş , çıkış Reçetelerine bakılmıştır . Koroner anjiografisine göre hastalar 

Tip 1 Mİ (koroner anjiografisinde >70 % üzeri plak , trombüs izlenmesi durumunda ) ve 

MİNOCA (majör epikardiel koroner arterlerde <50 % darlık ) olarak iki grupa ayrılmıştır . bu 

hastaların karşılaştırılmaslı analizi yapılmış , hastane içi mortalitesi , uzun dönem takipleri 

karşılaştırılması incelenmiştir .Ailede koroner kalp hastalığı öyküsü, iskemik kalp 

hastalığından etkilenmiş 55 yaşından küçük herhangi bir birinci derece akrabanın varlığı 

olarak tanımlandı. Hipertansiyon, sistolik kan basıncının >140 mmHg ve/veya diyastolik kan 

basıncının >90 mmHg olması ve/veya anti-hipertansif ilaç kullanımı olarak tanımlanmıştır. 

Hiperlipidemi plazma LDL kolesterolun >160 mg/ dl olması ve/veya kolesterol düşürücü ilaç 

kullanımı olarak tanımlanmıştır. Diyabet, açlık glisemisinin >126 mg/dl olması , tokluk kan 

şekerinin >200 mg/dl olması ,HBA1C >6.5% ve/veya oral ya da insülin tedavisi kullanılması 

olarak tanımlanmıştır. Ayrıca kişisel iskemik kalp hastalığı öyküsü de araştırılmıştır. 

Hastalarda halhazırda veya geçmişte illegal ilaç öyküsü de sorgulanmıştır  

Hastalarda Ejeksiyon fraksiyonu, ekokardiografide ölçülen sistolik pulmoner arter basıncı 

(sPAB), interventrikuler septum kalınlığı , perikardiel effüzyon varlığı da araştırılmıştır  . Son 

olarak, taburculuk tedavisi araştırılmıştır.hastalar yatış anından itibaren takibe alınmış 

ulaşılabilirse telefon yoluyla ulaşılıp hayat tarzı değişiklikleri , indeks olayla benzer olay 

yaşayıp-yaşamadıkları , tekrar revaskularizasyon veya girişim yapılıp-yapılmadığı 

sorgulanmıştır  

 

 



 

 

 

	

 
5 .İstatistiksel analiz  
 
Veri analizi için SPSS sürüm 26.0 (SPSS Inc. Chicago, Illionis, ABD) kullanıldı. Sürekli 

değişkenlerin normallik analizi için Kolmogorow-Smirnow testi ve histogramlar kullanıldı. 

Normal dağılan verilen ortalama ± standart sapma, normal dağılmayan veriler medyan ve 

çeyrekler arası aralıklar ve kategorik değişkenler sayı ve yüzde oran olarak sunuldu. Bağımsız 

iki grup arasındaki farklar normal dağılan veriler için bağımsız örneklem T testi, normal 

dağılmayan veriler için Mann-Whitney U testi ve kategorik veriler için ki-kare testi ile 

değerlendirildi. Tüm hasta popülasyonunda Tip 1 MI riskinin belirlenmesi için tek değişkenli 

ve çok değişkenli lojistik regresyon analizi kullanıldı. Tek değişkenli lojistik regresyon 

analizinde p değeri<0.1 olan parametreler çok değişkenli lojistik regresyon analizine dahil 

edildi. Sonuçlar odds oranı (OR) ve %95 güven aralığı (GA) olarak sunuldu. Sağkalım analizi 

için Kaplan-Meier sağkalım analiz eğrileri kullanıldı. P<0.05 değeri istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 

 
 
 
 
 
6.BULGULAR 
 
 
Çalışmaya Ocak 2017 – Aralık 2021 tarihleri arasında akut koroner sendrom ön tanısı ile 

Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Koroner Yoğun Bakım Ünitesine yatırılan toplam 236 

dahil edildi.19 hasta kardiyoloji polikliniklerinden , 217 hasta Acil servis biriminden, Tip 1 

Mİ grupundan 9 hasta ( 8.5% ) poliklinik , 97 hasta ise Acil servis biriminden  yatış almıştır . 

Hastaların bazal klinik, demografik ve laboratuvar verileri Tablo 2’de sunulmuştur.  

 

Tablo 2. Hastaların klinik, demografik ve laboratuvar özellikleri 



 

                        N = 236 

Yaş† (yıl)                     39 (30 – 43) 

Cinsiyet, n (%)                       

       Kadın                       37 (15.7) 

       Erkek                      199 (84.3) 

Miyokard infarktüsü tipi, n (%)  

       Tip 1 MI                      106 (44.9) 

       MINOCA                      130 (55.1) 

Hipertansiyon, n (%)                       36 (15.3) 

Diyabetes mellitus, n (%)                       17 (7.2) 

Hiperlipidemi , n (%)                       17(7.2) 

Aile öyküsü, n (%)                       42 (17.8) 

Sigara, n (%)                      135 (57.2) 

KAH öyküsü, n (%)                        18 (7.6) 

Laboratuvar parametreleri  

          Glikoz† (mg/dL)                   106 (93.2 – 120.7) 

          Üre† (mg/dL)                   12.4 (10.4 – 15.1) 

          Kreatinin† (mg/dL)                      0.8 (0.7 – 0.9) 

          AST† (U/L)                   55 (28.5 – 95.5) 

          ALT† (U/L)                       34 (22 – 47) 

          Hemoglobin* (g/dL)                         14.2 ± 1.7 

          CRP† (mg/dL)                    12.2 (4.6 – 55.7) 

          LDL kolesterol† (mg/dL)                   113.5 (87.4 – 145) 

          HDL kolesterol† (mg/dL)                      38 (32 – 46.8) 

          Trigliserid† (mg/dL)                  130.5 (97.2 – 194) 

          Total kolesterol† (mg/dL)                  179.5 (151 – 226) 

            Troponin I† (pg/mL)                5091 (1028 – 13.776) 
*: ortalama ± standart sapma, †: medyan ;(çeyreklerarası aralık) 

ME: Miyokard enfarktüsü; MINOCA: Myocardial infarction with nonobstructive coronary arteries; KAH: Koroner arter 

hastalığı; AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin transaminaz; CRP: C-reaktif protein; LDL: Low density lipoprotein, 

HDL: High density lipoprotein 

 

 



Çalışmaya dahil edilen hastaların medyan yaşı 39 (30 – 43) yıldı ve bu hastaların 37’si 

(%15.7) kadın, 199’u (%84.3) erkekti. Hastaların 56’sı (%23.7) STEMI, 50’si (%21.2) 

NONSTEMI ve 130’u (%55.1) MINOCA tanısı ile takip edildi. Bu hastalarda klinik , 

görüntüleme ,EKG ve TTE bulgularına dayanarak primer doktorları tarafından 92 Myokardit 

(%70.7) ve 38 MİNOCA (%29.2)  tanısı konulmuştur . Kardiyovasküler risk faktörlerinden 

hipertansiyon (HT) hastaların %15.3’inde, diyabetes mellitus (DM) hastaların %7.2’sinde ve 

aile öyküsü hastaların %17.8’inde mevcuttu. Hastaların büyük çoğunluğu (%57.2) aktif sigara 

içmekteydi.  

 

Tip 1 miyokard infarktüsü (MI) ve MINOCA tanısı koyulan hastaların klinik, demografik ve 

laboratuvar verilerinin karşılaştırılması Tablo 2’de gösterilmiştir. Tip 1 MI tanısı alan 

hastaların yaşlarının MINOCA hasta grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

görüldü (p<0.001). Kardiyovasküler risk faktörlerinden HT, DM, sigara kullanımı ve KAH 

öyküsünün Tip 1 MI grubunda belirgin olarak daha fazla olduğu saptandı (p<0.001, p<0.001, 

p<0.001, ve p=0.001, sırasıyla). Laboratuvar parametrelerinden glikoz, AST, hemoglobin, 

LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid ve total kolesterol değerlerinin Tip 1 MI grubunda 

anlamlı olarak daha yüksek (p=0.006, p=0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.001, p<0.001 ve 

p<0.001, sırasıyla) olduğu, CRP değerinin  ve hastaneye yatış Hstroponin değerinin ise 

MINOCA hasta grubunda anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü (p<0.001 ve p<001).  

 

Tablo 3. Tip 1 MI ve MINOCA gruplarının klinik, demografik ve laboratuvar verilerinin 

karşılaştırılması 

       Tip 1 MI  

        n = 106  

       MINOCA 

          n = 130 

      p 

değeri  

Yaş† (yıl)    42.5 (39 – 44)        32 (25 – 39) <0.001 

Cinsiyet, n (%)     0.04 

         Kadın          11 (10.4)            26 (20)  

         Erkek          95 (89.6)           104 (80)  

Hipertansiyon, n (%)          26 (24.5)            10 (7.7) <0.001 

Hiperlipidemi , n (%)          15 (14.1)             2 (1.5)                  <0.001 

Diyabetes mellitus, n (%)          16 (15.1)             1 (0.8) <0.001 

Aile öyküsü, n (%)          22 (20.8)          20 (15.4)   0.28 

Sigara, n (%)          99 (93.4)          36 (27.7) <0.001 



KAH öyküsü, n (%)          15 (14.2)            3 (2.3)  0.001 

Laboratuvar parametreleri    

     Glikoz† (mg/dL)     110.5 (95 – 149.7)      104 (93 – 113)   0.006 

      Üre† (mg/dL)       12.4 (10.7 – 15)   12.5 (10.2 – 15.2)     0.8 

      Kreatinin† (mg/dL)       0.79 (0.7 – 0.89)    0.81 (0.7 – 0.93)     0.37 

      AST† (U/L)        71 (33 – 133.7)     44 (26 – 80.5)    0.001 

      ALT† (U/L)          36 (25 – 48)     31.5 (22 – 41)      0.1 

     Hemoglobin* (g/dL)            14.6  ± 1.6         13.7  ± 1.6 <0.001 

     CRP† (mg/dL)        6.2 (3.6 – 11.6)     34 (10.7 – 98.1) <0.001 

     LDL K† (mg/dL)      134.5 (105 – 170)    100.8 (76 – 121) <0.001 

     HDL K† (mg/dL)          40 (36 – 48)        36 (29 – 43)   0.001 

     Trigliserid† (mg/dL)       176 (118 – 273)   112 (85.5 – 151.7) <0.001 

     Total kolesterol† (mg/dL)       221 (175 – 249)     163 (130 – 187) <0.001 

     Troponin I† (pg/mL)      150 (29.5 – 2590)    2526 (217 – 5494) <0.001 
*: ortalama ± standart sapma, †: medyan ;(çeyreklerarası aralık) 

ME: Miyokard enfarktüsü; MINOCA: Myocardial infarction with nonobstructive coronary arteries; KAH: Koroner arter 

hastalığı; AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin transaminaz; CRP: C-reaktif protein; LDL: 

 

 

Akut koroner sendrom ön tanısı ile koroner yoğun bakıma yatırılan genç hastalara Tip 1 MI 

prediktörleri Tablo 3’de sunulmuştur. Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde, 

kardiyovasküler risk faktörlerinden HT’nun Tip 1 MI riskini yaklaşık 4 kat [OR 3.900, %95 

GA (1.784 – 8.527), p=0.001], DM öyküsünün Tip 1 MI riskini yaklaşık 23 kat [OR 22.933, 

%95 GA (2.988 – 176.043), p=0.003], Hiperlipideminin 15 kat [OR 14.733, %95 GA (1.988 – 

95.236), p=0.002], aktif sigara içiciliğinin Tip 1 MI riskini yaklaşık 37 kat [OR 36.929, %95 

GA (15.667 – 87.043), p<0.001] ve KAH öyküsü varlığının Tip 1 MI riskini yaklaşık 7 kat 

[OR 6.978, %95 GA (1.963 – 24.810), p=0.003]  arttırdığı görüldü. Tip 1 MI  kadınlarda 

erkeklere oranla anlamlı olarak daha az saptandı [OR 0.047, %95 GA (0.217 – 0.988), 

p=0.047].  

 

Laboratuvar parametrelerinden ise, daha yüksek glikoz değerinin Tip 1 MI riskini %10 

arttırdığı [OR 1.010, %95 GA (1.004 – 1.017), p=0.001], yüksek AST değerinin Tip 1 MI 

riski ile ilişkili olduğu [OR 1.006, %95 GA (1.003 – 1.010), p=0.001] ve yüksek hemoglobin 

değerinin Tip 1 MI riskini yaklaşık 1.4 kat arttırdığı [OR 1.398, %95 GA (1.177 – 1.660), 



p<0.001] görüldü. CRP değerindeki azalmanın da ise Tip 1 MI riski ile ilişkili olduğu görüldü 

[OR 0.973, %95 GA (0.963 – 0.984), p=0.001]. Ek olarak, tüm serum lipid 

parametrelerindeki artışın Tip 1 MI riski ile ilişkili olduğu bulundu (LDL-K için p<0.001, 

HDL-K için p=0.002, trigliserid için p<0.001 ve total kolesterol için p<0.001). Hastaneye 

yatış troponin I değerleri ile Tip 1 MI riski arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.54).  

Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde genç hastalarda Tip 1 MI’ın bağımsız 

prediktörlerinin artan yaş [OR 1.212, %95 GA (1.093 – 1.345), p<0.001], yüksek AST değeri 

[OR 1.008, %95 GA (1.002 – 1.014), p=0.006], düşük CRP değeri [OR 0.977, %95 GA 

(0.962 – 0.993), p=0.004] ve yüksek total kolesterol değeri [OR 1.015, %95 GA (1.004 – 

1.025), p=0.006] olduğu görüldü. Aktif sigara içiciliğin Tip 1 MI riskini 37 kat arttırarak [OR 

37.134, %95 GA (9.997 – 137.931), p<0.001] en önemli bağımsız risk faktörlerinden biri 

olduğu saptandı.  

 

 

Tablo 3. Tip 1 MI riskinin tek değişkenli ve çok değişkenli belirleyicileri 

 
 Tek değişkenli lojistik regresyon analizi Çok değişkenli lojistik regresyon analizi 

Değişken OR %95 GA p OR %95 GA p 

Yaş 1.269 1.190 – 1.355 <0.001 1.212   1.093 – 1.345 <0.001 

Kadın cinsiyet 0.047 0.217 – 0.988  0.047    

HT 3.900 1.784 – 8.527  0.001    

DM 22.933 2.988 – 176.043  0.003    

Sigara 36.929 15.667 – 87.043 <0.001 37.134  9.997 – 137.931 <0.001 

KAH öyküsü 6.978 1.963 – 24.810  0.003    

Glikoz 1.010 1.004 – 1.017  0.001    

AST 1.006 1.003 – 1.010  0.001 1.008   1.002 – 1.014 0.006 

CRP 0.973 0.963 – 0.984  0.001 0.977   0.962 – 0.993 0.004 

Hemoglobin 1.398 1.177 – 1.660 <0.001    

LDL 1.022 1.014 – 1.031 <0.001    

HDL 1.039 1.014 – 1.065  0.002    

Trigliserid 1.006 1.003 – 1.009 <0.001    

Total kolesterol 1.022 1.015 – 1.029 <0.001 1.015 1.004 – 1.025 0.006 

Troponin I 1.000 1.000 – 1.000   0.54    



Ekokardiyografi Parametreler:  

Ekokardiografik olarak tüm hastalarda sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu , interventrikuler 

septum kalınlığı , orta-ciddi kapak patolojileri ve perikardiel mai araştırıldı , Tip 1 Mİ 

grupunda ejeksiyon fraksiyonu MİNOCA ve Myokardial hasar grupuna göre (48.8±10.7 - 

56±8.9, p<0.001) anlamlı olarak daha düşük bulundu  

Tip 1 Mİ grupunda interventrikuler septum kalınlığı 1.1 cm (1-1.2) MİNOCA grupunda da 

benzerlik göstermekteydi ( 1-1.2 )  

Tip 1 Mİ grupunda 1 hastada , MINOCA grupunda ise 11 hastada anlamlı olarak daha fazla ( 

p=0.007) oranda perikardiel mai izlenmiştir  

 

 

Anjiyografi Parametreleri:  

Çalışmadaki 199 hastaya selektif koroner anjiografi yapılmıştır ( 84.3%). Kliniğimizde 

girişim yeri olarak en sık femoral arter (n=192, 96% ) kullanılmıştır . Radiel arter 7 hastada 

kullanılmıştır .Anjiyografik olarak 106 hastada (44.9%) etiolojinin tip 1 Mİ olduğu 

görülmüştür . Tip 1 Mİ hastalarda en sık sorumlu lezyon Lad ve dallarından 

kaynaklanmaktaydı ( 52 hasta ,49%), bunun takiben Cx 25 (24%), RCA 25 (24%) hastada 

sorumlu lezyonken İMA 2 ( 2%) hastada sorumlu lezyon bölgesiydi. 2 hastada da sol ana 

koroner kulprit olarak görülmekteydi ( şekil 4 ). Hastaların büyük çoğunluğu tek damar 

hastalığına sahipdi (n=87 , 82%) , iki damar hastalığı 15 hastada ve çok damar hastalığı ise 4 

hastada görülmekteydi (şekil 1 ) 

 

 



 

Şekil 1: Tip 1 Mİ hastalarında sorum lezyon bölgeleri ve aterosklerotik hastalık dağılımları  

Komplikasyonlar 

199 invaziv koroner anjiografi yapılan hastalarda girişim yeri olarak 7 hastada radiel , 192 

femoral yol tercih edilmiştir . femoral yol tercih edilen 1 hastada işlem sonrası 

pseudoanevrizma gelişmiş olup cerrahi şekilde onarılmıştır , radiel grupda girişim yeri 

komplikasyonu izlenmemiştir . girişim yeri komplikasyonu açısından iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır ( p=0.93) .Tip 1 Mİ grupunda 3 , MİNOCA grupunda ise 1 

hastada hastane yatışı inotrop tedavi gerektiren kardiojenik şok tablosu ile komplike olmuştur. 

Sol ventrikul disfonksiyonu MİNOCA grupunda olan 1 hastada ve Tip 1 Mİ grupundaki 2 

hastada. sağ ventrikül enfarktüsü ise Tip 1 Mİ grupundaki 1 hastada kardiyojenik şok nedeni 

olarak görülmekte .Tip 1 Mİ grupundaki 1 hastada işlem sonrası kontrast nefropati geliştiği 

görülmüştür . 

 
 

 

Anjiyografi Parametreleri:  

Çalışmadaki 199 hastaya selektif koroner anjiografi yapılmıştır ( 84.3%). Kliniğimizde 

girişim yeri olarak en sık femoral arter (n=192, 96% ) kullanılmıştır . Radiel arter 7 hastada 

kullanılmıştır .Anjiyografi olarak 106 hastada (44.9%) etiolojinin tip 1 Mİ olduğu 

görülmüştür . Tip 1 Mİ hastalarda en sık sorumlu lezyon Lad ve dallarından 

kaynaklanmaktaydı ( 52 hasta ,49%), bunun takiben Cx 25 (24%), RCA 25 (24%) hastada 

sorumlu lezyonken İMA 2 ( 2%) hastada sorumlu lezyon bölgesiydi. 2 hastada da sol ana 

koroner kulprit olarak görülmekte . bu veriler daha önceki literatür verileri ile benzerlik 

göstermektedir 262,263 

Tip 1 Mİ tanısı konulan 99 hastalaya (93.3%) PKG uygulanmıştır ,PKG uygulanmayan 

hastalarda nedenler asraında en sık anotomik uygunsuzluk ( 1 hastada septal 1 ostiumunda 

trombüs , 2 hastada Diagonel 1  ostiumunda trombüs , 1 hastada ima ostial bölgede 70 % 

darlık , 1 hastada RCA ve LAD de dev anevrizmalar mevcut yaygın koroner ektazi eşlik 

etmekte) olduğu görülmekte . 1 hastada PKG geçilmeden kardiak arrest gelişmiş ve KPR ye 



cevap alınamamış ve 1 hastada da primer operatör tarafından Tip 1 Mİ tanısı 

konulmamıştır(şekil 2).  

 

 

Şekil 2 : Tip 1 Mİ grupunda Tedavi oranları 

 

Tanı , Tedavi uygulaması ve Taburculuk sırasında reçete edilen ilaçlar:  

Çalışmadaki 199 hastaya selektif koroner anjiografi yapılmıştır , 12 hastada Koroner BT 

anjiografi , 11 hastada Kardiak MRG , 1 hastada Kardiak biopsi tanı aşamasında kullanılmıştır 

19 hastada ileri görüntüleme tanı yöntemlerine gerek duyulmamış ve klinik olarak tanı almış , 

1 hastada ile görüntüleme yapılmadan exitus gerçekleşmiştir (şekil 3) . 



 

       Şekil 3 : Tanı amaçlı yapılan Görüntüleme oranları  

Tip 1 Mİ hasta grupunda 99 hastaya PKG başarılı şekilde yapılmıştır . Bu grupda tedavi 

seçeneği olarak CABG kararı alınmamıştır 2 hastaya eksternasyon sonrası takiplerinde İCD 

implante edilmiştir .Tip 1 Mİ grupundaki 7 hastaya ise PKG uygulanamamıştır. Non obstuktif 

grupda olan 1 hastaya perikardiyosentez , 1 hastaya VT ablasyonu yapılmış , kardiak biopsi 

alınmış ve İCD implante edilmiştir , 128 diğer hasta ise medikal tedavi ile izlenmiştir .  

Tip Mİ grupundaki eksterne olabilen 104 hastanın 103 ü ikili antiagregan tedavi ile eksterne 

edilmiştir (99%) bu hastaların hepsine Asetilsalisilik asit reçete edilmiştir. Ticagrelor 68 (66 

%)hastaya , klopidogrel 27 hastaya , Prasugrel ise 8 hastaya ikinci antiagregan olarak reçete 

edilmiştir (şekil 6 ) . Bu grupda 83 hasta Metoprolol , 10 hasta Nebivolol , 7 hastaya ise 

Karvedilol reçete edilmiştir . ( şekil 4) . statin Bu gruptaki tüm hastalara reçete edilmiş olup 

en sık reçete edilen atorvastatindir (n=101, 97.1%), Rosuvastatin 3 hastada tercih edilmiştir 

.ACE inhibitörleri ve ARB ilaçrlarının kullanım oranı bu grupda sırasıyla 91 (87.5%) ve 3 

(2.9%) olduğu görüldü (şekil 8 ). 7 hastada tedaviye Spironolakton , 1 hastada da furosemid 

eklenmiştir . 



 

 

Şekil 4: Tip 1 Mİ grupunda taburculuk sırasında önerilen a):ikinci antiagregan, b): Betabloker 
,c): ACE/ARB oranları  

 

 

Taburculukta reçetelenen ilaç bilgileri, hastane sistemi ve SGK (Sosyal Güvenlik Kurumu) 

sistemlerinden taranarak hastaların indeks hastane yatışından çıkış reçeteleri baz alınarak 

hazırlandı.  

 

 

Hastane içi prognoz ve kalış süresi:  

Koroner yoğun bakım ve hastanede kalış süresinin uzunluğu, hastalığın ciddiyeti konusunda 

indirekt bilgi edinmemizi sağlayan bir parametredir. Miyokart infarktüsü hastaları 1970’li 

yıllarda en az 2-3 hafta süren hastane yatışları olmaktayken, invaziv tekniklerin ve medikal 

tedavinin büyük gelişim göstermesi ile 1990’lı yıllarda 7 güne inmiştir. Günümüzde komplike 

olmayan MI vakalarının 3 gün ve daha kısa sürelerde taburcu edilmesinin güvenli olduğunu 

gösteren çeşitli yayınlar ve kılavuz önerileri mevcuttur204. Radyal girişimin artması kanama 

komplikasyonlarının azalmasına neden olması nedeniyle yatış süresini de düşürebileceği 

gösterilmiştir. Tip 1 Mİ hastalarının yatış süreleri 65.6 (40.5-91.1) saat , MİNOCA grupunun 

yatış süresi ise 81.2 (53.1-106.4 ) saat olarak bulundu .iki grupun hastane yatış süreleri 



arasında anlamlı fark bulunmuştur (p=0.002) . tip 1 Mİ grupunda maksimum hastane yatışı 30 

gün , Non obstuktif grupda ise 24 gündü .2018 ESC revaskülarizasyon kılavuzunda koroner 

yoğun bakım kalma süresi açısından komplike olmayan miyokart infarktüsü hastalarında 

minimum 24 saat olarak öneride bulunmuştur. 24-48 saatleri içerisinde yataklı servise 

alınabileceğini yüksek öneri düzeyi ile vurgulamıştır29,204 Hastalarımızın koroner yoğun 

bakım yatışı açısından değerlendirildiğinde non obstuktif koroner arterlere sahip hastaların 

hastane yatış süresinin anlamlı şekilde tip 1 Mİ grupuna göre yüksek bulunmasının nedeni 

olarak altda yatan komorbiditeleri göz önünde bulundurulmalıdır.  

Hastane içi prognoz değerlendirildiğinde her iki grupta toplamda 3 hastada indeks yatışında 

hastane içi mortalite izlenmiştir. Tip 1 Mİ grupunda 2 hastada hastane içi mortalite 

görülmüştür bunlardan ilki spor yaparken ani kardiak arrest sonrası 15 dak CPR altında 

tarafımıza sevk edilmiş koroner anjiografininde sol ana koroner oklude bulunmuş ve İABP 

eşliğinde sol ana koroner PKG ile işlem sonlandırılmış , işlem sonrası 4. Saatinde hasta 

kardiyojenik şoktan kaybedilmiştir .İkinci hasta tarafımıza göğüs ağrısı ile başvurmuş , 

izlemde NIMV ihtiyacı olmuş , koroner anjiografisinde sol ana koroner 99% darlık ve RCA 

midden oklude olduğu görülmüştür. PKG yapılmadan hastada kardiak arrest gelişmiş ve cpr 

yanıtsız kalmıştır .NON-obstruktif grupta ise myoperikardit ön tanısı ile izlenen 30 yaşında 

kadın hastada izlemde ekg de ön yüz derivasyonlarında st yükselmesi olması üzerine primer 

peruktan girişim için salona alınmış fakat diagnostik anjiografi yapılmadan hastada kardiak 

arrest gelişmiş ve KPR yanıtı alınamamıştır  (Tablo 4 ) .Tip 1 Mİ için hastane içi mortalite 

1.9% olarak bulunmuştur .Hastane içi Mortaliteyi predikte predikte eden faktörler DM 

(OR=7.78, p=0.022) , kulprit lezyonun sol ana koroner olması (p<0.001) ve sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonunun < 40 % altında olması bulunmuştur ( p=0.02)  

 
    KLİNİK GRUP TEDAVİ İLK 

TANIDAN 
İTİBAREN 
YAŞAMA 
SÜRESİ 

ÖLÜM 
NEDENİ 

RİSK 
FAKTÖRLERİ 
VE 
KOMORBİT  

44 Y/E Spor yaparken Arrest, 20 dak KPR sonrası 
hastaneye getirilmiş ,hastanede 10 dak KPR 
sonrası ANT STEMİ görülmüş .KAG : lmca 
total oklude  

TİP 1 Mİ LMCA PCİ + 
İABP 

4 SAAT Kardijenik 
Şok 

Sigara, DM 

44 Y/E 3 Günlük Göğüs ağrısı olan hasta . EKG : inf 
STEMİ. Pulmoner ödem eşlik etmiş . KAG: 
lmca : 99 %, Rca total oklude  

TİP 1 Mİ PCİ işlemine 
geçilmeden 
EXİTUS 

1 saat Kardijenik 
Şok 

Sigara , DM 

31 Y/K Romatoid Artriti olan hasta .Sırt ağrısı 
nedeniyle başvurmuş. Başvuru ekg sinde 
iskemik değişim yok . İzlemde ant st 
elevasyonu görülmüş . Kag Yapılmadan 
EXİTUS 

MİNOCA? KAG 
yapılmadan 
EXİTUS 

6 saat Kardijenik 
Şok 

Romatoid Artrit  



45 Y/E Evde arrest ,CPR sız kalma süresi bilinmiyor. 
112 vf dönüşü ant eleve                   KAG : lad 
total oklude PRİMER LAD PCİ yapılmış . HİE 
nedeniyle trakeostomi ile taburcu edilmiş  

TİP 1 Mİ LAD PCİ 182 GÜN Pneumoni Sigara 

39 Y/E DIŞARDA ve ARREST CPR siz süre bilinmiyor 
112 tarafından 5 DK CPR ÖYKÜSÜ 
 EKG: İNFERİOR STEMİ . Kag : Rca total 
oklude RCA pci yapılmış HİE nedeniyle 
trakeostomi ile taburcu edilmiş  

TİP 1 Mİ RCA pci  85 gün  Pneumoni Sigara 

26 Y/K DOWN sendromu olan hasta . Genel durum 
bozukluğu ile Başvurmuş . Min perikardiel 
mai mevcut . MYoperikardit olarak tedavi 
edilmiş . 

MİNOCA Medikal 101 gün  Ani kardiak 
arrest 

DOWN 
sendromu 

40 Y/E Illegal ilaç kullanıcısı.GÖĞÜS AĞRISI şikayeti 
ile başvurmuştur, NSTEMİ tanısı ile izlenmiş, 
kag LAD: D1 SONRASI %40-50 HAZZY 
GÖRÜNMÜM DİSTAL TIMI 3 A 

TİP 1 Mİ Medikal 353 gün Ani kardiak 
arrest 

Sigara , DM 

37 Y/E KBY, MİDE CA NEDENİ İLE RTve KT 
ÖYKÜSÜ mevcut göğüs ağrısı nedeniyle 
başvurmuş, km yüksekliği nedeniyle NSTEMİ 
ön tanısıyla yatış verilmiştir . KAG : normal 
koroner 

MİNOCA Medikal 185 gün Onkolojik 
nedenler  

Mide Ca 

41 Y/E Beyin içi tümör nedeniyle Onkolojide takipli . 
Nöbetle başvurmuştur . KM yüksekliği 
nedeniyle yatışı yapılmış . KAG : d1 ostium 90 
% trombüslü 

TİP 1 Mİ Medikal 964 gün Onkolojik 
nedenler  

Sigara , 
İntrakraniel kitle  

Tablo 4 : Hastane İndeks yatışında ve Taburculuk sonrası Mortalite: ilk 3 hasta İndeks 

yatışında, diğerleri ise taburculuk sonrası Mortalite yaşamışlardır  

 

Taburculuk Sonrası Prognoz:  

Çalışmanın medyan takip süresi 34.5 (18.5 – 48.4) aydı. Hastalara Probel sistemi üzeinden ve 

telefon yoluyla ulaşıldı . 1 hastayla iletişim kurulamadı .Hastalara Sigara içme alışkanlıkları , 

benzer şikayetlerinin tekrar etmesi , ilaç kullanımı ve tekrar hastane yatışı sorgulandı. Direk 

ulaşılamayan hastaların ( hastane dışı eksitus ,HİE gibi nedenlerle ) Probel kayıt sistemi 

üzerinden yakınlarına ulaşıldı. Tip 1 Mİ grupundaki sigara içen ve hastaneden eksterne 

olabilen 97 kişiden 40 ı (42%) sigarayı tamamen bıraktığını , 44 ü (46 %) belirgin ( yarıdan 

fazla ) azaltdığını , 12 hastada ise içme alışkanlığında değişiklik olmadığı öğrenildi (şekil 6). 

ST elevasyonu ile prezente olan hastala grupunda sigarayı tamamen bırakma oranı 51.8% 

olarak NSTEMİ grupuna göre (25.6%) anlamlı olarak daha fazla bulundu (OR=3.12;p=0.008) 

MİNOCA grupunda ise 36 sigara içen hastadan 7 hasta sigarayı tamamen bıraktığını , 10 

hasta yarıdan fazla azaltdığını ve 19 hasta aynı sıklıkla sigara içtiğini ifade etmekte (şekil 5 ) . 

Sigarayı tamamen bırakma Tip 1 Mİ grupu hastalarda daha fazla oranda olduğu görülmüştür 

(OR=2.7, p=0.022) 



 

Şekil 5 : Tip 1 Mİ (a) ve MİNOCA (b) grupları arasında taburculukluk sonrası sigarayı 
bırakma oranları  

 

Hastaların uzun dönem takiplerinde Tip 1 Mİ grupunda 12 adet stent trombozu veya Mİ ile 

prezente olan stent restenozu yaşanmıştır .3 hastada 1 kez , 3 hastada iki kez ve 1 hastada ise 

3 kez stent trombozu görülmüştür .Bu olgulardan 1 kez stent trombozu yaşan 1 hasta hariç 

hepsi aktif sigara içmekteydi .aktif sigara içmenin indeks damardan olay yaşama insidansını 

8.9 kat artırdığı anlamlı şekilde gözlendi (OR=8.92, p=0.013) (şekil 6)  

 

Şekil 7. Stent trombozu ile tekrar hastane yatışı olan hastalarda sigarayı bırakma oranları  

 



 

Bir medikal tedavi ile izlenen hastada ise tekrardan Mİ tanısı ile hastane yatışı mevcuttur. 

MİNOCA grupunda ise 5 hastada aynı klinik tablo ile hastane yatışı mevcuttur . Bu hastaların 

hepsi Miyokardit tanısı konulmuş hastalardan oluşmaktaydı .Tip 1 Mİ hastalarında yeniden 

yatış MİNOCA grupuna göre anlamlı olarak daha fazla görülmüştür (12.7%-3.9%; OR=4.8, 

p=0.02). Tip 1 Mİ grupunda 4 hasta ve MİNOCA grupunda 2 hastada  takiplerinde mortalite 

gözlenmiştir .Tip 1 Mİ grupundaki Bu hastaların ölüm sebepleri: 2 tanesi enfeksiyöz 

nedenlerden , 1 tanesi intrakraniel sebeplerden ve 1 tanesi de ani kardiak olarak rapor 

edilmiştir . MİNOCA grupunda ise 1 ani kardiak kardiak arrest ve 1 onkolojik sebepler rapor 

edilmiştir ( tablo 4 ) . Tip 1 MI ve MINOCA grubundaki hastaların Kaplan-Meier sağkalım 

analizi eğrileri Şekil 1’de sunulmuştur. Tip 1 MI ve MINOCA grupları arasında tüm 

nedenlere bağlı mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (log rank 

p=0.145). MINOCA grubunda 1, 12, 24, 36 ve 48. aylardaki sağkalım hızı sırasıyla %99, 

%98, %98, %98 ve %98 saptandı. MINOCA grubunda görülen mortalitenin tümünün ilk 6 ay 

içerisinde olduğu görüldü. Tip 1 MI grubunda ise 1, 12, 24, 36 ve 48. aylardaki sağkalım hızı 

sırasıyla %98, %95, %93 ve %93 saptandı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 8. Tip 1 MI ve MINOCA hasta gruplarında tüm nedenli mortalitenin Kaplan-Meier 

sağkalım analizi eğrilerinin karşılaştırması 

 



 

 

 

 
 

7) TARTIŞMA: 
Hastaların Klinik Karakteristiği:  

Genç bireylerde Myokard enfarktüsünün incelenmesi uzun ömür beklentisi olan bu hastalar 

için önleyici kardiyoloji çağında önemlidir. Literatür verileri, Akut Mİ nedeniyle hastaneye 

yatırılan tüm hastaların yaklaşık %10'unun <45 yaşında olduğunu göstermektedir 7,264–268. Bu 

nedenle, iskemik kalp hastalığının erken yaşta başlamasının çok nadir olmadığı göz önüne 

alındığında, risk profilinin, klinik özelliklerinin ve prognozunun değerlendirilmesi, risk 

faktörlerinin modifikasyonu ve birincil ve ikincil korumanın iyileştirilmesi için önemli bir 

klinik etkiye sahip olabilir.Şimdiye kadar Myokard Enfarkütüsü hastalarında "genç" yaşın net 

ve standart bir tanımı yapılmamıştır. Bu popülasyonu hedef alan birçok çalışmada yaş eşikleri 

40-45 olarak belirlenmiş, genellikle 55 yaşı geçmemiştir137,269–271 . Birleşmiş Milletler'in 45 

yaş üstünü ileri yetişkinlik olarak 45 yaş üstünü tanımlayan kriterine göre, genç ve yaşlı 

hastalar arasındaki yaş sınırı olarak 45 yaş ve altını hedef kitle olarak belirledik 272. 

Risk altındaki sayı          130                     127                     127                      127                      127 

                                 106                  101                  100                  100                   100 



Önceki çalışmalar miyokard enfarktüsünün ağırlıklı olarak bir erkek hastalığı olduğunu ileri 

sürmüştür 268,273. Tip 1 Mİ grupundaki hastaların %89.6 ı erkeklerden oluşmakta olup literatür 

verilerini desteklemektedir . Akut Mİ ile prezente olan genç hastalardan oluşan 

popülasyonların modifiye edilebilir risk faktörlerine bakıldığında Sigara içimi, %70 ile 

%90'ın üzerinde değişen bir insidansla, birçok araştırmada en yaygın risk faktörü olarak 

karşımıza çıkmakta 268,274–276. Çalışmamızda da literatür verilerini destekleyecek şekilde 

Sigara bu hasta grupunda baskın, bağımsız kardiyovasküler risk faktörüydü ve Tip Mİ grupu 

hastalarının %93.4'ünde mevcuttu. Myokardiel enfarktüs gelişiminde sigaranın rolünü 

açıklamak için birçok mekanizma varsayılmaktadır: aslında, sadece aterogenezde değil, aynı 

zamanda trombogenezde ve koroner spazmı destekleyen endotelyal disfonksiyon gelişiminde 

de rol oynamaktadır. Bu özellikler, sağlıklı koronerlerin ,koroner arterlerdeki ateroskeroz 

yükünün azlığını veya kritik olmayan koroner aterosklerozun sıkça bulunmasını açıklamaya 

yardımcı olabilir. 

Ailede koroner kalp hastalığı öyküsü, erken AMI başlangıcı için en önemli risk faktörlerinden 

biri olarak kabul edilmektedir268,274,275 Ateroskleroz ve komplikasyonlarının gelişimine 

yatkınlığın kalıtımını düzenleyen mekanizmalar tam olarak açıklanamasa da , genetik 

geçmişin myokard enfarktüsü patofizyolosinde rol oynayabileceği yaygın gösterilmiştir 277–

279.Çalışmamızda ailesel faktörler açısından Tip 1 Mİ ve MİNOCA grupları arasında anlamlı 

farkılık bulunamamıştır . Hastaların aile medikal geçmişine tam hakim olmamaları , nedeni 

bilinmeyen ölümlerin halk arasında kalp krizine bağlı olduğu düşüncesinin yerleşmiş 

olabileceği , halk arasında bir çok kardiak patolojinin kalp krizi olduğu düşüncesi Bu 

bulgunun olası nedenleri olarak açıklanabilir 

Konvansiyonel kardiyovasküler risk faktörleri olan hipertansiyon ve diabetes mellitus, bu yaş 

gruplarında yaşlı populasyonda olduğu kadar yaygın değildir.Bunun nedeni olarak bu 

hastaların uzun süre bu kardiyovasküler risk faktörlerine maruz kalmadıkları gösterilebilir. Bu 

gözlem çeşitli çalışmalarla tutarlılık göstermekte 264,265,268,275,280 

MİNOCA hasta grupunda HDL-C  Tip 1 Mİ grupuna göre anlamlı düşük gözükmekteydi . 

Farklı akut enflamatuar hastalıklarda, plazma lipid ve lipoprotein seviyelerindeki değişiklikler 

benzerdir ve plazma HDL'sinde sürekli düşüş en sık gözlenen bulgulardandır281. MİNOCA 

grupundaki hastaların büyük çoğunluğu myokardit tanısı almış hastalardan oluşmaktaydı ( 

%70.7) bu nedenle sözügeçen bulgu çelişkili gözükse de enflamasyonun lipitler üzerinde olan 

etkisinden kaynaklanmaktadır 



Ekokardiyografi Parametreler:  

Güncel literatürde Tip 1 Mİ ve MINOCA hastaları ile karşılaştırıldığında EF değeri daha 

düşük olarak bulunmuştur. Çalışmamızda da sol ventrikül EF iki grup arasında güncel 

literatürü 282destekler ölçüde iki grup arasında EF açısından anlamlı fark bulunmaktadır 

(48.8±10.7 - 56±8.9, p<0.001).  

 

Koroner Anjiografi ve Anjiyografik Parametreler:  

 

Akut koroner sendromda tanısı ile interne olan hastalarda uzun dönem prognozu etkileyen en 

önemli faktörlerden biride koroner anjiyografidir. Koroner anjiyografi hem tanı ,Mİ 

sınıflandırmasında hem de uygun vakalarda tedavi açısından büyük önem taşımaktadır. Tip 1 

Mİ hastala grupunda en sık sorumlu lezyon LAD ve dallarından kaynaklanmaktaydı ( 52 hasta 

,49%), bunun takiben Cx 25 (24%), RCA 25 (24%) hastada sorumlu lezyonken İMA 2 ( 2%) 

hastada sorumlu lezyon bölgesiydi. 2 hastada da sol ana koroner kulprit olarak görülmekte . 

bu veriler daha önceki literatür verileri ile benzerlik göstermektedir 262,263 .Hastaların büyük 

çoğunluğu tek damar (n=87 , 82%) , iki damar hastalığı 15 hastada ve çok damar hastalığı ise 

4 hastada görülmekteydi (şekil 1 ) .Bu bulgular da literatür verileri ile uyuşmakta265,268,275 

olup bu vakalarda, miyokard enfarktüsü, sağlıklı veya kritik derecede daralmamış 

koronerlerde bile akut bir trombotik olayın sonucu olarak yorumlanabilir, buda  sözügeçen 

hasta grupunda ateroskeroz yaygınlığı ve plak ciddiyetinden daha ziyade olası patoetiolojinin 

hassas plaklardan kaynaklandığını göstermekte . 

Hastane içi prognoz ve kalış süresi:  

Koroner yoğun bakım ve hastanede kalış süresinin uzunluğu, hastalığın ciddiyeti konusunda 

indirekt bilgi edinmemizi sağlayan bir parametredir. Myokard Enfarktüsü hastalarıın primer 

peruktan girişimden önceki erada  hastane yatışları 3 haftayı bulmaktaydı .Perkutan koroner 

girişimin ve medikal tedavinin gelişim göstermesi ile günümüzde komplike olmayan MI 

vakalarının minimum 24 saat olmak üzere 72 saat ve daha kısa sürelerde eksterne edilmesinin 

uygun olabileceğini gösteren literatür verileri mevcuttur 283. MİNOCA hastalarında hastane 

yatış süresi altda yatan komorbitieleri, hastalığın etiolojisinin heterojenitesi nedeneiyle 

değişkenlik göstermektedir .Tip 1 Mİ hastalarının 65.6 (40.5-91.1), MİNOCA grupunun ise 

81.2 (53.1-106.4 ) saat yatış süresi mevcuttu .İki grupun hastane yatış süreleri arasında 



anlamlı farkın (p=0.002) nedeni olarak MİNOCA grupundaki etiolojillerin heterojenitesi  göz 

önünde bulundurulmalıdır .  

Hastane içi prognoz değerlendirildiğinde her iki grupta toplamda 3 hastada indeks yatışında 

hastane içi mortalite izlenmiştir. Tip 1 Mİ grupunda 2 hastada ,MİNOCA grupunda ise 1 

hastada hastane içi mortalite gerçekleşmiştir  .Tip 1 Mİ için hastane içi mortalite 1.9% olarak 

bulunmuş olup , buda bulgular yapılmış çalışmalarla benzerlik göstermekte 284.Hastane içi 

mortaliteni predikte eden faktörler içerisinde kulprit lezyonun sol ana koronerde olması , DM 

var olması ve deprese sol ventrikül ejeksiyon farksiyonu anlamlı bulunmuştur , bu bulgular 

önceki çalışmalarla benzerlik göstermektedir 285,286. 

Hastane yatış süresi Boyunca TİP 1 Mİ grupu hastalarda Myokard enfarktüsüne bağlı 

mekanik komplikasyon izlenmemiştir , MİNOCA grupunda ise 1 hastada kardiak tamponat 

tablosu izlenmiş olup başarılı perikardiosentez uygulanmıştır . 

Femoral yoldan koroner anjiografisi yapılmış 1hastada (%0.52) İnvaziv koroner anjiografi 

giriş yeri komplikasyonu olarak pseudoanevrizma gelişimi izlenmiş olup cerrahi onarım 

yapılmıştır . Radiel ve Femoral yoldan giriş yeri komplikasyonu açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0.964) bu veriler Literatür verileri ile örtüşmemekte 287.Bu bulgunun 

muhtemel sebebi olarak bu hasta gruplarında vasküler yapıların daha yaşlı popülasyona göre 

daha az kırılgan olması göz önünde bulundurulmalıdır . Özet olarak iki yolda bu hasta 

grupunda güvenli gözükmektedir  

 

Taburculuk Sonrası Prognoz:  

Çalışmanın medyan takip süresi 34.5 (18.5 – 48.4) aydı. Hastalara Probel sistemi üzeinden ve 

telefon yoluyla ulaşıldı . 1 hastayla iletişim kurulamadı .Hastalara Sigara içme alışkanlıkları , 

benzer şikayetlerinin tekrar etmesi , ilaç kullanımı ve tekrar hastane yatışı sorgulandı. Direk 

ulaşılamayan hastaların ( hastane dışı eksitus ,HİE gibi nedenlerle ) Probel kayıt sistemi 

üzerinden yakınlarına ulaşıldı. Takip süresinde 6 hastada ölüm gerçekleşmiştir .Bu ölümlerin 

4 ü kardiak dışı sebeplerden :2 hastada pneumoni, 1 hastada onkolojik nedenlerden ( mide 

adeno CA), 1 hastada ise intrakraniel patolojilerden gerçekleştiği , 2 sinin ise ani kardiak 

ölüm olarak raporlandığı görülmüştür .Ölümlerin 5 i Tip 1 Mİ grupunda , 1 i ise ( ani kardiak 



ölüm ) MİNOCA grupunda yer almaktaydı (tablo 4 ) . Tip 1 Mİ grupundaki mortalite %4.8 

olarak Literatür verileri 288ile benzer bulunmuştur .  

Takip süre Tip 1 Mİ grupundaki sigara içen ve hastaneden eksterne olabilen 97 kişiden 40 ı 

(42%) sigarayı tamamen bıraktığını , 44 ü (46 %) belirgin ( yarıdan fazla ) azaltdığını , 12 

hastada ise içme alışkanlığında değişiklik olmadığı Görülmüştür. Tip 1 Mİ grupunda siagarayı 

tamamen bırakma oranı MİNOCA grupuna göre daha fazla , aynı zamanda ST elevasyonu ile 

prezente olan hastala grupunda sigarayı tamamen bırakma oranı NSTEMİ grupuna göre 

anlamlı olarak daha fazla bulundu bunun olası nedeni Myokard enfarktüsünün gürültülü 

tablosu ve bu tablonun insanların psikolojisi üzerindeki etkisidir . Bir çok hasta enfarktüs 

sırasındaki yaşadığı ağrıyı dayanılmaz olarak ifade etmekte olup bu tabloyu tekrar 

yaşamaktan çekince duymalarıdır . Bununla beraber bu veriler literatürde benzer çalışmaların 

sonuçlarının altındadır 289,290 

 

Hastaların uzun dönem takiplerinde Tip 1 Mİ grupunda 12 adet stent trombozu veya Mİ ile 

prezente olan stent restenozu yaşanmıştır .Bu olgulardan 11 i aktif sigara içmekteydi .aktif 

sigara içmenin indeks damardan olay yaşama insidansını 8.9 kat artırdığı anlamlı şekilde 

gözlendi .Mevcut veriler sigaranın uzun dönem Başarımızı etkileyen en büyük faktörlerden 

olduğunu göstermekte .Bu oranların düşük olması sebebiyle hastalara indeks yatışında  

eksternasyon öncesi sigarayı bırakma açısından konsültasyon takımı kurulabilir . hastaların 

psikososyal davranışları değerlendirilerek gerekirse Medikal tedavi eklenebilir .Böyle bir 

uygulamanın sözüedilen hasta grupuna sigaradan arınmış yaşam sunmak için faydalı olabilir .  

MİNOCA grupunda ise 5 hastada aynı klinik tablo ile hastane yatışı mevcuttur . Bu hastaların 

hepsi Miyokardit tanısı konulmuş hastalardan oluşmaktaydı . 

Takiplerinde mortalite kaydedilen hastalar Tip 1 Mİ grupunda 4 MİNOCA grupunda ise 2 

hastada görülmüştür bu iki grupda da grupunda olası kardiak nedenlerden mortalite sadece 1 

hastada izlenmiştir. Tip 1 MI ve MINOCA grupları arasında tüm nedenlere bağlı mortalite 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (log rank p=0.145). Tip 1 MI grubunda 

ise 1, 12, 24, 36 ve 48. aylardaki sağkalım hızı sırasıyla %98, %95, %93 ve %93 saptandı. 

Yapılmış çalışmalar geçen Myokard enfarktüsü ile prezente olan genç erişkinlerde 1 yıllık 

mortalite oranının %1.9-%3.6 göstermekte , bu çalışmada mortalite en fazla non kardiak 

nedenlerle olduğundan dış etkenlere bağlı olduğu düşünülmüştür    



 MINOCA grubunda 48. aylardaki sağkalım hızı sırasıyla %98 saptandı bu gruptaki ölümlerin 

hepsi indeks yatış eksternasyonundan sonrasi 6 ay içerisindeydi .Bu bulgular Pasupathy ve 

arkadaşlarının yaptığı tüm yaşları içeren MİNOCA hastalarındaki mortalite oranından ( %3.4 

) düşük olup olası nedeni bu çalışmaya genç hastaların alınmasıdır  . 

Sonuç olarak, genç yaşlta MI ile prezente olan hastaların risk profili, uzun dönem sağkalımı  

ve yaşam beklentisi anjiyografik tabloda olduğu gibi, yaşlı popülasyonlardan oldukça 

farklıdır. Bu hastaların uzun yaşam beklentisi ve özellikleri göz önüne alındığında, 

özelliklerinin incelenmesinin, özellikle vaka kayıtlarının genişletilmesi için daha fazla 

araştırılması gereken derin bir ilgiyi hak ettiğine inanıyoruz. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

8) ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI:  



1. Çalışmamızın retrospektif, tek merkezli çalışmadır. Veriler arşiv ve bilgi işlem 

sisteminden toplanan bilgilerden hazırlanmıştır, erişilemeyen veriler mevcuttur.  

2. Çalışmamızda manyetik rezonans görüntüleme, diğer etiyolojiye yönelik IVUS OCT, 

kardiak MR gibi tetkiklerin rutin olarak kullanımda olmaması nedeniyle etiyoloji 

açısından daha detaylı ve daha güvenilir bilgi verememiştir.  

3. 4)  Hastanemizde troponin kitinin yüksek duyarlı troponin kitine geçmesi nedeniyle 

troponin ölçümleri ölçülebilir değer üzerinden değil, kat sayı gruplandırarak 

bakılmıştır. Bu durum troponin ölçümleri ilgili sadece tanımlayıcı veri olarak 

değerlendirmemizi engellemiştir.  

4. 5)  MINOCA hastalarında mortalitenin az görülmesi nedeniyle mortalite ön gördürücü 

nedenler konusunda analizler anlamlı sonuç göstermemiştir.  
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