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OZET:

Genc Myokart enfarkiisii ( < 45 yas ) ile Basvuran Hastalarin Ozellikleri ve Hastane ici
Sonlanim

Dr.Rashadat 1§mayilzada

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal1

Giris ve Amac: Giiniimiizde miyokard infarktiisii en ¢cok 6liime neden olan hastaliklardan bir
tanesidir. Miyokard infarktiisii vakalarinin yaklasik %90 gibi bir oranindan basta
aterosklerozun neden oldugu tikayici koroner arter hastaliklari sorumludur. AMI'nin en
yiiksek baslangici geleneksel olarak erkekler i¢in 65 ve kadinlar i¢in 72 yaglarinda olmasina
ragmen, son trendler daha geng yaslarda ortaya ¢ikmaya dogru epidemiyolojik bir kaymanin
yani sira AMI ile ilgili hastaneye yatis oranlarinin sabit oldugunu gostermektedir . Bu
hastalarin biiyiik ¢ogunlugu modifiye edilebilir risk faktorleri sahiptirler.Onleyici kardiyoloji

caginda bu hastalarin risk faktorlerini azaltmak ve kontrol etmek uzun yasam beklentisi olan



bu popiilasyon i¢in dnemlidir. Calismamizda geng yasta hastanemize bagvuran myokart
enfarktiisii tanis1 almig hastanin demografik 6zelliklerini , Anjiografik bulgularini ,tan1 ve
tedavi asamalarini ve hastane i¢i sonlanimlarini arastirmay1 primer amag ,hasta ile iletisim
kurarak eksternasyon sonrasi yasam tarzi degisikliklerini ve benzer klinikle hastane

basvurularini aragtirmay1 sekonder amag olarak edindik

Materyal-Metod: Calismamiz i¢in 01.01.2017-31.12.2022 tarihleri arasinda hastanemize
basvuran Kardiak biobelirteg yiiksekligi ve iskemiye atfedilebilen klinik sikayet veya bulgusu
olan toplam 256 hasta retrospektif olarak tarandi. Yatis1 yapilditan sonra ayni giin tani ve
tedaviyi reddederek eksterne olan 16 hasta ¢calisma dis1 birakildi. Hastalar dokuz eyliil
iiniversitesi hastanesi acil servisine, kardiyoloji poliklinigine bagvuran ve tarafimiza diger
hastanelerden sevk edilen hastalardan olusmaktaydi .Ailede koroner kalp hastalig1 6ykiisii,
iskemik kalp hastaligindan etkilenmis 55 yasindan kii¢iik herhangi bir birinci derece
akrabanin varligi olarak tanimlandi. Hipertansiyon, sistolik kan basincinin >140 mmHg
ve/veya diyastolik kan basincinin >90 mmHg olmasi ve/veya anti-hipertansif ila¢ kullanimi
olarak tanimlanmistir. Hiperlipidemi plazma LDL kolesterolun >160 mg/ dl olmas1 ve/veya
kolesterol diisiiriicii ila¢ kullanim1 olarak tanimlanmustir. Diyabet, aclik glisemisinin >126
mg/dl olmas1 , tokluk kan sekerinin >200 mg/dl olmasi1 ,HBA1C >6.5% ve/veya oral ya da
insiilin tedavisi kullanilmasi olarak tanimlanmigtir. Ayrica kisisel iskemik kalp hastalig
oykiisli de aragtirllmistir. Hastalarda halhazirda veya gegmiste illegal ilag oykiisii de

sorgulanmistir

Klinik prezentasyon ve prognoz acisindan Koroner goriintiilleme yapilan hastalar (invazif
Koroner anjiografi , koroner BT anjiografi ) yapilan hastalarda Anjiyografik 6zellikler

incelenmis ve goriintiileme sonucunda hastalar Tip 1 Mi ve MINOCA olarak iki grupa ayrildi

Hastalarda Ejeksiyon fraksiyonu, ekokardiografide 6l¢iilen sistolik pulmoner arter basinci
(sPAB), interventrikuler septum kalinlig1 , perikardiel effiizyon varlig1 da aragtirilmistir . Son
olarak, taburculuk tedavisi arastirilmistir.hastalar yatis anindan itibaren takibe alinmis
ulagilabilirse telefon yoluyla ulasilip hayat tarzi1 degisiklikleri , indeks olayla benzer olay
yasayip-yasamadiklar , tekrar revaskularizasyon veya girisim yapilip-yapilmadigi

sorgulanmistir

Istatistiksel analizle ilgili olarak, siirekli degiskenler ortalama + SD ve kategorik degiskenler

oran olarak ifade edilmistir. Ozet Sl¢iimler gruplar arasinda eslestirilmemis veriler igin t



Student testi ve frekanslar i¢in ki-kare testi veya Fisher exact testi kullanilarak karsilastirildi.

Istatistiksel anlamlilik geleneksel p <0.05 diizeyinde belirlenmistir.

Sonug:

Tip 1 Mi geng hasta popiilasyonu agirlikli olarak erkek, en sik risk faktorii sigara ile
karakterizedir. Bu hasta grubunda KAH etiyolojisi yasl hastalardakinden énemli dl¢iide
farklidir ve genellikle sagliksiz bir yagam tarzi ile iliskilidir. Geng eriskinlerde KAH risk
faktorlerinin orani yiiksektir ve en 6nemli risk faktori, sigara kullanimdir . Geng hastalarda
tek damar hastalig1 ve STEMI prezentasyonu baskindir. Ateroskeroz yiikiiniin azlig1 bu
hastalarin patofizyolojisinde hassas plak konseptini 6ne ¢ikarmaktadir. Tip 1 myokart
enfarktiisii geciren hastalarda Erkek hastalarin daha sik oldugu, en az 1 modifiye edilebilir
kardiovaskiiler risk faktorlerine sahip olduklari goriildii. Preventive kardiyoloji donemi i¢in
bu Bulgular 6nemli olup ,uzun yasam beklentisi olan bu popiilasyonda bu risk faktorleri ile
etkin Miicadele gerekmktedir .Tip 1 myokart enfarktiisii hastalarinda sigara risk faktoriigok
yaygindir ( 93.4% ) .Sigaranin Miyokard enfarktiisiine katkisinda birden fazla patofizyolojik
yolak mevcuttur.Plak stresi lizerinde etkisi , trombojeniteye yatkinlik bu yolaklara 6rnek
olarak gosterilebilir. Tiitlin aligkanlig1 bu hasta popiilasyonunda uzun dénem basariy1
etkileyen faktdrlerden biridir . Buna ragmen Miyokard enfarktiisii ile prezente olan hastalar
indeks yatisindan taburcu olduktan sonra sigaray1 birakmakta giigliik cekmektedirler (sigaray1
tamamen birakma hastalarin %42 izlendi ). Bu da stent trombozu , reenfarktiis oranlarini
artirarak (OR=8.92, p=0.013) dolayis1 ile bu hastalarin uzun dénem yasamini etkilemektedir.
Bu hastalara Taburculuk 6ncesi bu konuda medikal veya psikolojik destegin yararli

olabilecegine inaniyoruz

Anahtar Kelimeler:

Anjiyografi; Miyokard Enfarktiisii; Perkiitan Koroner Girisim; Geng Y etiskinler; Myokardit;
Tako-Tsubo; Aort Diseksiyonu ;Koroner Diseksiyon ; Koroner Emboli; STEMI; NSTEMI



1.1 Akut Miyokard Infarktiisiiniin Epidemiolojisi

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) diinya genelinde en 6nemli saglik sorunlarinin basinda
gelmekte olup, tiim Sliimlerin %30'unu olusturmaktadir !. Diinya Saglik Orgiitii (DSO),
KVH'nin cografi, sosyoekonomik veya cinsiyet sinirlarinin olmadigini belirtmistir. Gelismis
iilkelerle sinirli olmaktan uzak, KVH'nin gelismekte olan iilkelerde de 6liimiin 6nde gelen
nedeni oldugu tahmin edilmektedir. Diisiik ve orta gelirli iilkeler tiim diinyada KVH
olimlerinin yaklagik %80'ini olusturmaktadir 2. Turkiye statiskiklerine gore 2020 yilinda
%36,0 ile dolagim sistemi hastaliklar1 6liim nedenleri arasinda ilk sirada yer almaktadir
.Dolagim sistemi hastaliklarindan kaynakli 6liimler alt 6liim nedenlerine gore incelendiginde,
olenlerin %41,5'inin iskemik kalp hastaliklarindan, 9%23,8'inin diger kalp hastaliklarindan,
%19,6'sin1n serebro-vaskiiler hastaliklardan 61diigii goriilmektedir 3. Tiim diinyada Bulasici
olmayan hastaliklarin 2030 yilinda tiim 6liimlerin iigte dérdiinden fazlasini olusturacag: ve
KVH'den kaynaklanan 6liimlerin 2004 oranlarina gore yaklagik %37 artarak 23,4 milyona

yiikselmesi beklenmektedir. Ayrica, dliinyada 2030 yilinda 6nde gelen 6liim nedenlerinin



KVH'nin bir parcasi olan iskemik kalp hastaligi (IKH) ve serebrovaskiiler hastalik (inme)

olacagi tahmin edilmektedir !.

IKH iki ana boliime ayrilmaktadir. Bunlar akut koroner sendromlar (AKS) ve kronik koroner
hastaliklardir*. AKS terimi altta yatan ¢ogunlukla aterosklerotik plak riiptiirii ve/veya
trombiisiin yol ac¢tig1 miyokard iskemisinin neden oldugu klinik semptomlar1 temsil
etmektedir .Kardiak biobelirte¢ diizeylerine gore akut miyokard infarktiisii ve kararsiz anjina

pektorisi (UAP) olarak iki grupa ayrilmakta .

Akut koroner sendromun (AKS) insidansi, incelenen popiilasyona, kullanilan tanim ve veri
toplama yontemine bagh olarak degismektedir. Genel olarak, AKS, ABD'de yilda yaklagik
1.2 milyon vaka oldugu gériilmektedir® . Avrupa'da, AKS insidansi yapilan ¢aligmalara gore
genis araliklarla degismektedir ve kisi-yil basina 102 ile 367 / 100.000 arasinda degisen
oranlara sahiptir . AKS insidansi ayrica yasla birlikte artar ve vakalarin ¢ogu 65 yasin
lizerindeki bireylerde meydana gelir ®.Fakat son trendler daha geng yaslarda ortaya ¢ikmaya
dogru epidemiyolojik bir kaymanin yani1 sira AMI ile ilgili hastaneye yatis oranlarinin sabit
oldugunu gostermektedir ”-8. Genel olarak, AKS, diinya ¢apinda onemli bir halk saghigi

sorunudur.

1.2 Akut Miyokard Infarktusunun Taniminin Tarihgesi

Akut miyokard enfarktiisii (AMI) ile uyumlu klinik vakalarin ilk tanimi 17. yiizy1l
literatiiriinde William Harvey tarafindan bildirilmis olsa da, AMI'nin yasayan bir hastada ilk
kez taninmasi daha sonra 1896'da yayinlanan "Notes on the coronary arteries" adli
makalesinde Dock'a atfedilmistir °. 1899 yilinda Amerikali patolog Ludwing Hektoen da "...
kardiyak enfarktiis embolizmden kaynaklanabilse de, cok daha sik olarak trombozdan
kaynaklanir ve tromboz da genellikle koronerlerde sklerotik degisikliklere ikincildir" diyerek
bu patolojinin anlasilmasina katkida bulunmustur °. Bir bagka patolog olan Osler, ilk kez
koroner trombozun klinik ve patolojik bulgulari arasinda bir korelasyon yaymlamustir °. Ozel
muayenehanesindeki bir dizi vakaya dayanarak, anjina pektorisin hemen her yoniinii kapsamli
bir sekilde tartismis ve birkag koroner tromboz vakasi bildirmistir. Koronerlerden birinin bir
trombiis veya emboli tarafindan tikanmasinin anemik nekroz veya beyaz enfarktiis olarak

bilinen bir duruma yol a¢tig1 sonucuna vardi '°,



Yirminci yiizyilin baglarinda akut koroner arter trombozu, meydana geldiginde her zaman
oliimeiil olmasina ragmen dnemli bir saglik sorunu olarak goriilmiiyordu !'!. Krehl'in
1901'deki tiim ¢aligmalari, Obrastzov ve Strazhesko'nun 1910'daki raporlar1 ve James
Herrick'in 1912'deki raporlari, AMI'nin kaginilmaz dliimciilliigii paradigmasina meydan
okudu 2714, Bu aragtirmacilarin gézlemleri, semptomlarin ani veya kademeli arteriyel
okliizyonla iligkisini, ventrikiiler anevrizma olusumu ve miyokardiyal riiptiir gibi AMI
komplikasyonlarinin tanimlanmasini ve ayrica AMI'nin anjina pektoristen farkl bir klinik
antite oldugunu ortaya koymustur '!.

Boston Massachusetts'teki Peter Bent Brigham Hastanesi'nden Joseph Wearn, klinik AMI
tanis1 nekropsi ile dogrulanan 19 hastadan olusan ilk seriyi yaymlamistir. Kapsamli bir klinik
ve etiyolojik tanimlamadan sonra Wearn, AMI'nin biiyiik olasilikla aterosklerotik sol 6n inen
koroner arterdeki bir trombiisten kaynaklandigi, ¢ogunlukla elli yasindaki erkek hastalari
etkiledigi ve kalp bolgesinde ani gégiis agrist oldugu sonucuna varmistir. Atak tipik olarak
siddetliydi ve akut dispne gibi bagka semptomlarla da iliskili olabilirdi. Fizik muayenede
genellikle "soluk ve soguk cilt, akciger catirtilari, kalp biiylimesi, perikardiyal siirtiinme ve
diizensiz ritim gibi dolagim bozuklugu belirtileri" goriiliir. Yonetimle ilgili olarak, Wearn
tarafindan belirtilen kritik bir kavram, hastanin sonucunun kalp kasi ve iletim sistemindeki
hasarin boyutuna bagli olacagidir. Tedavi, kalbi korumak ve ani kardiyak 6liimii 6nlemek igin
mutlak yatak istirahatine dayanmalidir. Pulmoner ralleri olan hastalarda sivi alimimin
kisitlanmasi ve dijital verilmesi gerektigi de vurgulanmistir, ¢iinkii bunun semptomlarda,
perfiizyonda ve diiirezde iyilesmeye yol actig1 goriilmiistiir. 19 hasta arasinda higbir vakada
nitratlar gogiis agrisin1 dindirmemis ve genellikle yiiksek dozda morfin gerekmistir. Ayrica,
kafein ve kafur kullanilmistir, ¢linkii bunlar neredeyse aninda bir rahatlama sagliyor gibi

goriinmektedir 1°.

1929 yilinda Boston'dan Samuel Levine, AMI hastalariyla ilgili bir bagka énemli klinik seri
yayinladi. "Koroner tromboz: ¢esitli klinik 6zellikleri" baslikli kitabinda, koroner tromboza
yatkinlik yaratan kalitim, erkek cinsiyet, obezite, diyabet ve hipertansiyon gibi kardiyak risk
faktorleri kavramini ortaya koymustur. Levine ayrica AMI sirasinda kardiyak aritmilerin
olumsuz etkilerine dikkat ¢ekmis ve muhtemelen ilk kez hasta izleme kavramina deginmistir.
Egitimli hemsirelerin aritmileri tanimlamak ve derhal tedavi etmek i¢in apeks atiminin hizini
ve ritmini dikkatle takip etmesini 6nermistir. Ayrica ventrikiiler tagikardi i¢in kinidin ve AV

blok i¢in adrenalin kullanimina dikkat ¢ekmistir °.



Anjina pektorisin ilk taniminin M.O. 1550 yilina kadar uzandigina inanilmaktadir. Ebers
Papiriisti'nde Misirlilar koroner iskeminin klasik ve dramatik bir tanimin1 yapmuslardir: "Eger
bir adami kardiyasinda hastalik var diye muayene ederseniz ve kollarinda, gogsiinde ve
kardiyasinin bir tarafinda agrilar varsa... bu onu 6liimle tehdit ediyor demektir" . 3000 yildan
fazla bir siire sonra, 1768'de, ingiliz bir hekim olan William Heberden, olumsuz prognoz ve
ani 6liimle iliskili anjina pektorisin klinik bir tanimini yayinladi. Anjina ve koroner arter
hastalig1 arasindaki patofizyolojik korelasyon sadece birkag y1l sonra, 1786'da, anjinal atak
Oykiisii olan ii¢ hastanin otopsisine tanik olan ve "...koroner damar i¢inde olusan ve i¢inde
diizensiz olarak dagilmis 6nemli miktarda kemiksi madde bulunan bir tiir sert etli tiip..." rapor
eden Edward Jenner tarafindan kurulmustur °. Neredeyse bir yiizyil sonra, 1856'da, Berlin
Universitesi'nde Patoloji Profesérii olan Rudolph Virchow, aterosklerozlu hastalarda koroner
damar duvarinin 6zelliklerini tanimlayan ilk kisi oldu. Kan damarimin i¢ duvarinda
muhtemelen yagin neden oldugu hasarin iltihaplanmaya ve ikincil plak olusumuna yol
agabilecegini one siirmiistiir ki bu, giiniimiiz teorisine ¢ok yakin bir diisiincedir >!>. 1867'de
Iskog bir doktor olan Thomas Brunton, anjin krizlerinin tedavisi i¢in nitratlarin (inhale amil
nitrat) kullanimini tanitti, ¢iinkii anjinanin vazomotor sistemdeki bir bozukluktan

kaynaklandigina inaniyordu® .

Modern kardiyak elektrofizyolojinin kdkeni 1840 yilina kadar uzanmaktadir. O dénemde
Italyan bir fizik¢i olan Carlo Matteucci, her kalp kasilmasina eslik eden bir elektrik akimi
tespit etmistir. Birkag y1l sonra Alman fizyolog Emil DuBois, kurbaga kalbindeki elektriksel
aktivitenin kesfini dogruladi. Fransiz fizik¢i Gabriel Lippmann 1870'lerin basinda bir kapiler
elektrometre gelistirdi ve bunu izleyen Ingiliz fizyologlar John Burdon Sanderson ve
Frederick Page kalbin elektrik akimini kaydetmek i¢in kullandilar. 1878'de, her kalp
kasilmasina iki fazli bir elektriksel degisimin eslik ettigini bildirdiler ki bu ventrikiiler
depolarizasyon ve repolarizasyonun ilk tanimiydi. Birkag y1l sonra Burdon Sanderson ve
Page, kapiler elektrometre ile kaydedilen kalbin elektriksel aktivitesinin birkag¢ izini
yaynladilar. Kaydettikleri dalgalanmalar daha sonra QRS kompleksi ve T dalgas1 olarak
adlandirildi. Tam bu siralarda Augustus Waller, Londra'daki St Mary's Hastanesi Tip
Fakiiltesi'nde ilk insan elektrokardiyogramini kaydetmesiyle sonuglanan bir dizi deneye
bagladi. Waller, bir adamin gogsiiniin 6n ve arkasina baglanan elektrotlar: bir kilcal

elektrometreye baglayarak, her kalp atigina "elektriksel bir degisimin eslik ettigini" gosterdi
16



Uluslararasi bir fizyoloji toplantisina katildiktan sonra Einthoven, kiiciik elektrik akimlarini
kaydetmek icin kilcal elektrometrenin kullanimini kesfetmeye basladi ve 1895'te "P, Q, R, S
ve T" olarak etiketledigi taninabilir dalgalari tespit edebildi. Muhtemelen Einthoven
tarafindan gerceklestirilen en 6nemli ilerlemelerden biri 1903 yilinda telli galvanometrenin
icadiydi. Bu cihaz hem daha 6nce Waller tarafindan kullanilan kapiler elektrometreden hem
de 1897'de Fransiz miithendis Clément Ader tarafindan ayr1 olarak icat edilen tel
galvanometreden ¢ok daha hassasti. Einthoven'in denekleri, giiniimiiziin kendinden yapigkanli
elektrotlarini kullanmak yerine, her bir uzuvlarini elektrokardiyogramin kaydedildigi tuz
cozeltisi kaplaria daldiriyorlardi. Bu yeni teknikle izleri standardize etti ve li¢ derivasyonu
matematiksel olarak iligskilendirerek "Einthoven tliggeni" kavramini formiile etti (Derivasyon
IIT = Derivasyon II - Derivasyon I). Bigeminy, tam kalp blogu, "P mitrale", sag ve sol ve
ventrikiiler hipertrofi, atriyal fibrilasyon ve flutter, U dalgasi ve ¢esitli kalp hastaliklarinin
orneklerini tanimladi '%!7.Chicago'lu bir doktor olan Fred Smith, kdpeklerde koroner arter
ligasyonu ile iliskili elektrokardiyografik degisiklikleri belgelemis ve Bousfield 1918 yilinda
bir anjina atag sirasinda elektrokardiyogrami tanimlamistir [11]. Bu bulgular, 1920'lerde New
York'ta Harold Pardee gibi diger klinisyenlerin insanlarda AMI ile iligkili
elektrokardiyografik degisiklikleri tanimlamasina zemin hazirladi. Akut koroner okliizyonun
elektrokardiyografik degisikliklerini T dalgasinin inen R dalgasindan ayrilmasi olarak
tanimlayarak ST-segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii kavraminin ortaya ¢ikmasini
saglamistir '8 . Boylece, 20. ylizyilin baglarinda hekimler miyokard enfarktiistiniin (MI) temel
klinik ve elektrokardiyografik 6zellikleri hakkinda bilgi sahibi olmus ve ani koroner

trombozun en yaygin ani tetikleyici oldugu inancina sahip olmuglardir *°.

1950'lerin ortalarina kadar mutlak yatak istirahati gerekli goriilityordu. Bakim biiyiik dlciide
palyatifti: gogiis agrisini hafifletmek, derin ven trombozunu 6nlemek ve diisen kalbin neden
oldugu nefes darlig1 ve 6demi hafifletmek. Hastalar dort ila alt1 hafta boyunca kat1 bir yatak
istirahatine mahkum ediliyor, yardim almadan bir yandan diger yana donmelerine izin
verilmiyor, hatta izole ediliyor ve radyo dinlemek ya da gazete okumak gibi 6nemsiz
aktivitelerden mahrum birakiliyorlardi. Bu konsept, kemik kirig1 gibi hastalikl bir viicut
pargasiin dinlendirilmesi gerektigine dair terapétik ilkeye dayaniyordu 2°,

Paradigmadaki degisiklikler, bir hasta ile Harvard T1p Fakiiltesi'nden Samuel Levine
arasindaki bir karsilagma ile baglar. Hastas1 AMI gecirmis ve dijital, ditiretik ve oksijen gibi
standart tedavilere direngli konjestif kalp yetmezligi gelistirmistir. Bernard Lown'un

anlattifina gore Dr. Levine, yer¢ekiminin fazla siviy1 akcigerlerden ekstremitelere



kaydiracagina inanarak "hastay1 giinde 2 saat sandalyeye oturttu". Hasta gergekten de dnemli
oOlciide iyilesti ve iyilesmeye devam etti. Bu, birkag yil sonra Levine ve Lown tarafindan
Journal of the American Medical Association'da (JAMA) yayinlanan ve bir doniim noktasi
olan makalenin temelini olusturdu: Akut koroner trombozun "koltukta" tedavisi. Birbirini
takip eden giinlerde artan siirelerle rahat bir sandalyeye oturtulan 81 ardisik hasta tizerinde
yapilan bu ¢alisma, bir dizi klinik son noktada iyilesme ve 30 giinliik mortalitede %9 azalma
gostermistir 2!, Bu yontemle hastanede yatis siiresi yar1 yariya azaldi, yiirimeye daha erken
izin verildi, lazimlik terk edildi ve hastane mortalitesi yaklasik tigte bir oraninda azald1 (belki
de derin ven trombozu, pulmoner emboli, zayiflik ve kirilganliktaki azalmaya bagh olarak),

rehabilitasyon hizlandi ve ise doniis hizlandi 2°.

AMI'nin ayr bir klinik antite olarak taninmasindan kisa bir siire sonra, AMI'nin arteriyel
hipoksiden bagimsiz olarak %100 yiiksek akisli oksijen tedavisi ile es anlaml1 oldugu kabul
edilmistir. Hiperoksinin miyokardiyal hiicrelere daha yiiksek oksijen iletimi, enfarktiis
boyutunda azalma ve anjinada rahatlama ile iliskili olduguna inaniliyordu 2. Bu
kanitlanmamis teoriye ilk meydan okuma 1950 yilinda JAMA'da yayinlanan bir makale ile
geldi; burada yiiz maskesi yoluyla %100 oksijenin miyokardiyal iskeminin
elektrokardiyografik belirtilerinin daha belirgin ve daha uzun siirmesine yol agtig1 ve anjinal
agrinin baglangicini 6nlemede veya siiresini etkilemede basarisiz oldugu gozlemlendi 2.
Benzer ¢aligmalar, rastgele ek oksijen veya oda havasina atanan AMI oldugu varsayilan 387
hastanin {i¢ ¢aligmasini degerlendiren bir Cochrane derlemesinde toplanmistir. Mortalite
agisindan anlamli bir fark bulunmamigtir 24. Bu veriler, rutin oksijen uygulamasinin higbir
faydas1 olmadigi, ancak hipoksemi varliginda kullaniminin mantikli oldugu, yiiksek akis

hizlariin kanita dayali bir bakis agisindan ek bir faydasi olmadigi kavramini desteklemistir 22,

Koroner bakim iinitesi (KKU) kavrami1 Temmuz 1961'de Desmond Julian tarafindan Biiyiik
Britanya Toraks Dernegi'ne sunulan ve hemen Lancet'te yayinlanan bir bildiriyle tanitilmigtir
25, Eugene Braunwald'a gore, bu AMI tedavisindeki en 6nemli ilerlemeydi ve 5 yil i¢inde
KKU 'ler diinya ¢apinda bakim standard: haline geldi '!.

KKU konseptinin mantig1 bir dlgiide kapali gogiis kardiyopulmoner resiisitasyon alanidaki
gelismeler, harici defibrilatorlerin kullanimi, alarm sistemli siirekli telemetri monitdrii ve ilk
kez 1920'de Samuel Levine tarafindan tanimlanan bir konsept olan "uyar1" ventrikiiler

aritmiler ile miiteakip ani aritmik 6liim arasindaki varsayilan iligkiden kaynaklanmigtir 26,



Bir AMI sonrasinda KKU 'niin sagkalimi iyilestirme potansiyeline iliskin déniim noktasi
niteligindeki makale 1967 yilinda Thomas Killip ve John Kimball tarafindan yaymlanmistir
27, Killip ve Kimball, elektrokardiyografik ve laboratuvar bulgulariyla tanimlanan ve normal
bir serviste ya da 0zel bir koroner iinitede tedavi edilen 250 AMI hastasinin seyrini
tanimlamistir. Bazi protokol degisikliklerinden sonra mortalitede belirgin bir iyilesme
gozlenmistir. Bu degisiklikler, bazi1 tibbi yetkilerin egitimli hemsirelere devredilmesi, bir
doktorun bulunmadig1 durumlarda prekordiyal sok uygulamalarina izin verilmesi ve KKU
hastalarinin kidemli doktor tarafindan tedavi edilmesi i¢in bir protokol olusturulmasiydi.
Normal serviste tedavi edilen hastalarda bu oran %26 iken, yogun bakim {initesinde tedavi
edilenlerde %7'ye diigmiistiir. Bu makale ayn1 zamanda kardiyojenik sokun mortalitesinin son
derece yiiksek oldugunu ve reperfiizyon ¢agindan 6nceki bu "ilk giinlerde" kardiyojenik sokta
mortalite iizerinde herhangi bir KKU etkisinin olmadigini1 vurgulamustir 7. Bu yazarlarin bir
diger 6nemli katkist da kalp yetmezligi (veya ciddiyet) indeksi olmustur. Orijinal makale,
calisma popiilasyonunu kalp yetmezliginin ciddiyetine ve Killip siniflandirmasi olarak da

bilinen sistemik perfiizyon durumuna gore alt boliimlere ayirmigtir 28,

1963 yilina gelindiginde, 50 yas ve altindaki kisilerde koroner arter hastaligindan
kaynaklanan oliimlerin %63'linlin semptomlarin baglamasindan sonraki 1 saat i¢inde meydana
geldigi ve CCU'nun gelismesine ragmen dliimlerin ¢ogunun hastaneye yatistan dnce
gergeklestigi biliniyordu %, Ayrica AMI'nin erken evresindeki bu kayiplarin gogunun "pompa
yetmezIligi "nden degil ventrikiiler fibrilasyondan kaynaklandig1 ve ventrikiiler fibrilasyonun
diizeltilebilecegi anlagilmistir. Bu, Beck'in 1947'de ilk basarili dahili kardiyak defibrilasyon
30ye Zoll'un 1956'da ventrikiiler fibrilasyonu basaril bir sekilde tedavi etmek i¢in gogiis
boyunca alternatif akim (daha sonra dogru akim olarak degistirildi) kullanan makalelerine

dayaniyordu 3!,

1960'larm sonlarinda Kuzey Irlanda'da hastane dncesi koroner mortaliteyi azaltma ¢agrist
yapildi. Doktorlar, teknisyenler ve hemsireler bir iletisim ag1 olusturmay1 basardilar ve yerel
olarak insa edilen tasinabilir bir defibrilatoriin kullanimiyla 1 Ocak 1966'da Belfast Koroner
Bakim Programi veya Kardiyak Ambulans hizmetini baslattilar *2. Kisa siirede bu
uygulamanin basarist hem Amerika Birlesik Devletleri (ABD) hem de Avustralya'da
uygulanan hastane dncesi koroner bakim kavraminin kabul edilmesine yol agti. ABD
deneyimi 1968'de New York'ta, tibbi personelin gorev yaptig1 William Grace ile baglamistir.

Diger deneyimler Miami, Seattle, Portland ve Columbus'ta paramedik personel kullanilarak



gerceklestirilmistir - doktorlar olmadan acil tip teknisyenleri (EMT) tarafindan defibrilasyon
33, Bir diger onemli program da 1968 yilinda Seattle'da vatandaslarin kalp masaji konusunda
egitilmesi amaciyla baslatilmistir 33, Pantridge kiigiik ve ucuz defibrilatérlerin tabancalardaki
emniyet mandali gibi ariza emniyetli bir mekanizmaya sahip olmasi halinde, siradan halkin
defibrilasyon yapabilecegini one siirmiistiir. CPR yapabilen herkesin ariza emniyetli bir
defibrilator kullanabilecegini varsaymak mantikliydi 33. 1970 yilina gelindiginde Mirowski,
bir hayvan modeline dayanarak, sag ventrikiildeki bir kateterin ucundan kardiyak ritmi
alabilen otomatik implante edilebilir defibrilatorii gelistirdi **. 1970'lerde Portland bdlgesinde
birkag¢ otomatik harici defibrilator (AED) prototipi gelistirilmis ve test edilmistir. Test edilen
ilk cihaz, intrafaringeal sensor ve lingual - epigastrik deri yolu araciligiyla kalp krizi geciren
bir kazazedenin solunum sinyallerini ve elektrokardiyogramin algilayan tasmabilir, otomatik
bir resiisitatordil. Cihazin ventrikiiler fibrilasyonu olan 21 hastada test edilmesi 35 basarili
siniis ritmine doniisiim ve bir uzun siireli hayatta kalma ile sonuglanmustir 3. Hastane dncesi
denemeler 1980'de Brighton, ingiltere'de baslad: ve daha sonra 1982'de Amerika Birlesik
Devletleri Gida ve Ilag Dairesi (FDA) EMT otomatik defibrilatorlerin klinik denemeleri igin
onay verdi. 1990'larin basinda polis memurlari ve diger ilk miidahale ekipleri AED egitimini
tamamlamis ve daha sonra meslekten olmayan personel tarafindan kullanimi1 FDA tarafindan
onaylanmigtir. 2000'li yillardan bu yana yapilan farkli ¢aligmalar, toplu tasima tesisleri,
aligveris merkezleri, halka agik spor alanlari, sanayi siteleri, golf sahalari, kumarhaneler,
diyaliz merkezleri ve fitness merkezleri gibi yerlerde bulunan ve "halka acik defibrilasyon"
olarak adlandirilan AED'lerin EMT'den 6nce meslekten olmayan kisiler tarafindan

kullanilmasinin sagkalim ve nérolojik sonuglari iyilestirdigini gostermistir 36-38

. Ayrica,
hastane disinda kalp durmasi sonrast yogun bakim iinitelerine kabul edilen hastalarin ¢ogunun
norolojik hasar nedeniyle 6ldiigii de fark edilmistir *°. Kalp durmasindan sonraki ilk birkag
saat i¢inde beyin sicakliginin 32 ila 34 °C'ye diisiiriilmesi ndrolojik hasar riskini azaltmig ve
prognozu iyilestirmistir. Bu nedenle kardiyak arrest sonrasi hastalarin yonetiminde biiyiik bir
atilim olarak kabul edilmistir.

Resiisitasyon ¢abalarindan dnce gegen siirenin prognozdaki en kritik unsur oldugu
goriilmistiir. Yeniden canlandirma c¢abalarinin baglamasina kadar gegen siireyi azaltmanin

birkag¢ yolu vardir: hizli bir acil tibbi sistem miidahalesi, seyirci KPR'si ve AED'lerin

kullanimiyla erken defibrilasyon.

1920'lerin baslarinda, AMI'ye genellikle 16kositoz gibi doku hasarinin laboratuvar kanitlarinin

eslik ettigi biliniyordu. Ayrica, spesifik olmayan bir bagka laboratuvar bulgusu da ytiksek



oranda hiyalin ve graniiler dokiintiiler igeren anormal bir idrar sedimenti oldugunu
kanitlamustir '°. Bu enflamatuar degisiklikler zaman zaman yardimei olmustur ancak en kesin
tan1 koydurucu yardimer EKG'dir #°. AMI tanisinin hassasiyeti 1956 yilinda LaDue ve
Wroblewski'nin AMI sirasinda serum glutamik oksaloasetik transaminaz (GOT) seviyelerinde
bir artig oldugunu gostermesiyle dnemli dlgiide artmustir #! . Bunu 1961'de Stewart ve
Warburton'un AMI teshisinde serum GOT'ye ek olarak serum laktik dehidrogenazin
kullanisliligina iliskin ¢alismasi izlemistir 42, 1965'te Warburton ve Wright, tipik semptomlari
olan bir hastada baslangictan 48 saat sonra serum kreatin fosfokinaz (CPK) diizeylerinin AMI
i¢in tan1 koydurucu oldugu sonucuna varmigtir 2. Bir y1l sonra Van der Veen CPK'nin farkli
izoenzimlerini tanimladi ** ve 1970'lerde MBCK'nin AMI'nin tanisi ve kantitatif
degerlendirmesi igin standart bakim olacagi ortaya ¢ikt1 *°, Bir sonraki adim, 1980'lerde,
plazmadaki biyobelirtegleri tespit etmek igin monoklonal antikorlarin kullanilmasi #° oldu ve
bu da testin 6zgiilliigiinii ve hizin1 artird1 . Bununla birlikte, bu tahlillerin 6zgiilligt simirliyda,
clinkii belirgin kalp hastalig1 olmayan bir¢ok hastada, genellikle iskelet kas1 hasarina ikincil
olarak CK MB yiikselmeleri tespit edildi #*. 1980'lerin sonunda troponin, Cummins tarafindan
kardiyak hasarin bir belirteci olarak tanitild1 4°. Daha sonra bu testler sensitiviteyi artirmak
icin gelistirilip hassaslastirilmig , Troponin testinin (iiglincii nesil, yiiksek hassasiyetli
troponinler) 6nemi, Avrupa Kardiyoloji Dernegi, Amerikan Kardiyoloji Koleji ve Diinya Kalp
Federasyonu'nun mutabakatiyla yaymlanan 2007 uzlas1 belgesinde agik¢a belirtilmistir, ¢iinkii

kilavuz miyokard enfarktiisii tanisini troponin standardina gore yeniden tanimlamugtir *4°,

1856 yilinda Rudolf Virchow'un aterosklerozlu bir hastada koroner damarlari tanimlamasiyla
baslayan siire¢, koroner arter hastalig1 ve akut koroner trombozun anlasilmasina 6nciiliik
etmistir °. 1930'larda kandaki kolesterol konsantrasyonu iizerine ¢aligmalar baglamis ve
1950'de Kaliforniya Universitesi'nden John Gofman, ultrasantrifiij teknigini kullanarak hem
diisiitk hem de yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterolii tanimlamistir. Buna ek olarak, AMI
gegiren 104 erkekten 101'inde LDL kolesterol molekiillerinin yiikseldigi tespit edilmistir 7.
Constantinides, 1966 yilinda, daha 6nce plak fissiirlesmesini tanimlamis ve aterosklerotik
koroner arterlerin astarindaki yirtilmalarin koroner trombozun tetikleyici nedeni oldugu
hipotezini ortaya atmistir *8, On y1l sonra Maseri, dinamik koroner arter tikanikligi
gozlemlerini ve koroner vazospazmin roliinii bildirmistir 4°. 1985'te Davies ve Thomas ve
1983'te Falk, post-mortem ¢aligmalarda, hassas plaklarin lipid bir ¢ekirdek iizerinde ince
fibroz kapaklara sahip oldugunu, inflamatuar hiicreler icerdigini ve daha da 6nemlisi bu

plaklarin AMI, ani iskemik 6liim ve kresendo anjinaya neden oldugunu gézlemlemislerdir.



Falk ayrica plak riiptiiriinden kaynaklanan embolizasyonun mikro enfarktiislere yol
acabilecegini de kanitlamistir. 1999 yilinda Russell Ross, New England Journal of Medicine
yayiminda koroner arter hastaliginin enflamatuar bir siire¢ oldugunu 6ne siirmiis ve o
zamandan beri yogun aragtirmalarin odagi olmaya devam etmistir !°.Myokard enfarktiisii
patofizyolojinde neredeyse 1980'lere kadar siiren 6nemli bir patofizyolojik paradigma,
AMI'nin trombozun bir sonucu mu yoksa trombozun kendisinin ikincil bir fenomen mi
olduguydu '°. Tartigma 1939 yilinda JAMA'da yayinlanan "Akut miyokard enfarktiisii
koroner obstriiksiyona bagli degildir" baslikli bir makaleyle baglamigtir. Bu makalede
Friedberg ve Horn, AMI'nin otopsi bulgularini igeren bir vaka serisi yaymlamis ve
miyokardiyal nekrozu olan hastalarin sadece %31'inde koroner tromboz kanit1 bulmuslardir
39, Aslinda, 1976 gibi geg bir tarihte bile, trombozun miyokard enfarktiistiniin nedeni degil
sonucu olduguna inaniliyordu. Philip Oliva 1979'da ve 1980’lerde Marcus De Wood'un

calismalar1 ¢alismalari bu teorinin gegersiz oldugunu gosterdi °!

Yillar i¢inde, tartismalara ve anlagsmazliklara yol agan birkag farkli MI tanimi1 kullanilmigtir.
Bu nedenle, MI i¢in genel ve diinya ¢apinda bir tanima ihtiya¢ duyulmustur. Bu ilk kez 1950-
1970'lerde, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ¢alisma gruplarmin epidemiyolojik kullanim i¢in
oncelikle elektrokardiyografi (EKG) temelli bir MI tanim1 olusturmasiyla gerceklesmistir
52Qrijinal tanim, kiigiik degisikliklerle birlikte epidemiyolojik aragtirmalarda hala
kullanilmaktadir 33->*Daha hassas kardiyak biyolojik belirteglerin kullanilmaya baglanmasiyla
birlikte, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC),
biyokimyasal ve klinik bir yaklagim kullanarak MI'y1 yeniden tanimlamak i¢in igbirligi
yapmis ve akut miyokardiyal hastalik ortaminda anormal biyolojik belirtegler tarafindan tespit
edilen miyokardiyal hasarin iskemi MI olarak etiketlenmelidir °® Bu ilke daha da gelistirilerek
2007 yilinda Miyokard Enfarktiistiniin Evrensel Tanim1 Uzlas1 Belgesi'ne doniistiiriilmiis ve 5
alt kategoriden olusan yeni bir MI siniflandirma sistemi ortaya konmustur > .ESC, ACC,
Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Diinya kalp Fedarasyonu (WHF) tarafindan desteklenen
bu belge DSO tarafindan kabul edilmistir.’® Miyokardiyal hasar belirtecleri icin daha da
hassas testlerin gelistirilmesi, 6zellikle koroner prosediirler veya kalp ameliyat1 geciren
hastalar i¢in belgenin daha fazla revize edilmesini gerekli kilmistir. Sonug olarak,
ESC/ACC/AHA/ WHF Ortak Gérev Giicii 2012 yilinda Miyokard Enfarktiisiiniin Ugiincii
Evrensel Tanimi Uzlas1 Belgesi'ni hazirlamistir >°Calismalar, yiiksek kardiyak troponin (¢Tn)
degeri ile tanimlanan miyokardiyal hasarin klinikte siklikla karsilasilan bir durum oldugunu

ve kot prognoz ile iligkili oldugunu gostermistir ©-6! Miyokardiyal hasar, MI tanisi igin bir



on kosul olmasina ragmen, ayn1 zamanda kendi basina bir varliktir. MI tanis1 koymak i¢in
anormal biyobelirteglere ek kriterler gereklidir. Iskemik olmayan miyokardiyal hasar,
miyokardit gibi bir¢ok kardiyak duruma ikincil olarak ortaya ¢ikabilir veya bobrek yetmezligi
gibi kardiyak olmayan durumlarla iliskili olabilir ® Bu nedenle, ¢Tn degerlerinde artis olan
hastalarda, klinisyenler hastalarin iskemik olmayan bir miyokardiyal hasara m1 yoksa MI alt
tiplerinden birine mi maruz kaldiklarini ayirt etmelidir. Miyokardiyal iskemi varligini
destekleyen bir kanit yoksa, miyokardiyal hasar tanis1 konulmalidir. Bu tani, alt
degerlendirmenin MI kriterlerini gdstermesi halinde degistirilebilir. Mevcut Dordiincii

Evrensel Miyokard Enfarktiisii Tanim1 Uzlas1 Belgesi bu hususlar1 yansitmaktadir

1970'ler ve 80'ler reperfiizyon ¢aginin baslangicina ve AMI yonetimini doniistiiren dramatik
bir atilima taniklik etmistir 1. Koroner obstriiksiyon sonrasi reperflizyon kavrami 1980'lerin
sonlarina kadar uzanmaktadir, ancak farmakolojik fibrinolizin dogusu 1933 yilinda Lancefield
Grup A beta hemolitik streptokoklardan fibrinolitik bir maddenin izole edilmesiyle
baslamistir . Christensen ve Macleod 1945 yilinda, insan plazmasinin plazminojen ad1 verilen
bir enzim sisteminin 6nciisiinii igerdigini ve streptokinaz olarak adlandirdiklar streptokokal
fibrinolizinin plazminojeni proteolitik enzim plazmine doniistiirebilen bir aktivator oldugunu
gostererek streptokokal fibrinolizin tiim mekanizmasini tanimlayabilmislerdir ®.Bunu takiben
1958'de AMI tedavisi i¢in intravendz olarak uygulanan streptokinazin ilk insan ¢alismasi
gergeklesti %4,

1980'ler, intravendz ve intrakoroner fibrinolitik tedavinin ilk randomize kontrollii
caligmasimin (RKC) habercisiydi ve intravenoz streptokinazin plaseboya gore etkileyici ve
kesin bir sagkalim faydasi1 sagladigi Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza
nell'Infarto Miocardico (GISSI) ¢alismasiyla gortildii %

AMI'nin trombolitik tedavisi, bugiine kadar prospektif randomize ¢aligmalara kaydedilen
250.000'den fazla hasta ile yasami tehdit eden hastaliklar arasinda en ¢ok calisilan
tedavilerden biri haline gelmistir '!. Sagkalimi, kalp yetmezligi oranini ve ventrikiiler yeniden
sekillenmeyi iyilestirmistir. iskemik ve kanama sonlanim noktalar1 arasindaki hassas denge ve

kanama oranlar1 bu tedavinin her zaman kisitlayici tarafi olmustur

Primer anjiyoplastinin tarihi 1929'lardaki kendi iizerinde deneyler yapan Forssmann

calismasina , ve 1953'teki Seldinger'e ¢7 kadar uzanmaktadir. 1958'de Cleveland Clinic'ten



Mason Sones ve meslektaslari, romatizmal ve aort kapak hastalig1 olan bir hastada aort kokii
anjiyografisi sirasinda segici koroner anjiyografi gelistirdi ve bunu Circulation'da 6zet olarak
yayinladi®®. Teknige 6nemli bir katki, 1967 yilinda Seldinger teknigi ile perkiitan transfemoral
yaklasimi tanimlayan (Mason Sones ile koroner anjiyogramlar brakiyal arteriyotomi ile
yapiliyordu) ve transfemoral yaklagimi miikemmellestirmek i¢in bir dizi 6zel kateteri tanitan
ve bu kateterlerin sonrasdan ismini aldigi Melvin Judkins tarafindan yapildi ®°.Perkutan
koroner anjioplastinin gelismesi ise bundan yaklagik 10 sene sonrasina tekabiil etmekte .1977
yilinda Gruntzig ilk koroner balon anjiyoplastiyi, sol 6n inen arterde izole bir lezyonu olan ve
kacinilmaz bir baypas ameliyati yerine anjiyoplastiyi kabul eden 37 yasindaki uyanik bir
isadaminda, bu teknikle tedavi edilecek ilk hasta olacagi konusunda bilgilendirildikten sonra
ilk peruktan koroner anjioplasti islemini gergeklestirdi 7°.

Meyer, 1982 yilinda AMI geciren popiilasyona odaklanarak, intrakoroner streptokinaz
inflizyonunun basarisiz olmast durumunda, miyokard enfarktiisiiniin ilk agamasinda akut
olarak tikanmis koroner arterin anjiyoplasti ile rekanalizasyonunun uygulanabilirligini
gostermistir 7. Hartzler bir yil sonra primer balon anjiyoplasti ile koroner arter
rekanalizasyonu teknigini tanitti 7 ve trombolitik tedaviye gére potansiyel avantajlar ilk
deneyimlerde bile fark edildi . Balon primer anjiyoplasti ve intravendz fibrinolizi karsilastiran
randomize kontrollii ¢aligmalar ve daha sonraki meta-analizler, invaziv yaklagimin
Gistlinliigiinii bagariyla kanitlamigtir *7+75, Daha sonraki ¢aligmalar, stentle yapilan primer
anjiyoplastinin balonla yapilandan, yani hedef damar revaskiilarizasyonunun azaltilmasindan

onemli 6lglide daha etkili oldugu sonucuna varmgtir 76

Snoug olarak ytizyillardir insanoglunun miizdarip oldugu en énemli 6liim nedenlerinden 6nde
gelen Miyokard enfarktiisii 50 yilda tan1 ,yonetimi , onlenmesi konusunda ¢ok yol katetmis
goriilmekte olup cagdas kardiyolojinin zaferlerinden birini temsil etmektedir. Diinyanin dort

bir yanindaki ¢ok sayida kayitta mortalitedeki diisiisler gdsterilmistir.

1.3 Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanim

2018 yilinda Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC) yiiksek duyarlikli troponin kullaniminin
artmasi ve giincel ¢caligsmalarin etkisi ile 4. evrensel miyokard infarktiisii tanim1 giincelleyen

bir dokiiman yaymlanmistir. 2018 Tip 1 MI kriterleri tablo 1 de agiklanmigtir.””



Troponinde yiikselme ve/veya diisme ile birlikte en az bir troponin degerinin>99.
persantil URL’nin iizerinde olmasi ve buna asagidakilerden en az birinin eslik etmesi:

* Akut miyokart iskemisi semptomlari,

* Yeni iskemik EKG degisiklikleri;

* Patolojik Q dalgasinin gelismesi,

* Goriintiileme yontemlerinde iskemik etiyolojiyle uyumlu bir sekilde yeni lokal duvar
hareket bozuklugu veya yeni miyokart kaybi;

* Anjiyografi, intrakoroner goriintiileme veya otopside® intrakoroner trombiis goriilmesi.

? Infarkth miyokardi besleyen arterde aterotrombiis goriilmesi veya intramiyokardiyal kanama ile birlikte veya

kanama olmaksizin makroksopik olarak biiyiik, hatlar1 belli nekroz alani varligi troponin degerinden bagimsiz
olarak,tip 1 MI kriterini saglar.

Tablo 1: 4.Evrensel Miyokad Infarktiisii Tanim1 Tipl MI Tani Kriterleri

1.3.1 Biyokimyasal Belirtecler:

Kardiyak troponin I (¢Tnl) ve T (¢TnT), miyokardiyal hiicrelerin kasilma aparatinin
bilesenleridir ve neredeyse yalnizca kardiak dokuda eksprese ifade edilir’® 7Kalp dis1
dokularda meydana gelen yaralanmalarin ardindan cTnl degerlerinde artis oldugu
bildirilmemistir. cTnT i¢in durum daha karmasiktir. Biyokimyasal veriler, yaralanmig iskelet
kasinin ¢TnT testi tarafindan tespit edilen proteinleri eksprese ettigini ve cTnT
yiikselmelerinin iskelet kasindan kaynaklanabilecegi bazi durumlara yol agtigin
gostermektedir.3-%* Son veriler, iskemik kalp hastaliginin yoklugunda bu tiir yiikselmelerin
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sikliginin baglangicta diisliniilenden daha yiiksek olabilecegini gostermektedir cTnl ve

¢TnT, miyokardiyal hasarinin degerlendirilmesi i¢in tercih edilen biyobelirteglerdir 378787
ve artik yiiksek sensitivite nedeniyle rutin klinik kullanim i¢in yiiksek hassasiyetli (hs)-cTn
testleri Onerilmektedir .Diger biyolojik belirtegler, 6rnegin CK-MB , daha az hassas ve daha
az spesifiktir 3 Miyokardiyal hasar, cTn kan seviyeleri 99. persentil iist referans limitinin
(URL) iizerine ¢iktiginda mevcut olarak tanimlanir 5%787°-87 Hasar, ¢Tn degerlerinin 99.
Persentil’in lizerinde yeni tespit edilen dinamik bir yiikselme ve/veya diisme paterni ile
kanitlandig: tizere akut veya c¢Tn seviyelerinin siirekli olarak ytikseldigi bir ortamda kronik
olabilir”’. Yiiksek ¢Tn degerleri miyokardiyal hiicrelerdeki hasari yansitmakla birlikte, altta
yatan pato-fizyolojik mekanizmalar1 gostermez ve normal kalplerde 6n yiik kaynakli mekanik
gerilme veya fizyolojik stresleri takiben ortaya ¢ikabilir® ! Miyokarddan yapisal pro-
teinlerin salinmasi i¢in miyokard hiicrelerinin normal dongiisii, apoptozis, cTn yikim
iriinlerinin hiicresel salinimi, hiicresel duvar gecirgenliginin artigi, membrandz bleblerin
olusumu ve salinimi ve miyosit nekrozu gibi gesitli nedenler 6ne siiriilmiistiir °> Bununla

birlikte, cTn seviyelerindeki hangi artislarin hangi mekanizmalara bagli oldugunu ayirt etmek




klinik olarak miimkiin degildir °* Bununla birlikte, mekanizma ne olursa olsun, akut
miyokardiyal hasar, 99. persentil ’in {izerinde en az bir degerle birlikte cTn degerlerinde
yiikselen ve/veya diisen bir modelle iligkilendirildiginde Miyokardiyal iskeminin neden
oldugu durumlar akut MI olarak adlandirilir 3787987 Miyosit 6liimii ile birlikte miyokardiyal
hasarin histolojik kanitlari, miyokardiyal hasarin iskemik olmayan mekanizmalariyla iligkili

klinik durumlarda da tespit edilebilir *+°°

Artmig ¢Tn degerleri ile iligkili miyokardiyal iskemik veya iskemik olmayan durumlar Tablo
1'de sunulmustur. Klinik durumlarin karmasikligi bazen miyokardiyal hasarin spesifik
bireysel mekanizmalarini ayirt etmeyi zorlastirabilir. Bu durumda, miyokardiyal hasara yol

acan ¢ok faktorlii katkilar hasta kayitlarinda tanimlanmalidir’’.

1.3.2 iskemik Semptomlar:

Akut miyokard infarktiisiin tanisinda ilk asama detayl1 tibbi dykiiyii almak olmalidir. Detayli
klinik 6ykii Myokard enfarktiisii ve altda yatan patofizyolojini anlamakta ve dngdrmekte
yardimcidir 6rnegin hastanin yakin zamanli {ist solunum yolu enfeksiyonu dykiisiiniin olmasi
myokardit diisliindiirtirken , gogiis agrisi ile beraber sirt agris1 ve bacak agrisinin olmasi aortik
diseksiyonu diislindiirmekte . En sik bagvuru semptomlarimin gogiis agrisi1 ve nefes darligi
oldugu goriilmiistiir. Bu semptomlara ek olarak terleme, bulanti, bas donmesi, senkop da eslik
edebilir. Bas , boyun agris1 , dis agrisi, higkirik gibi atipik sikayetlerde hastalarda
goriilebilmekte .bu semptomlar zaman zaman hastanin tani ve tedavisinin gecikmesine ,
hastanin FTR , Ortopedi , Kulak Burun Bogaz hastaliklarina refere edilmesine buda yiiksek
morbitite ve mortalite ile sonu¢glanmasina neden olmakta .Hastalar kardiyak arrest ile

basvurabilir veya bunlarin higbiri olmadan da bagvuralabilir.

1.3.3 EKG Bulgular:

EKG, MI siiphesi olan hastalarin tanisal ¢alismasinin ayrilmaz bir parcasidir ve ilk tibbi
temastan sonra olabildigince hizli (hedef 10 dakika i¢inde) alinmali ve
yorumlanmalidir®®°7 Hastane 6ncesi EKG'ler tan1 ve tedavi siiresini kisaltiabilmekte ve PKG

kapasitesine sahip hastanelere triyajini kolaylastirabilmektedir®®*®. Sonlanim ve



revaskularizasyon zamani agisindan Mi :STEMI ve NSTEMI ( St yiikselmesiz Miyokard
enfarktiisii ) olarak ikiye ayrilmakta . 4. evrensel miyokard infarktiisli tanimi st elevasyonu
kriterleri tablo 1 de gosterilmistir .Akut miyokardiyal iskemi dinamik bir siirectir genellikle
EKG dalga formunda aktif degisikliklerle iligkilidir ve seri EKG ¢ekimi, 6zellikle ilk bagvuru
sirasindaki EKG tanisal degilse ve normalse kritik bilgiler saglayabilir. Ekg de sik goriilen
iskemi bulgular1 st segment degisiklikleri ( ylikselmesi veya depresyonu ), T dalga
morfolojisinde degisikler ( T dalge inversiyonu , bifazik T dalga morfolojisi )olup iskemiye
bagli repolarizasyon anormalliklerini ifade etmektedir . Bu bulgulara inteventrikiiler ileti
defektleri , atrioventrikiiler ileti defektleri, dal bloklar1 eslik edebilmektedir .Birden fazla
derivasyonu/bdlgeyi iceren daha derin ST-segment kaymalar1 veya T dalga inversiyonlari,
daha yiiksek derecede miyokardiyal iskemi ve daha kotii prognoz ile iligkilidir. .aVR veya V1
derivasyonlarinda ST-segment yiikselmesi ve hemodinamik tehlike ile iliskili olabilen 6
derivasyonda >1 mm ST-segment depresyonu, ¢ok damar hastalig1 veya sol ana hastaligin
diistindiirebilir. ST segment degisiklikleri akut perikardit,sol ventrikiil hipertrofisi (LVH), sol
dal blogu (LBBB), Brugada sendromu, Takotsubo sendromu (TTS) ve erken repolarizasyon
paternleri gibi diger durumlarda da goriilebileceginden, EKG tek basina akut miyokardiyal

iskemi veya enfarktiisii teshis etmek i¢in genellikle yetersizdir!'%.

Uzamis yeni konveks ( digbiikey) ST-segment ylikselmesi, 6zellikle karsilikli ST-segment
depresyonu ile iligkili oldugunda, genellikle akut koroner okliizyonu yansitir ve nekroz ile
miyokardiyal hasarla sonuglanir. Resiprokal degisikliklerin varligi STEMI'yi perikardit veya
erken repolarizasyon degisikliklerinden ayirmaya yardime1 olabilir. Miyokardiyal iskeminin
EKG de goriilen en erken belirtilerinden bazilart tipik T dalgas1 ve ST-segment
degisiklikleridir. En az 2 bitisik derivasyonda belirgin simetrik T dalgalar1 ile artmig hiperakut
T dalgas1 amplitiidii, ST-segmentinin yiikselmesinden dnce goriilebilen erken bir igarettir.
Yeni Q dalgalarinin gelismesi miyokardiyal nekrozu gosterir ve miyokardiyal iskemiden
dakikalar/saatler sonra baglayabilir . Gegici Q dalgalari bir akut iskemi atagi sirasinda veya
(nadiren) basarili reperfiizyon ile akut MI sirasinda goriilebilir .Fakat Q dalgalar1 Miyokard
enfarktiisiine 6zgii degildir ve Kardiyomiyopatide oldugu gibi, KAH yoklugunda da
miyokardiyal fibrozis nedeniyle Q dalgalari olusabilir.

ST segmentindeki degisikleri degerlendirmek i¢in referans noktasi J noktasidir .J noktasi
yiikselmesi 40 yasin altindaki saglikli erkeklerde V2 veya V3 derivasyonlarinda 2,5 mm'ye
kadar ¢ikabilir, ancak yas arttik¢a azalir. Saglikli kadinlarda V2 ve V3 derivasyonlarindaki J-



noktas1 yiikselmesi erkeklerden daha az oldugundan, cinsiyet kadinlar i¢in farkli esik
gerektirmektedir .Erkeklerde yalnizca V2-V3 derivasyonlarinda goriilen >1 mm ve <2 mm ST

yiikselmesi (veya kadinlarda <1,5 mm) normal bir bulguyu temsil edebilir.

Daha diistik ST yer degistirme veya T dalga inversiyonu derecelerinin de akut miyokardiyal
iskemik yanit1 temsil edebilecegi unutulmamalidir. Bilinen veya yiiksek KAH olasilig1 olan
hastalarda, bu bulgularin 6zgiilliigiinii artirmak i¢in klinik prezentasyonu da dikkate almak

kritik 6neme sahiptir.

Prekordiyal derivasyonlarda ST ylikselmesinin olmamasi, prekordiyal derivasyonlarda uzun,
belirgin, simetrik T dalgalari, prekordiyal derivasyonlarda J noktasinda >1 mm yukar1 egimli
ST-segment ¢okmesi ve ¢ogu durumda aVR derivasyonunda ST-segment yiikselmesi (>1
mm) veya anterior prekordiyal derivasyonlarda simetrik, genellikle derin (>2 mm) T dalga
inversiyonlar1 dnemli sol 6n inen arter (LAD) okliizyonu ile iliskilidir'®'~1%3, aVR
derivasyonunda >1 mm ST ylikselmesi anterior veya inferior STEMI'ye eslik edebilir ve akut
MI hastalarinda 30 giinliik mortalite artis1 ile iligkilidir'®. Pulmoner emboli, intrakraniyal
stirecler, elektrolit anormallikleri, hipotermi veya perimiyokardit de ST-T anormalliklerine
neden olabilir ve ayirici tanida géz 6niinde bulundurulmalidir. EKG'de P dalgasinin
konfigiirasyonundaki degisikliklerle iligkili olarak PR (PTa) segmentinde kiiclik, gecici
yiikselmeler ve karsilikli ¢gokmeler goriiliirse ventrikiiler enfarktiis baglaminda (6zellikle sag

ventrikiil s6z konusu oldugunda) atriyal enfarktiis tanisindan siiphelenilmelidir.

Ek derivasyonlar ve seri EKG kayitlari, iskemik g6giis agrisi ve tanisal olmayan bir ilk EKG
ile bagvuran hastalarda ¢ok diisiik bir esikle kullanilmalidir'%>1%, Sol sirkumfleks arter
dagiliminda miyokardiyal iskeminin EKG kanit1 genellikle gézden kagar. V1-V3
derivasyonlarinda >0,5 mm izole ST-segment depresyonu sol sirkumfleks okliizyonuna isaret
edebilir ve en iyi sekilde besinci interkostal araliktaki posterior derivasyonlar kullanilarak
yakalanabilir Bu derivasyonlarin kaydedilmesi,posterior stemi veya akut sirkumfleks
okliizyonuna dair yiiksek klinik siiphesi olan hastalarda siddetle 6nerilir (6rnegin, baslangic
EKG'si tanisal olmayan veya V1-V3 derivasyonlarinda ST-segment depresyonu)!%, V7-V9
derivasyonlarinda 0,5 mm ST yiikselmesi kesme noktasi onerilir; 6zgiillik >1 mm ST
yiikselmesi kesme noktasinda artar ve bu kesme noktasi1 <40 yas erkeklerde kullanilmalidir.

Akut veya kronik miyokardiyal hasarin EKG bulgularini basglangigta akut miyokardiyal



iskemiden ayirt etmek her zaman miimkiin degildir. Klinik tabloya zamansal olarak uyan hizli
gelisen dinamik EKG degisiklikleri, yiiksek cTn degerlerine sahip semptomatik bir hastaya
MI ile sonuglanan akut miyokardiyal iskemi tanis1 koymada yardimci olabilir. Bununla
birlikte, EKG anormallikleri miyokardiyal hasar1 olan hastalarda da (6rn. miyokardit veya

TTS) yaygindir!®7-10,

Q dalgalari birka¢ derivasyonda veya derivasyon grubunda ortaya ¢iktiginda veya >0,04 sn
oldugunda MI i¢in EKG tanisinin 6zgiilliigii en yiiksektir. Q dalgalar1 ayn1 derivasyonlarda
ST sapmalar1 veya T dalgas1 degisiklikleri ile iligkili oldugunda MI olasilig1 artar; 6rnegin, >1
mm derinliginde >0,02 sn ve <0,03 sn mindr Q dalgalari, ayni derivasyon grubunda ters T
dalgalar1 eslik ediyorsa dnceki MI'y1 diisiindiiriir. Noninvaziv goriintiileme teknikleri de
onceki MI i¢in dnemli destekleyici kanitlar saglar. Iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda,
ekokardiyografi, tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT) veya pozitron emisyon
tomografisi (PET) ile miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS) veya manyetik rezonans
goriintlileme ile gosterilen bolgesel miyokardiyal incelme, skar veya azalmis duvar hareketi,

ozellikle EKG kriterleri belirsiz oldugunda, dnceki Ml i¢in gliglii kanitlar saglar.

Elektrokardiografik olarak MI tanisi, kismen iletim bozuklugunun neden oldugu ST-T dalga
degisikliklerine ve iletim bozuklugunun kendisinin kalp hizina bagli olabilecegi gercegine
bagl olarak, iletim bozukluklarinin varliginda daha zordur!!®!!! Tedavi siiresini
geciktirmedigi siirece, bagvuru 6ncesi EKG ile karsilastirma, iletim bozuklugunun veya ST-T
dalga degisikliklerinin yeni olup olmadigimi belirlemede yardimci olabilir. Iskemik
semptomlar ve hiz ile iliskili olmadig1 varsayilan yeni LBBB veya sag dal blogu (RBBB)
olumsuz prognoz ile iliskilidir. LBBB'li hastalarda, herhangi bir derivasyonda QRS kompleksi
ile uyumlu >1 mm ST-segment yiikselmesi akut miyokardiyal iskeminin bir gostergesi
olabilir. BU durumda Sgarbossa kriterleri tanida yardime1 olabilmekte .Benzer bulgular
Pacemakeri olan hastalar icinde gegerlidir .Pacemaker bagimli olmayan hastalarda kalp pili
gecici olarak kapaliyken EKG trasesi kaydetmek de faydali olabilir, ancak stimiilasyon
kaynakl degisikliklerin (elektriksel hafiza) olas1 varlig1 nedeniyle repolarizasyonun dikkatli
bir sekilde yorumlanmasi gerekir. Biventrikiiler pili olan hastalarda akut miyokardiyal
iskeminin EKG tanis1 daha zordur. RBBB'li hastalarda yeni veya yeni oldugu varsayilan >1
mm ST-segment yiikselmesi veya ST-segment veya T dalga anormallikleri (V1-V4

derivasyonlar1 hari¢) akut miyokardiyal iskemiye isaret edebilir. ST-segmenti veya T dalgas1



degisiklikleri olmadan yeni veya yeni oldugu varsayilan RBBB, hastalarin %66 kadarinda
miyokard enfarktiisiinde tromboliz (TIMI) 0-2 akisi ile iligkilidir (ST-segmenti veya T dalgasi
degisiklikleri olanlarda >%90 ile karsilastirildiginda).!!?

Atriyal fibrilasyonu ve hizli ventrikiil hiz1 veya paroksismal supraventrikiiler tagikardisi olan
hastalarda, KAH yoklugunda ST-segment depresyonu veya T dalga inversiyonu
goriilebilir''*!"* Bunun nedenleri tam olarak anlasilamamistir. Anormal ventrikiiler
aktivasyon donemlerini takiben belirgin yaygin T dalgasi1 inversiyonlari ile karakterize bir
elektriksel yeniden sekillenme fenomeni olan ve gecici hiza bagli iletim bozukluklar1 veya
pacing'in de neden olabilecegi kardiyak hafiza bu bulgular1 aciklayabilir. Bazi hastalarda
tasikardi, miyokardiyal oksijen ihtiyacin1 karsilamak icin koroner akimda yetersiz bir artiga
neden olarak hiicresel hipoksi ve anormal repolarizasyona yol agabilir!!>!16, Bu nedenlerle,
yeni baglangich atriyal fibrilasyonu, yiliksek bazal cTn konsantrasyonu ve yeni ST-segment
depresyonu olan bir hasta, ek bilgi olmadan otomatik olarak tip 2 MI olarak
siniflandirilmamalidir. Bu klinik ortamda, agik iskemik semptom belirtileri, atriyal fibrilasyon
baslangicina gore semptomlarin zamanlamasi, degisen cTn paterni ve goriintiileme ve/veya

anjiyografik bulgular tan1 koymada yardimci olabilir.

4. EVRENSEL MIYOKARD INFARKTUSU TANIMI ST ELEVASYONU KRITERLERI:

J noktasindan itibaren olacak sekilde birbirine komsu iki derivasyonlarda yeni gelisen ST
segment yiiksekligi;

40 yas altindaki erkeklerde V2-V3 derivasyonlarinda > 2,5mm 40 yas iizerindeki
erkeklerde > 2mm ve kadinlarda > 1,5mm iistii ST segment yiiksekligi

Diger tiim derivasyonlar i¢in ise 1 mm ST segment yiiksekligi

Tablo 1: 2018 4.Evrensel Miyokardiyal infarktiis Tanimi- ST Segment Yiiksekligi olan
Miyokart infarktiisii Tan1 Kriterleri

1.3.4 Goriintiilleme Yontemleri:

Hastaneye yatis sirasinda tiim AMI hastalari, iskemik siirece dahil olan miyokard
duvarlarinin, hasarin boyutunun, fonksiyonel sonuglarin ve mekanik komplikasyonlarin tespit
edilmesini saglayan noninvaziv, diisiik maliyetli ve kolay erisilebilir bir yatak bas1

goriintiileme araci olan transtorasik ekokardiyografi ile degerlendirilmelidir. Transtorasik



ekokardiografi asendan aorta boyutu , kapak patolojileri ,ventrikiil fonksiyonu hakkinda
onceden bilgi saglayabilir buda kateter labaratuarinda daha planl yaklagimda bulunulmasina
yardimci olabilmekte.Dahasi ve daha da 6nemlisi, transtorasik ekokardiyografi AMI sonrasi

kisa ve uzun vadeli sonuglar hakkinda bilgi saglayabilir.!!”

Diger goriintiileme ydntemleri, akut MI tanisindan emin olunamayan, iskemiyi dogrulamak
veya ekarte etmek i¢in veya iskemik semptomlarin iskemik olmayan nedenlerini ortaya
cikarmak i¢in kullanilabilir .Single Photon Emission Computary Tomografi (SPECT),
Kardiyak MR (KMR), Kardiyak Bilgisayarli tomografi (KBT) bu amagcla kullanilan

gortintiileme yontemlerindendir®.

1.4 Risk faktorleri
1.4.1 Tiitiin

Geng MI hastalarinin halen sigara igiyor olma olasilig1 (%80'e kars1 %57) yaslilara kiyasla
daha yiiksektir'!8,Geng hastalarda ST-segment yiikselmeli MI'da sigara i¢imi oldukg¢a
yaygindir'!®. Sigara i¢imi ve MI arasinda bir doz etkisi mevcuttur; giinde >25 sigara igen
hastalarin MI gegirme olasilig1 hig sigara igmeyenlere kiyasla sekiz kat daha yiiksektir!2’.
Hem sigara hem de nargile i¢enler ilk kez MI geciren geng hastalar arasinda ilk kez MI
gegiren yaslh hastalara kiyasla daha yaygindir!?!. Dumansiz tiitiin, daha diisiik yliksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) ve daha yiiksek toplam kolesterol seviyeleri ile
iligkilendirilmistir ve koroner vazokonstriksiyonu gii¢lendirebilir, dolayisiyla aterojenik ve
trombojenik 6zelliklere sahiptir'??. Sigara igmenin kardiyovaskiiler hastalikla iligkili oldugu
ayrintili mekanizma heniiz acikliga kavusturulmamistir. Sigaranin trombositler {izerinde iki
etkisi oldugu giiclii bir sekilde one siiriilmektedir: sigara igildikten kisa bir siire sonra
meydana gelen trombosit aktivasyonunda 6nemli bir akut giiclenme ve Tip 1 MlI'ya yol acan
sigaralar arasindaki donemde meydana gelen, hiicrenin aktive edici ajanlara kars1 kronik

duyarsizlagsmasidir!?3124,

1.4.2 Dislipidemi

Dislipidemi, tiim yas gruplari arasinda yerlesik bir MI risk faktortidiir'?>.erken MI'dan
kurtulanlarda ailesel-kombine hiperlipidemi (FCHL) prevalansinin yiiksek oldugunu (%10),

diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL-C) seviyelerinin ise statin kullanimindan bagimsiz olarak



>70 mg/dL olarak kaldigini bildirmistir. Daha spesifik olarak, FCHL, MI insidansi i¢in
agirlastiric1 faktorler olusturan ¢ok diisiik yogunluklu lipoproteinler ve non-HDL ile MI i¢in
24 kat artmus diizeltilmis risk ile iliskilendirilmistir'2®. FCHL genellikle ailesinde erken KAH
Oykiisii (geng MlI'larda %20 prevalans) ve/veya yiiksek LDL-C seviyeleri (%60 prevalans
'geng' MI'lar) olan hastalarda mevcuttur!?® Dislipidemi, geng bireylere kiyasla yaslilarda Tip 1
MI insidansi ile daha gii¢lii bir korelasyona sahiptir (%43'e kars1 %36). Bununla birlikte,
kesitsel caligmalar trigliserit, LDL-K ve apolipoprotein B diizeylerinin yagli MI hastalarina
kiyasla genc¢lerde anlamli derecede yiiksek oldugunu, HDL-K diizeylerinin ise daha diigiik

oldugunu ortaya koymustur!?’.

Ebeveynlerinde erken MI Oykiisii olan ergenlerde lipoprotein-a [Lp(a)] diizeyleri artmistir.
Benzer sekilde, yiiksek Lp(a) seviyesi tiim yas gruplarinda MI i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olarak tanimlanmustir'?% Rallidis ve arkadaslar1 yiiksek Lp(a) seviyelerinin 45 yas alt1
bireylerde MI olasiligini ii¢ kat artirdigini, 45-60 yas arasi bireylerde ise daha az bir iligki
oldugunu gostermistir'?®. Sonuglarda 10 mg/dL'lik bir artis, geng yasta (<45 yas) Tip 1 MI
gecirme riskinin %4, orta yasta (45-60 yas) ise %2 daha yiiksek olmasiyla iliskilendirilmistir.

1.4.3 Cinsiyet

Geng MI hastalarinin ¢ogu erkektir. Geng erkekler daha yiiksek kardiyak biyobelirteg
seviyelerine ve daha klasik elektrokardiyogram bulgularina sahipken, kadinlar daha atipik
semptomlarla ve daha az STEMI vakasiyla bagvurma egilimindedir!3%!3!. Spesifik olarak,
gogiis agrisi ile bagvuran MI hastalar1 arasinda kadin hastalar carpinti, nefes darligi ve
epigastrik agr1 gibi ek semptomlar1 daha sik bildirmistir. Dahasi, kadinlar anjinal
semptomlarini genellikle yiiksek anksiyete seviyeleri olarak yorumlamakta ve bu da
hastaneye bagvurunun gecikmesine ve akut MI gegiren kadin hastalarin prognozunun

potansiyel olarak daha kotii olmasina yol agmaktadir '3,

Son veriler, STEMI'nin 6nemli bir kisminda spontan koroner arter diseksiyonunun neden
oldugu geng kadnlar arasinda MI insidansinin arttigini gostermektedir!3!:!32MI insidansinin
arttigini gostermektedir'31-132, MI gegiren geng kadinlarin kronik obstriiktif akciger hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi, morbid obezite, diyabet, hipertansiyon ve bobrek yetmezligine

sahip olma olasilig1 daha yiiksektir ve genellikle daha yiiksek anksiyete seviyelerinden



muzdariptirler ve ruhsal sagliklari ve fiziksel durumlar degismistir'33. Egilimlerdeki
degisikliklere bakildiginda, zaman i¢inde geng kadinlarda sigara i¢gme siklig1 azalirken

hipertansiyon prevalansinin arttigi goriilmektedir!°.

Kadinlar ilk MI'larin1 erkeklerden 6-10 yil sonra yasamaktadir ve menopoz dncesi dogal
ostrojen durumlarinin koruyucu bir etkisi oldugu 6ne siiriilmektedir. Kadin cinsiyet
hormonlar1 daha az aterojenik lipid profili ve daha saglikli bir yag dagilimi ile
iliskilendirilmistir'>*.Ostrojenlerin kardiyovaskiiler sistem iizerindeki koruyucu roliinii
belirlemeye ¢alisan ¢ok sayida ¢aligma bulunmaktadir ve daha fazla aragtirmaya ihtiyag

duyulmaktadir!3>,

Miyokard enfarktiisiiniin Yonetimi ile ilgili olarak, cinsiyetler arasinda énemli farkliliklar
mevcuttur. Ozellikle, geng kadinlarin erken invazif strateji, primer perkiitan koroner girisim
veya KABG gegirme olasiligl, zaman icinde iyilesmeler kaydedilse de, MI tipine
bakilmaksizin erkek meslektaslarina kiyasla daha diisiiktiir'*¢. Bu durum, erkek hastalara
kiyasla daha kotii prognoz (hastane i¢i mortalite, vaskiiler komplikasyonlar ve major kanama)
anlamina gelmektedir. Ilging bir sekilde, kadinlarda artan yas, yash erkeklere kiyasla daha iyi

sonuglarla iliskilendirilmigtir!36.

1.4.4 Diabetes mellitus

DM, MI geg¢iren geng hastalarda nadir goriilse de, yine de her iki cinsiyette de daha
yiiksek MI riski ile iligkilidir'3”. DM, hipertansiyon, dislipidemi ve daha once gegirilmis MI
oykiisii yash hastalarda daha yaygindir (sirasiyla %37, %60, %43 ve %42; geng popiilasyonda
ise %10, %24, %36 ve %25)''8138 Tip 1 DM ortaminda, baslangi¢ yas1 ve cinsiyet geng
bireylerde sagkalim ve MI sonuglarinin 6nemli belirleyicileridir. Spesifik olarak, 10 yasindan
once Tip 1 DM gelisen kadinlarda tehlike oran1 91,07 iken erkeklerde buna karsilik gelen
tehlike oran1 15,11'dir. Bununla birlikte, Tip 1 diyabetli kadinlarda MI i¢in en diisiik tehlike
orani hastaligin baslangici 26 ila 30 y1l arasinda goriildigiinden, bu farkliliklar baslangic yasi
arttikga azalmistir'>*140, Yukarida belirtilen bulgu, mikrovaskiiler perfiizyon i¢in bagimsiz bir
belirleyici olarak tanimlanan glikozile hemoglobin Alc'nin etkisiyle agiklanabilir ve siki
glisemik kontroliin kardiyovaskiiler hastaligin dnlenmesi i¢in potansiyel olarak dnemli

oldugunu diigiindiirmektedir.'#!-143

1.4.5 Hipertansiyon



Hem sistolik hem de diyastolik hipertansiyon koroner aterosklerozu hizlandirarark
miyokard enfarktiisii riskini artirmakta .Kontrolsiiz kan basinci yiikseldik¢e bu risk de
berberinde artmaktadir!#* Hipertansif hastalarda koroner risk artisin1 birka¢ mekanizma
aciklayabilir. Hipertansiyon aterom iizerindeki etkileri hizlandirir, plaklar tizerindeki riiptiir
stresini artirir, koroner dolasim {izerinde olumsuz islevsel etkiler gosterir ve endotel iglevini
ve sempatik tonusun kontroliinii bozar!4’. Ciruzzi ve arkadaglar1 hipertansiyonun akut
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miyokard enfarktiisii i¢in gii¢lii ve bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmistir'*°. Uygun

ilag tedavisine siki uyum ve yasam tarz1 degisikliklerinin benimsenmesi ile hipertansiyonun

kontrol altina alinmas1 miyokard enfarktiisii riskini onemli 6lglide azaltmaktadir'4’.

1.4.6 Genetik faktorler

Yasamin erken donemlerindeki KAH'in hastanin genetik gecmisiyle iliskili olduguna dair
giiclii kanitlar vardir. MI ve KAH"'n Mendel dis1 kalitilabilirligi konuyu daha karmasik hale
getirmektedir. Protrombotik risk faktorlerini inceleyen 2017 tarihli bir ¢aligma, protrombin
[FII] genindeki G20210A polimorfizmlerinin erken ST-segment yilikselmeli MI riskinde
artigla iliskili oldugunu gostermistir!?®. G20210A mutasyonunun ifadesi, gerektiginde kolayca
trombine doniistiiriilebilen ve hiperkoagiile edilebilir duruma yatkinlik saglayan biraz daha
yiiksek protrombin seviyeleri ile sonuglanir.Bu polimorfizm giindelik sigara kullanimi ile
birlestirildiginde risk 22 kat artmaktadir (%95 CI: 9.192-66.517)'?° Hmimech ve ark.73
protrombin [FII] genindeki G20210A polimorfizminin - 20210A alelinin tek veya ¢ift kopyasi
olsa bile - erken MI ile yiiksek oranda iligkili oldugunu gdstermistir. Yakin zamanda yapilan
bir meta-analiz, polimorfizmin MI riskini yasla iligkili bir sekilde artirdigini ve en fazla 55
yasin altindaki genglerde goriildiigiinii ortaya koymustur (OR = 1,76, %95 CI: 1,32-2,35).74
Onemli bir rol oynadig diisiiniilen diger polimorfizmler faktdr V Leiden -6zellikle homozigot
fenotip-, plazminojen aktivatdr inhibitorii 1 polimorfizmi 4G/5G ve glikoprotein VI'dir (GP6,
13254 TC, Ser219Pro). V Leiden mutasyonu olan 45 yas alt1 genglerde yapilan ¢aligmalar,
sigara i¢enlerde MI riskinin igmeyenlere gore 32 kat daha yiiksek oldugunu gostermistir,

ancak simdiye kadar cinsiyet iliskisi kanitlanmamastir.

Bu spesifik genetik varyantlara ek olarak, MI riskine katkida bulunabilecek daha genis
genetik faktorler de vardir. Ornegin, ailede MI &ykiisii hastalik igin bilinen bir risk faktoriidiir
ve bunun kismen aile tiyeleri arasinda paylasilan genetik faktorlere bagli oldugu
diistintilmektedir. MI'da genetik faktorlerin roliiniin giderek daha iyi anlagilmasina ragmen,

genetigin hastaligin gelisiminde tek basina belirleyici faktér olmadigin1 unutmamak



onemlidir. Sigara, diyet ve egzersiz gibi ¢evresel ve yasam tarzi faktorleri de dnemli bir rol
oynamaktadir ve birgok MI vakasi muhtemelen genetik ve ¢evresel faktorler arasindaki
karmasik etkilesimlerin bir sonucudur.Bu karmasikliklara ragmen, MI'in genetik temeline
iligskin aragtirmalar hastaligin altinda yatan mekanizmalara 151k tutmaya devam etmektedir ve
sonugta yeni tedavilere ve dnleyici stratejilere yol agabilir. Ornegin, gelecekte MI'da rol
oynayan spesifik genetik yollart hedef alan ilaclar gelistirilebilir ve genetik testler hastalik

riski yiiksek olan bireylerin belirlenmesinde faydali bir arag haline gelebilir!s.

1.5 Miyokard Infarktiisiiniin Patofizyolojisi:

M1, patolojik olarak uzun siireli iskemiye bagli miyokard hiicre 6liimii olarak tanimlanir.
Miyokardiyal iskemiye neden olan mekanizmalar aslinda koroner arter obstriiksiyonuna sebep
olan mekanizmalardir. Azalmis hiicresel glikogen, gevsemis miyofibriller ve sarkolemmal
bozulma ilk ultrastriiktiirel degisikliklerdir ve iskeminin baslamasindan 10-15 dakika sonra
goriiliir '*Mitokondriyal anormallikler koroner okliizyondan 10 dakika sonra elektron
mikroskobu ile gozlenir ve ilerleyicidir '°° .Myokardiel nekroz subendokardiyumdan
subepikardiyuma dogru birkag saat i¢inde ilerler. Zaman seyri, artan kollateral akis,
miyokardiyal oksijen tiiketiminin belirleyicilerinin azalmasi ve kalbi 6n kosullandirabilen
aralikli okliizyon/reperflizyon ile uzatilabilir '*'Koroner arter okliizyonuna neden olan
aterosklerotik plagin riiptiirii ve/veya erozyonu %70 oraninda akut MI’1n en sik
nedenlerindendir'3?-'>* ve Tip 1 MI olarak adlandirilmakta. Akut MI’m diger nedenleri
arasinda koroner vasospazm, koroner emboli, aterosklerotik zeminde olmayan damar ici

trombozlar gosterilebilir!>.

1.5.1 Ateroskleroz

Koroner ateroskleroz; orta ve biiyiik boyutlu koroner arterlerin intima tabasindaki plak
formasyonunu temsil eder. Koroner ateroskelerozun ilerlemesi yillar alsa da risk faktorlerinin
varliginda siire¢ hizlanmaktadir. Endotelyal fonksiyon bozuklugu aterosklerozun ilk
basamagidir!>. Endotel, bir sensor ve sinyal doniistiiriicii gérevi goriir ve damar duvarinin
diger katmanlarina sinyal iletimine aracilik ederek dolasimdaki kandaki degisikliklere yanit
verir'>® , Kan basincinin neden oldugu gerilme stresi ve kan akiginin neden oldugu duvar
stresi (WSS) dahil olmak {lizere mekanik kuvvetler, vaskiiler homeostazda ve ateroskleroz

dahil olmak iizere hastalik gelisiminde 6nemli bir rol oynar '*°. LDL, sigara ile ortaya ¢ikan



serbest radikaller, hipertansiyon, diyabet, cesitli infektif stirecler , genetik bilesenler, endotel

hasarlanmasini olusturan risk faktorleridir!>2-134

. Endotel hasarlandiktan sonra subendotelyal
bolgeye inflamatuar hiicreler 6zellikle de makrofajlar gog eder!>>. Fagosite ettikleri lipid
icerikleri ile birlikte yagh ¢izgilenmeleri olusturur. Bozulmaya ve erozyona yatkin
aterosklerotik plaklar genelde lipit miktar1 ve inflamatuar hiicre agisindan zengin ince fibroz
baslik barindiran ortasinda nekrotik bir ¢ekirdek igeren bir morfolojiye sahiptir!>”!15¥ Koroner
anjiyografi ve intravaskiiler ultrason (IVUS) teknikleri kullanilarak yapilan prospektif bir
¢aligma'®>® sonucunda plakta lipid yiikii %70 ve lizerinde olan, fibroz kapsiilii ince, minimal
limen aralig1 4.0 mm?’ daha kiiglik olan hastalarda aterosklerotik agidan olay yasama riski
daha yiiksek bulunmustur. Diger risk faktoriileri ise minimal liimen obstriiksiyonu,
neorevaskiilarizasyon, artmis remodeling, plak i¢i hemoraji, adventisyal inflamasyon,
beneklenme tarzinda kalsifikasyonlarin goriilmesidir'®. Aterosklerozun AKS olgularina
neden olmasinin yaninda ¢ogu zaman aterosklerozun ilerlemesi lineer olmayan, tahmin

edilemeyen , klinik olarak sessiz bir yap1 gostermektedir'®!. Aterosklerotik plak kan akimini

tamamen veya 6nemli dlgiide engellemeden bulgu vermeyebilir 19,

1.5.2 Tromboz:

Koroner arter trombiisii genellikle 6nceden var olan koroner arter plaginin yirtilmasi veya
erozyonu sonucu arterin tamamen tikanmasina yol agar 6%, ST yiikselmeli MI, ST
yiikselmesiz miyokard enfarktiisli ve kararsiz angina dahil olmak iizere akut koroner
sendromun 6nemli bir nedenidir ve hem semptomatik hem de asemptomatik hastalarda ortaya
¢ikabilir 164, Trombiisiin miktar1 ve siiresi AKS hastalarinin prognozunu belirlemede nemli
bir rol oynamaktadir '°, Ayrica, otopside suglu arteri tamamen tikayarak vakalarin ligte birini
olusturan ani kardiyak 6liime neden olabilir 166167 Endotelyal fonksiyon bozuklugu
enflamasyona neden olmasinin yani sira trombojenik aktiviteye de neden olmaktadir '8, Plak
riiptiirtinde damar i¢ine ¢ikan doku ve lipid faktorleri protrombotik- antitrombotik dengenin
bozulmasina sonrasinda trombotik aktivasyona neden olur. Trombiisiin yapis1 ve fiziksel
ozellikleri, aterosklerotik lezyonlar i¢in uygun tedavinin belirlenmesinde ¢ok dnemlidir .
Trombiis, ¢apraz fibrin liflerinden olusan bir iskele matrisine tutturulmus trombositler, kirmizi
kan hiicreleri, vazokonstriktorler ve prokoagiilanlardan olusan bir kiimeden olugur !7%171,
Trombiisiin yapisini ve bilesimini anlamak, aterosklerotik lezyonlarin revaskiilarizasyonunda
uygun tedavi se¢imlerini yapmak icin esastir.Geng bireylerde 6zellikle ateroskleroz yiikiiniin
azlig1, ciddi olmayan plaklarda tromboz son zamanlarda ‘hassas plak’ konseptini gliindeme

getirmektedir. Trombiis formasyonu kontrolsiiz biiyliyerek liimen okluzyonu ve iskemik



patolojilere neden olabilir'7>!73, Plak erozyonunda, fibréz baghigi erozyona ugrayarak

trombotik aktiviteyi tetikleyebilir! 2,

TIMI Calisma Grubu, trombiis boyutunun gorsel anjiyografik degerlendirmesine dayanan ve
yaygin olarak kullanilan, 0 ila 5. derece arasinda degisen bir trombiis derecelendirme
siniflandirmasi getirmistir !74, Derecelendirme sistemi, trombiis yiikiinii degerlendirmek ve
miidahaleler 6ncesinde ve sirasinda yonetim kararlari almak i¢in esastir. Derecelendirme
sistemi, trombiisilin anjiyografik 6zelliginin olmamasindan (derece 0) tam trombotik

okliizyona (derece 5) kadar degisir.

1.6 Miyokard Enfarktiisiiniin Klinik Siniflandirmasi
1.6.1 Miyokard Enfarktiisii Tip 1

Aterotrombotik koroner arter hastaliginin (KAH) neden oldugu ve genellikle ateroskle-
rotik plak bozulmasi (riiptiir veya erozyon) ile tetiklenen MI, tip 1 MI olarak tanimlanir. Suglu
lezyondaki ateroskleroz ve trombozun goreceli yiikii biiyiik 6l¢iide degiskenlik gostermekte
ve dinamik trombotik komponent, miyosit nekrozu ile sonuglanan distal koroner
embolizasyona yol agabilir !7>176Plak riiptiirii sadece intraliiminal tromboz ile degil, ayni
zamanda intimal riiptiirlii yiizeyden plak i¢ine kanama ile de komplike olabilir 175176 Giincel
Kilavuzlara gore uygun tedaviyi belirlemek i¢in tip 1 MI'y1 STEMI veya NSTEMI olarak

siniflandirmak amaciyla EKG bulgularini entegre etmek esastir *°-177

1.6.2 Miyokard Enfarktiisii Tip 2

Oksijen arz1 ve talebi arasindaki uyumsuzluk baglaminda iskemik miyokardiyal hasara
yol agan patofizyolojik mekanizma tip 2 MI olarak siniflandirilmigtir.>*!”® Tanim geregi, akut
aterotrombotik plak bozulmasi tip 2 MI'nin bir 6zelligi degildir.etiolojisi olduk¢a heterojendir
:plak riiptiirii olmaksizin sabit koroner ateroskleroz nedeniyle miyokardiyal perfiizyonun
azalmasi, koroner arter spazmi, koroner mikrovaskiiler disfonksiyon (endotel disfonksiyonu,
diiz kas hiicresi disfonksiyonu ve sempatik innervasyonun diizensizligini igerir),sol ventrikiil
hipertrofisi , koroner emboli, intramural hematom ile birlikte olan veya olmayan koroner arter
diseksiyonu veya siddetli bradiaritmi, siddetli hipoksemi ile birlikte solunum yetmezligi,
siddetli anemi ve hipotansiyon/sok gibi oksijen arzini azaltan diger mekanizmalar Bilinen

veya varsayilan stabil KAH olan hastalarda, akut bir stres faktorii, 6rnegin , Kanamaya bagh



geligen derin anemi , pneumoniye sekonder gelisen hipoki , enfeksiyona bagl gelisen
tagikardi tip 2 MI ile sonuglanabilir. Bu etkiler, stres faktoriiniin artan miyokardiyal oksijen
ihtiyacini karsilamak i¢in iskemik miyokarda yetersiz kan akisindan kaynaklanmaktadir.
Iskemik esikler, stresoriin biiyiikliigiine, kardiyak olmayan komorbiditelerin varligina ve altta
yatan KAH ve kardiyak yapisal anormalliklerin derecesine bagli olarak hastalarda 6nemli
Olciide degiskenlik gosterebilmekte .Caligmalar, tan1 i¢in kullanilan kriterlere bagli olarak
degisken tip 2 MI vakalar1 géstermistir. Bazi raporlar dnceden belirlenmis belirli oksijen
uyumsuzlugu kriterlerine dayanirken, 718 digerleri daha liberal kriterler uygulamaktadir.Tip
2 MI hastalarinda kisa ve uzun donem mortalite oranlari, komorbid durumlarin
prevalansindaki artig nedeniyle, tiim calismalarda olmasa da ¢ogu caligmada tip 1 MI
hastalarindan daha yiiksektir. '8-18% Intramural hematom ile birlikte olan veya olmayan
spontan koroner arter diseksiyonu, 6zellikle gen¢ kadinlarda goriilebilen bir bagka
aterosklerotik olmayan durumdur. Koroner arter duvariin spontan diseksiyonu olarak
tanimlanir ve yalanci liimen iginde kan birikir, bu da gercek liimeni degisen derecelerde

sikigtirabilir .8

Zaman zaman Tip 1 MI'y1 tip 2 MI'dan ayirt etmek zor olmakta ve bunun i¢in eldeki tiim
klinik bilgiler g6z 6niinde bulundurulmalidir. Zamaninda koroner anjiyografi yapilan
hastalarda, i¢inde trombiis bulunan riiptiire bir plagin tanimlanmasi infarktla iliskili arter, tip 2
Ml ile tip 1 MI arasindaki ayrimi yapmada yardimci olabilir, ancak anjiyografi her zaman
kesin degildir, klinik olarak endike degildir veya tip 2 MI tanisin1 koymak i¢in gerekli
degildir. Klinik duruma bagl olarak, KAH olasiligin1 degerlendirmek i¢in koroner
degerlendirmeler endike olabilir. KAH mevcutsa, STEMI veya NSTEMI Kilavuzlari
uygulanabilir. °%!77 Ancak KAH yoksa, tip 2 MI ile kardiyovaskiiler risk azaltma
stratejilerinin faydalar1 belirsizligini korumaktadir. Tip 2 MI ve miyokardiyal hasar klinik
uygulamada siklikla karsilasilan durumlardir ve her ikisi de tip 1 Ml ile kiyasla K&tii bir

sonuglara sahiptir 60:180.187.190.191

1.6.3 Miyokard Enfarktiisii Tip 3

Kanda kardiyak biyobelirteglerin saptanmasi MI tanisinin konmast igin temeldir®.
Ancak, hastalar ventrikiiler fibrilasyon , ani kardiak dliimle prezente olabilmekte ve hastaneye
yetisemeyebilmekte bu durumda kardiyak biyobelirte¢ tayini i¢in kan alinmast miimkiin
olmadan hasta kaybedilebilir ; veya hasta semptomlarin baglamasindan kisa bir siire sonra

biyobelirte¢ degerlerinde ylikselme meydana gelmeden 6nce kaybedilebilir. Bu tiir hastalar,



akut miyokardiyal iskemik olay siiphesi yliksek oldugunda, MI'nin kardiyak biyobelirteg
kanit1 olmasa bile tip 3 MI gegirmis olarak tanimlanir®. Kardiyak veya nonkardiak
nedenlerden kaynakli olabilen ani 6liim ataklar1. Tip 3 MI tanis1 kondugunda ve daha sonra
yapilan otopside infarktla iligkili arterde yeni veya yakin zamanda olugmus bir trombiisle
birlikte yeni bir MI kanit1 ortaya ¢iktiginda, tip 3 MI yeniden siniflandirilarak tip 1 MI olarak
kabul edilmelidir. Tip 3 MI insidansin1 ortaya koyan orijinal arastirmalar seyrektir, ancak bir
caligma yillik insidansin 10/100 000 kisi-yilinin altinda oldugunu ve tiim MI tipleri arasinda

%3 ila %4 siklikta goriildiiglinii gostermistir!'®2,

1.6.4 Perkiitan Koroner Girisim Ile Ihskilh Miyokard Enfarktiisii (T1ip 4a Miyokard
Enfarktiisii)

Islem sonras1 ¢cTn degerlerinin tek basina yiikselmesi islemsel miyokardiyal hasar tanisi
koymak i¢in yeterlidir ancak tip 4a MI tanisi icin yeterli degildir. Tip 4a M1, baslangic
degerleri normal olan hastalarda ¢Tn degerlerinin 99. persentil URL'nin >5 katina
yiikselmesini veya c¢Tn seviyelerinin stabil (<%20 degisim) veya diismekte oldugu islem
oncesi cTn degeri yliksek olan hastalarda islem sonrasi ¢Tn degerinin >%20 artarak 99.
persentil URL'nin >5 katina yiikselmesini gerektirir. Ayrica, EKG degisiklikleri, goriintiileme
kanitlar1 veya koroner diseksiyon, ana epikardiyel arterin tikanmasi veya yan dal
tikanmasi/trombiis, kollateral akisin bozulmasi, yavas akis veya yeniden akis olmamasi veya
distal embolizasyon gibi koroner kan akisinin azalmasiyla iliskili prosediirle ilgili

komplikasyonlardan kaynaklanan yeni miyokardiyal iskemi kanitlari olmalidir’’.

1.6.5 Perkiitan Koroner Girisim Ile Ihskili Stent Trombozu (Tip 4b Miyokard
Enfarktiisii)

PKG ile iligkili MI'nin bir alt kategorisi, tip 1 MI i¢in kullanilan ayn1 kriterler kullanilarak
anjiyografi veya otopsi ile belgelenen stent trombozu, tip 4b MI'dir. PKG prosediiriiniin
zamanlamasiyla iliskili olarak stent trombozunun ortaya ¢ikis zamanini belirtmek 6nemlidir.
Asagidaki zamansal kategoriler 6nerilmektedir: akut, 0 ila 24 saat; subakut, >24 saat ila 30

giin; geg, >30 giin ila 1 yil; ve stent/iskelet implantasyonundan sonra gok geg¢ >1 yil 13,

1.6.6 PERKUTAN KORONER GIRISIM ILE ILISKILI RESTENOZ (TIP 4C
MIYOKARD ENFARKTUSU)

MI seyrinde selektif koroner anjiyografide, stent i¢i restenoz veya enfarktiis bolgesinde
balon anjiyoplasti sonrasi restenoz olarak tanimlanir- bagka bir suclu lezyon veya trombiis

tespit edilemediginden tek anjiyografik aciklamadir. PKG ile iligkili bu MI tipi, fokal veya



yaygin restenoz veya cTn degerlerinin 99. persentil URL'nin {lizerinde yiikselmesi ve/veya
diismesiyle iliskili bir kompleks lezyon olarak tanimlanan ve tip 1 MI i¢in kullanilan

kriterlerin aynisi olan tip 4c MI olarak belirlenmistir.

1.6.7 Koroner Arter Baypas Greftleme Ile Ihskili Miyokard Enfarktiisii (Tip 5
Miyokard Enfarktiisii)

Bir KABG prosediirii sirasinda ¢ok sayida faktor prosediirel miyokardiyal hasara yol agabilir.
Bunlarin bir¢ogu kardiyak korumanin ayrintilari, miyokarda dogrudan travmatik hasarin
boyutu ve potansiyel iskemik hasarla ilgilidir. Bu nedenle, tiim KABG prosediirlerinden sonra
cTn degerlerinde artiglar beklenmelidir'**!%3, bu da kalp cerrahisi sonras1 prosediirel
miyokardiyal hasarin boyutunu daha az invaziv yaklagimlarla karsilagtirirken dikkate
alinmalidir. Cok yiiksek cTn degerleri cogunlukla koroner arterle iligkili olaylarla
iliskilidir!®%1°6:17 Dolayisiyla, kardiyak biyobelirtegler ve dzellikle ¢Tn, prosediirel
miyokardiyal hasarin tespiti ve ayrica yeni miyokardiyal iskemi varliginda tip 5 MI'nin tespiti
icin gliclii goriinse de, tlim prosediirler ve tiim cTn testleri i¢in spesifik bir kesme degeri
tanimlamak zordur. Bununla birlikte, 6nceki tip 5 MI taniminin analitik standartlariyla
tutarlilig1 saglamak i¢in ve bu MI alt tipini tanimlamak i¢in daha {stiin kriterler belirleyen
yeni bilimsel kanitlarin bulunmamasi nedeniyle, KABG'yi takip eden ilk 48 saat boyunca

kesme noktasi olarak 99. persentil ‘in >10 kat1 ¢Tn degerinin uygulanmasi dnerilmektedir.

Tip 5 MI tanis1 icin normal bir baslangic cTn degerinden (<99. persentil ). Islem sonras1 ¢cTn
degerlerindeki ylikselmeye yeni miyokardiyal iskemi/ yeni miyokardiyal canlilik kaybina dair
EKG, anjiyografik veya goriintiileme kanitlariin eslik etmesi 6nemlidir. KABG sonrast MI
icin PKG sonrasina kiyasla daha yiiksek olan sinir deger (99. persentil URL'nin 5 katina
karsilik 10 kat1), cerrahi sirasinda PKG sirasinda oldugundan daha fazla 6nlenemez

miyokardiyal hasar meydana gelmesi nedeniyle se¢ilmistir.

1.6.8 DIGER MIYOKARD ENFARKTUSU TANIMLARI

Revaskiilarizasyon Disindaki Kardiyak Prosediirlerle Ihskihh Miyokardiyal Hasar Ve
Enfarktiis

Transkateter kapak girisimleri gibi kardiyak prosediirler, hem miyokarda dogrudan travma
hem de koroner obstriiksiyon veya embolizasyona ikincil bolgesel iskemi yaratarak
miyokardiyal hasara neden olabilir”’. Aritmilerin ablasyonu, dokunun 1sitilmasi veya

sogutulmasi yoluyla kontrollii prosediirel miyokardiyal hasar1 igerir. Prosediirel miyokardiyal



hasarin boyutu seri cTn dl¢limleri ile degerlendirilebilir. Bu baglamda cTn degerlerindeki
artislar prosediirel miyokardiyal hasar olarak diisiiniilmeli ve biyobelirtec kriterleri ve tip 5
MI i¢in listelenen akut miyokardiyal iskemi i¢in yardimci kriterlerden biri mevcut olmadikg¢a

MI olarak etiketlenmemelidir!' %1%,

Kardiyak Olmayan Prosediirlerle iliskili Miyokard Hasar1 Ve Enfarktiisii

Perioperatif MI, major nonkardiyak cerrahide en 6nemli komplikasyonlardan biridir ve
kotii prognozla iligkilidir?®. Perioperatif MI gegiren hastalarin ¢ogu, anestezi sedasyonu veya
agr1 kesici ilaglar nedeniyle iskemik semptomlar yasamayacaktir. Bununla birlikte,
asemptomatik perioperatif MI, 30 giinliik mortalite ile semptomatik MI kadar giiglii bir
sekilde iligkilidir?®. Baslangigtaki hs-cTn degerleri hakkinda bilgi sahibi olmak, ameliyat
oncesinde kronik ¢Tn yiiksekligi olan hastalarin yani sira iglem sirasinda ve sonrasinda artmig

risk altinda olan hastalarin belirlenmesine yardimer olabilir”’.

Perioperatif MI'nin patofizyolojik mekanizmasi tartisma konusudur ve heterojendir. Peri-
operatif donemin, aksi takdirde stabil KAH olan hastalarda MI'ya yol acabilecek artmis
kardiyak metabolik talep ile karakterize oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle, anjiyografik
bir arastirma, perioperatif MI'nin baskin etiyolojisi olarak miyokardiyal iskemi talebini
tanimlamistir?®!-2%2, bu da c¢Tn degerlerinin yiikselmesi ve/veya diismesi ile birlikte tip 2 MI'ya
isaret etmektedir. Bununla birlikte, diger anjiyografik calismalar perioperatif M geciren
hastalarin %50 ila %60'1nda koroner plak riiptiirii tespit etmistir?*>2%4ki bu da tip 1 Mi olarak
nitelendirilmektedir. Ote yandan, MI'y1 gdsteren yardimei iskemik kanitlar olmaksizin
perioperatif miyokard hasari, kalp dis1 cerrahi sonrasi sik goriilen bir komplikasyondur ve

perioperatif MI ile ayni diizeyde 6nemli kisa ve uzun vadeli mortalite ile iligkilidir?®>.

Kalp Yetmezhg Ile Ihskili Miyokardiyal Yaralanma Veya Enfarktiis

Kullanilan tahlile bagl olarak, hem diisiik ejeksiyon fraksiyonlu (EF) hem de korunmus
EF'li kalp yetmezIligi (KY) hastalarinda miyokardiyal hasarin gdstergesi olan tespit edilebilir
ve belirgin yiikselmis ¢Tn degerleri goriilebilir?*®. hs-cTn tahlilleri kullanildiginda, dlgiilebilir
hs-cTn konsantrasyonlari neredeyse tiim KY hastalarinda mevcut olabilir ve dnemli bir
yiizdesi, 6zellikle akut dekompanse KY gibi daha ciddi KY sendromlar1 olan hastalarda,

ylizde 99'luk yiizdeyi agar?**

.Tip 1 MI'nin 6tesinde, KY hastalarinda 6l¢iilebilir ila patolojik
olarak ele alinabilir cTn konsantrasyonlarini agiklamak i¢in birden fazla mekanizma

onerilmistir?°>2"7. Ornegin tip 2 MI, transmural basing artis1, kii¢iik damar koroner tikaniklig1,



endotel disfonksiyonu, anemi veya hipotansiyondan kaynaklanabilir. Tip 1 MI veya tip 2 MI
disinda, duvar gerilmesine baglh kardiyomiyosit apoptozu ve otofaji deneysel olarak
gosterilmistir. Inflamasyon, dolasimdaki nérohormonlar ve infiltratif siireglerle iliskili
dogrudan hiicresel toksisite, KY ve miyokardiyal hasar1 gosteren anormal cTn dl¢limleri ile
ortaya cikabilir. Son olarak, erken salinabilen sitozolik troponin havuzunun stres altindaki
kardiyomiyositlerden kan akisina ekzositozu da yiiksek ¢Tn degerlerinin bir nedeni olarak 6ne

stirtilmiistiir?®”.

Takotsubo Sendromu

Takotsubo sendromu (TTS) MlI'y1 taklit edebilir ve STEMI siiphesiyle bagvuran
hastalarin %1 ila %2'sinde goriilmektedir’’. TTS'nin baslangici genellikle yogun duygusal
veya fiziksel streslerle tetiklenir. Hastalarin %90'indan fazlasi postmenopozal kadinlardir.
TTS ile bagvuran hastalarin %50'sinde kardiyovaskiiler komplikasyonlar ortaya ¢ikar ve
kardiyojenik sok, ventrikiiler riiptiir veya malign aritmiler nedeniyle yatan hasta mortalitesi

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

Genellikle cTn seviyelerinde gegici ylikselmeler olur (vakalarin >%95'1), ancak gbzlenen en
yiiksek ¢cTn degerleri Miyokard enfarktiisiine kiyasladiisiiktiir ve genis EKG degisiklikleri
veya sol ventrikiil (LV) disfonksiyonu bolgesi ile tezat olusturur. CTn seviyelerindeki artis ve
diistis, kardiyomiyositlerden cTn salinimin tetikledigi bilinen yiiksek katekolamin
dalgalanmalarina ikincil olarak akut bir miyokardiyal hasar1 desteklemektedir. Klinik bulgular
ve EKG anormallikleri cTn degerlerinin yiikselme derecesi ile orantisiz oldugunda ve LV
duvar hareket anormalliklerinin dagilimi tek bir koroner arter dagilim ile korelasyon
gostermediginde TTS tanisindan siiphelenilmelidir. Bununla birlikte, taniy1 kesinlestirmek

i¢in genellikle koroner anjiyografi ve ventrikiilografi gerekir’’.

Nonobstriiktif Koroner Arterlerle Seyreden Miyokard Enfarktiisii (MINOCA)

Anjiyografik olarak obstriiktif KAH (major bir epikardiyal damarda >%50 ¢ap darlig1)
olmayan bir grup MI hastas1 oldugu giderek daha fazla kabul gérmektedir ve bu grup i¢in
nonobstriiktif koroner arterli miyokard infarktiisiit (MINOCA) terimi ortaya atilmigtir?8-29%,
MI tanisinda oldugu gibi MINOCA tanisi da miyosit hasarindan sorumlu iskemik bir
mekanizma oldugunu gosterir. Ayrica, MINOCA tanisi, obstriiktif KAH"in yanlislikla gzden

kacirtlmamis olmasini gerektirir. MINOCA prevalansinin MI tanisi konan hastalar arasinda

%6 ila %8 oldugu ve kadinlarda erkeklerden daha yaygin oldugu, ayrica STEMI ile



bagvuranlara kiyasla NSTEMI ile bagvuran hastalarda daha yaygin oldugu tahmin
edilmektedir?®-2!!, Aterosklerotik plak bozulmasi ve koroner tromboz MINOCA'nin bir
nedeni olabilir (yani, tip 1 MI). Bununla birlikte, koroner spazm ve spontan koroner
diseksiyon da diger olas1 nedenlerle birlikte s6z konusu olabilir (yani, tip 2 MI).
MINOCA'daki iskemi mekanizmalarint aydinlatmak i¢in ilave koroner goriintiileme ve

fonksiyonel test yontemleri faydali olabilir®.

Bobrek Hastahgiyla iligkili Miyokard Hasar1 Ve/Veya Enfarktiis

Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan birgok hastada ¢Tn degerleri yiiksektir?'?213, hs-cTn
testleri ile, son donem bdbrek hastaligi olan hastalarin ¢ogunda hs-cTn degerleri 99. persentil
URL'nin iizerinde yiikselecektir?'?2!4, Bu durum 6zellikle hs-cTnl ile karsilastirildiginda daha
sik yiikselen hs- ¢TnT igin gegerlidir?!?2!4. Bobrek fonksiyon bozuklugunun yaygin olarak
kardiyovaskiiler anormalliklerle iliskili oldugu hs-cTn testleri kullanilarak gosterilmigtir?!4-
216 Otopsi ¢aligmalarinda, ¢Tn degerlerinin yiikselmesi her zaman miyokardiyal hasar
kanitlariyla iliskilendirilmistir®>. Mekanizmalar arasinda artmis ventrikiiler basing, kiigiik
damar koroner tikaniklig1, anemi, hipotansiyon ve muhtemelen iiremik durumla iligkili

miyokard tizerinde dogrudan toksik etkiler yer almaktadir?’.

Miyokardiyal Yaralanma Ve/Veya Kritik Hastalarda Enfarktiis

cTn degerlerindeki yiikselmeler yogun bakim tinitesindeki hastalarda yaygindir ve altta yatan

hastalik durumundan bagimsiz olarak kotii prognozla iligkilidir?!7-2!8

.- cTn degerlerindeki bazi
yiikselmeler altta yatan KAH ve artan miyokardiyal oksijen ihtiyaci nedeniyle tip 2 Mi'yi
yansitabilirken,?'” diger hastalarda plak bozulmasi nedeniyle tip 1 MI meydana
gelebilir.Bununla birlikte, diger hastalarda endotoksinin neden oldugu sepsis nedeniyle cTn
degerleri yiikselebilir ve EF'de belirgin diisiisler olabilir; sepsis tedavi edildiginde

miyokardiyal fonksiyon normal EF ile tamamen diizelir.

1.7 Miyokard Enfarktiisiiniin Tedavisi
1.7.1 Agr, nefes darhg: ve anksiyetenin giderilmesi

Agrinin giderilmesi, yalnizca konfor nedenleriyle degil, agrinin vazokonstriksiyona neden

olan ve kalbin is yilikiinii artiran sempatik aktivasyonla iligkili olmas1 nedeniyle de biiyiik



onem tagimaktadir??’. Agr1 kontrolii icin Opioidler (6rn. morfin) Mi’in beraberinde getirdigi
anksiete ve 6liim korkusu olan hastalarda benzodiazepinler kullanilabilir *°. Oksijen, arteriyel
oksijen satiirasyonu (Sa02) <%90 olan hipoksik hastalarda endikedir??. Hipoksik
seyretmeyen MI hastalarinda, muhtemelen miyokardiyal hasarin artmasi1 nedeniyle
hiperoksinin zararli olabilecegini gosteren bazi kanitlar vardir?*?%!, Bu nedenle, SaO2 > %90

veya paO2 >60 oldugunda rutin oksijen onerilmemektedir®.
1.7.2 Monitorizasyon

Birgok 6liim, STEMI baslangicindan ¢ok sonra ventrikiiler fibrilasyon (VF) nedeniyle

222, Bu aritmi siklikla erken bir asamada meydana geldiginden, bu

meydana gelmektedir
oliimler genellikle hastane disinda gerceklesmektedir. MI siiphesi olan hastalarla ilgilenen
tiim tibbi ve paramedikal personelin defibrilasyon ekipmanina erisimi olmasi ve kardiyak
yasam destegi konusunda egitimli olmasi ve MI siiphesi olan tiim hastalara derhal EKG

monitdrizasyonu uygulanmasi gerekmektedir?’.

1.7.3 Goriintiileme ve Revaskularizasyon

Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin kilavuzlari, STEMI (ST yiikselmeli miyokard
enfarktiisii) geciren hastalara, deneyimli bir ekip tarafindan hizli bir sekilde
gerceklestirilebiliyorsa, semptomlarin baslamasindan sonraki 12 saat i¢inde primer perkiitan
koroner girisim (PCI) yapilmasin1 6nermektedir. Kilavuzlar, yiliksek hacimli merkezlerde
PKG uygulanan hastalarin 6liim oranlarinin daha diisiik oldugunu belirtmektedir ve STREAM
caligmasi, derhal fibrinoliz uygulanan veya primer PKG'ye transfer edilen hastalar i¢in klinik
sonuglarda higbir fark olmadigin1 gostermistir. Reperfiizyon stratejisi fibrinoliz ise, amag
STEMI tanisindan sonraki 10 dakika i¢inde fibrinolitik bolus enjekte etmektir. Basarisiz
fibrinoliz durumunda kurtarict PKG endikedir. Devam eden iskeminin EKG kaniti, devam
eden veya tekrarlayan agr1 ve dinamik EKG degisiklikleri veya devam eden veya tekrarlayan
agr1, semptomlar ve kalp yetmezligi, sok veya malign aritmi bulgular1 varliginda 12 saatten
uzun siiren semptomlar1 olan hastalar i¢in birincil PKG stratejisinin izlenmesi gerektigi
konusunda genel bir fikir birligi vardir®. 2020 ESC NSTEMI kilavuzu ST-segment
yikselmesiz akut koroner sendrom (NSTE-ACS) hastalarinin risk profillerine gore
yOnetilmesi ve buna gore invaziv stratejiyi belirlemenin uygun oldugunu kabul
etmekde?23. En az bir ¢ok yliksek risk kriterine sahip hastalar ( kardiyojenik sok,

malinrefrakter aritmiler, mekanik komplikasyon , aktif g6giis agris1, akut kalp



yetmezligi ) hastaneye kabul edildikten sonraki 2 saat icinde acil invaziv tedavi almahdir
224 Yiiksek riskli hastalar (GRACE skoru >140, dinamik ekg degisimi olan hastalar , KPR
donen ve st yiiksekligi saptanmayan hastalar ) hastaneye kabulden sonraki 24 saat
icinde erken invaziv tedavi almalidir °°. Bununla birlikte, secilmemis NSTE-AKS hastalari
arasinda, erken invaziv strateji, bilesik klinik son noktalar ac¢isindan gecikmis invaziv
stratejiye gore Ustlin degildir 77. Erken invaziv stratejinin faydasi, 6zellikle GRACE risk
skoru >140 olanlar olmak tizere hastanin risk profiliyle giiclii bir sekilde iliskilidir.
Onceden belirlenmis bir alt grup analizinde, GRACE risk skoru >140 olan hastalar erken

invaziv stratejiden fayda goriirken, GRACE risk skoru <140 olanlar fayda gormemistir

225,226,

1.7.4 Farmakolojik tedavi
Antiagregan tedavi

Antiplatelet tedavi, trombosit aktivasyonunu inhibe etmek ve boylece akut iskemik
komplikasyonlar1 azaltmak ve daha ileri aterotrombotik olaylar1 6nlemek i¢in kilavuzlarda
onerilen tip 1 MI tedavisinin temel bir ilk basamak bilesenidir 227228, Bir P2Y 12 inhibitorii art1
aspirinden olusan ikili antiplatelet tedavi, baslangigta erken invaziv veya tibbi yonetim

stratejisi ile tedavi edilen hastalar igin endikedir??’-23!

. antiplatelet tedavi kilavuzlari,
Trombosit inhibisyonu ve Hasta Sonuglar1 (PLATO) calismasinin sonuglarina dayanarak,
erken revaskiilarizasyon yapilip yapilmadigina bakilmaksizin, tip 1 NSTEMI'de klopidogrel

yerine P2Y 12 inhibitorii tikagrelor kullanimini desteklemektedir?2°-23!,

MI nun akut fazindan basarili bir sekilde sonra, kronik dénemde hastalar sonraki KV olaylar
ve erken 6liim agisindan yiiksek risk altinda kalmaya devam ederler’*?-2**, Bu nedenle mevcut
NSTEMI ve STEMI kilavuzlari, bir P2Y 12 inhibitorii art1 aspirin ile ikili antiplatelet
tedavinin, hastanin iskemik ve kanama riskinin bireysel olarak degerlendirilmesinden sonra,

indeks tarihinden sonra >12 ay boyunca siirdiiriilmesini 6nermektedir!’7-227-229-231,

Betabloker

Beta blokerler kalp hiz1 ve kan basincini diisiirerek miyokardiyal is yiikiinii ve dolayisiyla
oksijen ihtiyacini , ayn1 zamanda Katekolamin diizeylerini ve klinik etkilerini azaltir .Ayni1

zamanda miyokardiyal iskemiyi azaltir ve enfarktiis boyutunu sinirlar ve akut koroner



sendrom (AKS) hastalarinda kesin enfarktiis gelisimini 6nleyebilirler 79183184 AMI'de
BB'lerin erken kullaniminin supraventrikiiler ve malign ventrikiiler aritmi insidansini azalttigi,

180,235,236

diger anti-aritmik ilaglarin kullanimini azalttig1 , g0giis agris1 semptomlarini azalttigi

ve ani kardiyak oliimii ve erken ve geg re-enfarktiisii azalttigi gosterilmigtir !80-235-239,

Statinler

Mevcut KAH olan hastalar kardiyovaskiiler olaylar agisindan ¢ok yiiksek risk altinda kabul
edilir ve diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-C) seviyelerine bakilmaksizin statin
tedavisi diistiniilmelidir?®. Tedavinin amacit LDL-K'yi <1,4 mmol/L'ye (<55 mg/dL)
diisiirmek ve baglangictaki LDL-K seviyesi 1,8-3,5 mmol/L (70-135 mg/dL) ise en az %50
oraninda azaltmaktir. Bu seviyeye ulasilamadiginda, ezetimib ilavesinin AKS sonrasi
hastalarda ve diyabetli hastalarda kolesterolii ve kardiyovaskiiler olaylar1 azalttig1
gosterilmistir’*®-24!, Tiim hastalara 6nerilmesi gereken egzersiz, diyet ve kilo kontroliine ek
olarak, fitosterolleri igeren diyet takviyeleri LDL-K'yi daha az oranda diisiirebilir, ancak
klinik sonuglar1 iyilestirdigi gosterilmemistir®*?. Statinlerle LDL-K hedeflerine ulasamayan ve
statinlerle tedavi edilemeyen yiiksek ve ¢ok yiiksek riskli hastalarda farmakolojik tedaviye ek

olarak diisiiniilebilirler 243

. PKG uygulanan hastalarda, yiiksek doz atorvastatinin hem statin
naif hastalarda hem de kronik statin tedavisi alan hastalarda periprosediirel olaylarin sikligin

azalttig1 gosterilmistir.
ACE/ARB

Optimal medikal tedaviyi igeren kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarin ikincil
olarak dnlenmesi, akut miyokard enfarktiisii (AMI) sonrasi hastalarda son derece 6nemlidir
¢linkii bu hastalar tekrarlayan iskemik olaylar agisindan yiiksek risk altindadir 244243, Mevcut
tedaviler arasinda, giincel Avrupa kilavuzlari ST-segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii
(STEMI) geciren tiim hastalarda anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrleri (ACEI) ile
tedavinin diigiiniilmesini 6nermektedir **-24, Hipertansiyon, sistolik sol ventrikiil
disfonksiyonu, kalp yetmezligi (KY) veya diyabeti olan ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii
(NSTEMI) hastalarinda da hipotansiyon veya ciddi bobrek fonksiyon bozuklugu gibi

177,247,248

kontrendikasyonlarin olmamast halinde ACEI endikasyonu vardir . Kilavuzlar ayrica



anjiyotensin II tip 1 reseptdr blokerlerinin (ARB), 6zellikle hastalar ACEl'yi tolere

edemiyorsa, ACEI'ye alternatif olarak diisiiniilmesini 6nermektedir 2429,

1.8 Komplikasyonlar
1.8.1 Akut pulmoner édem

Pulmoner 6dem, fibrinolitik ¢agda bile %20-40 oraninda 30 giinliik mortalite ile iligkilidir 2>!.
Pulmoner 6dem, STEMI veya reinfarktiislin baslangicinda akut bir olay olarak veya MI'dan
sonraki ilk giinlerde yavas ilerleyen konjestif kalp yetmezliginin doruk noktasi olarak ortaya

cikabilir.

1.8.2 Kardiak riiptiir

Peruktan girisim doneminde sik goriilmesede kardiak riiptiir myokard enfarktiisiiniin 6liimciil
komplikasyonlarindan sayilmakta .Kalp riiptiirii i¢in baglica risk faktorleri arasinda uzun
stiredir devam eden hipertansiyon, kadin cinsiyet, ileri yas ve daha 6nce enfarktiis gecirmemis

olmak yer almaktadir?>22%3,

Sol ventrikiil serbest duvar riiptiirii-Kardiyak riiptiir, STEMI ile bagvuran tiim hastalarin %1-
6'sinda goriiliir. Kardiyak riiptiir siklig1 iki tepe noktasi gosterir: biri 24 saat icinde erken,
digeri ise STEMI'den 3-5 giin sonra ge¢. Kardiyak riiptiir i¢in risk faktorleri sunlardir: ilk MI,
anterior enfarktiis, ileri yas, kadin cinsiyet, STEMI'nin akut fazinda hipertansiyon, daha 6nce
anjina ve MI olmamasi, kollaterallerin olmamasi, EKG'de Q dalgalari, perikardit semptomlari,
pik MB kreatin kinaz > 150 IU/1, kortikosteroid veya non-steroid anti-inflamatuar ilag alim1

252,253

ve semptomlarin baglamasindan 14 saatten fazla sonra fibrinolitik tedavi . Riipttirti

onlemede en 6nemli belirleyiciler basarili erken reperfiizyon ve kollateral dolagimin

varhgidir?>22%3,



Ventrikiiler septal riiptiir - Reperflizyon doneminde interventrikiiler septumun akut riiptiir
siklig1 azalmistir. STEMI hastalarinin %]1'inden azinda gortiliir?*. Fibrinolitik tedavi ile tedavi
edilen hastalarda en yiiksek risk MI'dan sonraki ilk 24 saat i¢indedir. Riiptiir bolgesi hizla
genisleyebilir ve normal sol ventrikiil fonksiyonuna sahip klinik olarak stabil goriinen
hastalarda bile ani hemodinamik kollapsa neden olabilir.Papiller kas riiptiirii-Papiller kas
rliptiirli vakalarin %1'inden azinda goriiliir. Tan1 klinik ve goriintiileme bulgularina

dayanilarak konur.

1.8.3 Sol ventrikiil anevrizmasi

STEMI sonras1 anevrizma genellikle sol 6n duvarda, sol 6n inen okliizyon ve genis bir
enfarktiis alani ile birlikte goriiliir. Fibrinolitik tedavi ile tedavi edilen ve infarktla iligkili
arteri agik olan STEMI hastalarinda, tedavi edilmeyenlere kiyasla sol ventrikiil anevrizmasi

goriilme siklig1 6nemli 6lgiide azalmustir (%7,2'ye kars1 %18,8)%.

1.8.4 Ventrikiiler psodoanevrizma

Ventrikiiler psddoanevrizma nadir goriilen bir komplikasyondur. Ventrikiil serbest duvarinin
yirtilmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar ve sol ventrikiiliin "yalanci anevrizmasi veya
psodoanevrizmast" olarak adlandirilan seyi tireterek, iistteki, yapisik perikardiyum tarafindan
tutulur. Patolojik 6zellikler MI baslangici ile 6liim arasinda gegen siireye ve perikard ile
miyokard duvari arasindaki kanamanin derecesine baglidir. Miyokard duvari kesinti veya
fisstirlesme gosterir. Miyokardiyal degisiklikler, uygulanan tedavilere gore reperfiizyon
paterni olan veya olmayan koagiilatif nekrozu igerir>>¢.Psddoanevrizmalarin gogu AMI'den

sonraki yedi giin i¢inde olusur, sadece istisnai olarak daha sonra olusur.

1.8.5 Aritmiler

Kardiyak aritmiler STEMI hastalarinda yaygindir ve semptomlarin gelismesinden sonra en sik
erken donemde ortaya ¢ikar. Ventrikiiler tagiaritmi mekanizmalari arasinda transmembran
istirahat potansiyelinin kayb1, infrakte ve iskemik olmayan dokular arasindaki sinir bolgelerde
refrakterligin dagilmasina bagli re-entrant mekanizmalar ve artmis otomatisite odaklarinin
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gelisimi yer alir=’. Reperflizyon aritmileri muhtemelen toksik metabolitlerin ve laktat ve

potasyum gibi gesitli iyonlarin yikanmasini igerir?’. Ventrikiiler aritmiler, akut MI gegiren ve



hastaneye yatirilmayan hastalarda en sik goriilen 6liim nedenlerinden biridir?*8. Ani iskemik

oliimiin en yaygin seklidir.

1.8.6 Kardiyojenik sok

STEMI hastalarinda kardiyojenik sok genellikle (%75) genis sol ventrikiil disfonksiyonundan
kaynaklanir®>°. Diger ilgili nedenler arasinda mekanik komplikasyonlar (akut ciddi mitral
yetersizligi, ventrikiiler septal riiptiir ve tamponad ile subakut serbest duvar riiptiirii) yer alir.

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

1.8.7 Mitral yetersizligi

STEMI'den sonra mitral yetersizligi (MR) papiller kasin enfarktiisii, lateral duvari iceren
enfarktiis, sol ventrikiil dilatasyonu ile birlikte biiyiik enfarktiis ve papiller kasin yer
degistirmesi/dizilimi sonucunda ortaya ¢ikabilir. Kardiyojenik sok ile birlikte ciddi MR'nin
prognozu kétiidiir. SHOCK c¢alisma kayitlarinda, soktaki hastalarin yaklasik %10'unda ciddi
MR goriilmiistiir (genel hastane mortalitesi %55)>°. Ciddi MR papiller kas ve duvar
enfarktiisiinden kaynaklandiginda, enfarktiis alant MR'nin papiller yer degistirme/dizilim
bozuklugu ve ciddi sol ventrikiil disfonksiyonundan kaynaklandigi hastalara gére daha az
genis olma egilimindedir. Posterior/posterolateral STEMI'de akut pulmoner 6dem veya
kardiyojenik sok varligi, papiller kas riiptiiriiniin neden oldugu akut MR olasiligina isaret

etmelidir.

1.8.8 Perikardit

Perikardit, miyokard duvarinin epikardiyuma kadar tiim kalinligini i¢eren transmural
STEMI'de ortaya ¢ikar. Perikarditi olan hastalarda daha biiyiik enfarktlar, daha diigiik
ejeksiyon fraksiyonu ve daha yiiksek konjestif kalp yetmezIligi insidans1 vardir. Perikardit,
STEMI'den birkag¢ hafta sonrasina kadar ortaya ¢ikabilir.Bu durumda Dressler sendromu

(post-MI sendromu) ismiyle anilmaktadir.

1.8.9 Akut pulmoner kanama

Bu, primer PTCA uygulanan ve glikoprotein IIb/I1la inhibitdrleri ile tedavi edilen hastalarda

ortaya ¢ikabilen nadir bir komplikasyondur?®’. Ortaya ¢iktiginda tedavisi zor ve maliyetlidir



ve 6liimle sonuglanabilir. Kirmizi kan hiicreleri tarafindan alveolar invazyonu dogrulamak
icin patolojik tan1 esastir (Sekil 3A,B3A,B). Kanama komplikasyonlar1 kadinlarda erkeklere
gore daha yiiksektir. EPIC, EPILOG ve EPISTENT sonuglarinin birlestirilmis analizinde,
major kanama oranlar1 kadinlarda ve erkeklerde sirastyla %3 ve %1,3 ve minor kanama
oranlar1 %6,7 ve %2,2 olarak bulunmustur. Nadir intrakraniyal ve gastrointestinal kanamalar

da bildirilmistir?®!,

2) CALISMANIN AMACI

Dokuz Eyliil Universitesi hastanesinde iskemiye atfedilebilecek semptom, ekg bulgusu olan
ve kardiyak biyobelirtec yiiksekligi ile prezente olan geng (<45 yas alt1 ) hastalarda ,Tip 1 Mi
hastalarinin ve nonobstruktif koroner arterlere sahip hastalarin analizini yapmay1

hedeflemistir
Calismanin temel hedefleri asagidakilerdir :

o Geng Tip 1 Ml hastalarinda demografik ve klinik karakteristiginin ortaya konulmasi,



o EKG ve Ekokardiyografi 6zelliklerinin belirlenmesi

o Anjiyografik 6zelliklerinin tanimlanmasi

o Taburculuk zamaninda recete edilen ilaglarin regetelenme oranlari

o Bu demografik ve klinik bulgularin tikayict olmayan koroner arter hastalig1 olan grup
ile karsilagtirilmasi

o Hastane i¢i ve taburculuk sonrasi prognozu ile ilgili verilerin elde edilmesi

amaglanmistir.

3)YONTEM VE GERECLER

Arastirmaya Ocak 2017 — Aralik 2021 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi hastanesi
kardiyoloji klinigine (kardiyoloji servis, koroner yogun bakim) akut koroner sendrom 6n
tanisi ile yatig1 yapilmis, kardiyak marker yiiksekligi olan hastalar alinmistir .Hastalar; hastane
bilgi islem sistemi ve hasta arsivi araciligi ile retrospektif olarak taranmistir. Calisma
tanimlayici arastirma seklinde dizayn edilmis olup ,calisma semasi sekil 1 de gdsterilmistir

Ocak 2017 - Aralik 2021 DEU kardiyoloji klinigine yatisi yapilmis 45 yas ve alti hastalar

Hayir (N=9511)

Evet (N=252)

Hasta Anamnezleri Incelendi

Gériintiileme, klinik tani (N=236)

MINOCA/Miyokardiel Hasar



Sekil 1 :Arastimanin ¢alisma semasi

4) MATERYAL VE METOD:

Aragtirma igin 2017 Ocak ve 2021 Aralik tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi
hastanesine Kardiak Biobelirteg yiiksekligi goriilen ve klinigi iskemiye atfedilebilecek
semptom veya bulgular1 olan 236 hasta dahil edilmistir . Hastalarin anamnez ve labaratuvar
bulgularina PROBEL sistemi iizerinden ulasilmis , Anjiografik goriintiisii varsa izlenmis ,
anemnezleri incelenmis , ¢ikis Regetelerine bakilmistir . Koroner anjiografisine gore hastalar
Tip 1 Mi (koroner anjiografisinde >70 % iizeri plak , trombiis izlenmesi durumunda ) ve
MINOCA (majér epikardiel koroner arterlerde <50 % darlik ) olarak iki grupa ayrilmistir . bu
hastalarin karsilastirilmaslt analizi yapilmis , hastane i¢i mortalitesi , uzun dénem takipleri
karsilagtirilmasi incelenmistir .Ailede koroner kalp hastalig1 dykiisti, iskemik kalp
hastaligindan etkilenmis 55 yasindan kii¢iik herhangi bir birinci derece akrabanin varligi
olarak tanimlandi. Hipertansiyon, sistolik kan basincinin >140 mmHg ve/veya diyastolik kan
basicinin >90 mmHg olmas1 ve/veya anti-hipertansif ila¢ kullanimi olarak tanimlanmustir.
Hiperlipidemi plazma LDL kolesterolun >160 mg/ dl olmas1 ve/veya kolesterol diisiiriicii ilag
kullanim1 olarak tanimlanmistir. Diyabet, aclik glisemisinin >126 mg/dl olmas1 , tokluk kan
sekerinin >200 mg/dl olmas1 ,HBA1C >6.5% ve/veya oral ya da insiilin tedavisi kullanilmas1
olarak tanimlanmistir. Ayrica kisisel iskemik kalp hastalig1 oykiisii de arastirilmagtir.

Hastalarda halhazirda veya ge¢miste illegal ilag dykiisli de sorgulanmistir

Hastalarda Ejeksiyon fraksiyonu, ekokardiografide 6l¢iilen sistolik pulmoner arter basinci
(sPAB), interventrikuler septum kalinlig1 , perikardiel effiizyon varlig1 da aragtirilmistir . Son
olarak, taburculuk tedavisi arastirilmistir.hastalar yatis anindan itibaren takibe alinmis
ulagilabilirse telefon yoluyla ulasilip hayat tarz1 degisiklikleri , indeks olayla benzer olay
yasayip-yasamadiklar , tekrar revaskularizasyon veya girisim yapilip-yapilmadigi

sorgulanmistir



5 .Istatistiksel analiz

Veri analizi i¢in SPSS siiriim 26.0 (SPSS Inc. Chicago, Illionis, ABD) kullanild1. Siirekli
degiskenlerin normallik analizi i¢in Kolmogorow-Smirnow testi ve histogramlar kullanildi.
Normal dagilan verilen ortalama + standart sapma, normal dagilmayan veriler medyan ve
ceyrekler arasi araliklar ve kategorik degiskenler say1 ve yiizde oran olarak sunuldu. Bagimsiz
iki grup arasindaki farklar normal dagilan veriler i¢in bagimsiz 6rneklem T testi, normal
dagilmayan veriler icin Mann-Whitney U testi ve kategorik veriler i¢in ki-kare testi ile
degerlendirildi. Tiim hasta popiilasyonunda Tip 1 MI riskinin belirlenmesi i¢in tek degiskenli
ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi kullanildi. Tek degiskenli lojistik regresyon
analizinde p degeri<0.1 olan parametreler ¢cok degiskenli lojistik regresyon analizine dahil
edildi. Sonuglar odds oran1 (OR) ve %95 giiven aralig1 (GA) olarak sunuldu. Sagkalim analizi
icin Kaplan-Meier sagkalim analiz egrileri kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.

6.BULGULAR

Calismaya Ocak 2017 — Aralik 2021 tarihleri arasinda akut koroner sendrom 6n tanisi ile
Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Koroner Yogun Bakim Unitesine yatirilan toplam 236
dahil edildi.19 hasta kardiyoloji polikliniklerinden , 217 hasta Acil servis biriminden, Tip 1
MI grupundan 9 hasta ( 8.5% ) poliklinik , 97 hasta ise Acil servis biriminden yatis almgtir .

Hastalarin bazal klinik, demografik ve laboratuvar verileri Tablo 2’de sunulmustur.

Tablo 2. Hastalarin klinik, demografik ve laboratuvar 6zellikleri



N =236

Yas' (yil)
Cinsiyet, n (%)
Kadin
Erkek
Miyokard infarktiisii tipi, n (%)
Tip 1 MI
MINOCA
Hipertansiyon, n (%)
Diyabetes mellitus, n (%)
Hiperlipidemi , n (%)
Aile oykiisti, n (%)
Sigara, n (%)
KAH o6ykiisi, 7 (%)
Laboratuvar parametreleri
Glikoz' (mg/dL)
Ure' (mg/dL)
Kreatinin® (mg/dL)
AST? (U/L)
ALT* (U/L)
Hemoglobin® (g/dL)
CRP' (mg/dL)
LDL kolesterol” (mg/dL)
HDL kolesterol" (mg/dL)
Trigliserid™ (mg/dL)
Total kolesterol’ (mg/dL)
Troponin I' (pg/mL)

39 (30 — 43)

37 (15.7)
199 (84.3)

106 (44.9)
130 (55.1)
36 (15.3)
17 (7.2)
17(7.2)
42 (17.8)
135 (57.2)
18 (7.6)

106 (93.2 — 120.7)
12.4 (10.4 — 15.1)
0.8 (0.7 - 0.9)
55 (28.5 - 95.5)
34 (22 - 47)
142+ 1.7
12.2 (4.6 - 55.7)
113.5 (87.4 — 145)
38 (32— 46.8)
130.5 (97.2 — 194)
179.5 (151 — 226)
5091 (1028 — 13.776)

* ortalama * standart sapma, : medyan ;(¢eyreklerarasi aralik)

ME: Miyokard enfarktiisii, MINOCA: Myocardial infarction with nonobstructive coronary arteries; KAH: Koroner arter

hastalig1; AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin transaminaz; CRP: C-reaktif protein; LDL: Low density lipoprotein,

HDL: High density lipoprotein



(Calismaya dahil edilen hastalarin medyan yas1 39 (30 — 43) yild1 ve bu hastalarin 37’si
(%15.7) kadin, 199°u (%84.3) erkekti. Hastalarin 56°s1 (%23.7) STEMI, 50°si (%21.2)
NONSTEMI ve 130°u (%55.1) MINOCA tanist ile takip edildi. Bu hastalarda klinik ,
goriintiileme ,EKG ve TTE bulgularina dayanarak primer doktorlari tarafindan 92 Myokardit
(%70.7) ve 38 MINOCA (%29.2) tanis1 konulmustur . Kardiyovaskiiler risk faktorlerinden
hipertansiyon (HT) hastalarin %15.3’inde, diyabetes mellitus (DM) hastalarin %7.2’sinde ve
aile Oykiisii hastalarin %17.8’inde mevcuttu. Hastalarin biiylik cogunlugu (%57.2) aktif sigara

icmekteydi.

Tip 1 miyokard infarktiisii (MI) ve MINOCA tanis1 koyulan hastalarin klinik, demografik ve
laboratuvar verilerinin karsilastirilmas: Tablo 2’de gosterilmistir. Tip 1 MI tanis1 alan
hastalarin yaslarinin MINOCA hasta grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriildi (p<0.001). Kardiyovaskiiler risk faktdrlerinden HT, DM, sigara kullanimi1 ve KAH
Oykiisiiniin Tip 1 MI grubunda belirgin olarak daha fazla oldugu saptandi (p<0.001, p<0.001,
p<0.001, ve p=0.001, sirasiyla). Laboratuvar parametrelerinden glikoz, AST, hemoglobin,
LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid ve total kolesterol degerlerinin Tip 1 MI grubunda
anlamli olarak daha yiiksek (p=0.006, p=0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.001, p<0.001 ve
p<0.001, sirasiyla) oldugu, CRP degerinin ve hastaneye yatis Hstroponin degerinin ise

MINOCA hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildii (p<0.001 ve p<001).

Tablo 3. Tip 1 MI ve MINOCA gruplarinin klinik, demografik ve laboratuvar verilerinin

karsilastirilmast
Tip 1 MI MINOCA p
n =106 n=130 degeri
Yas® (y1l) 42.5(39-44) 32 (25-39) <0.001
Cinsiyet, n (%) 0.04
Kadin 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 oykiist, n (%) 22 (20.8) 20 (15.4) 0.28

Sigara, n (%) 99 (93.4) 36 (27.7) <0.001




KAH o6ykiisii, 7 (%) 15 (14.2) 3(2.3) 0.001

Laboratuvar parametreleri
Glikoz" (mg/dL) 110.5 (95 - 149.7) 104 (93 - 113) 0.006
Ure' (mg/dL) 12.4 (10.7-15) 12.5(10.2-15.2) 0.8
Kreatinin® (mg/dL) 0.79 (0.7-10.89) 0.81 (0.7-10.93) 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) 146 £1.6 13.7 £1.6 <0.001
CRPT (mg/dL) 6.2 (3.6-11.6) 34 (10.7-98.1) <0.001
LDL KT (mg/dL) 134.5 (105 - 170) 100.8 (76 — 121) <0.001
HDL KT (mg/dL) 40 (36 —48) 36 (29 —-43) 0.001

Trigliserid® (mg/dL)
Total kolesterol' (mg/dL)

176 (118 —273)
221 (175 — 249)
150 (29.5 — 2590)

* ortalama * standart sapma, : medyan ;(¢eyreklerarasi aralik)

112 (85.5-151.7) <0.001
163 (130 - 187) <0.001

Troponin If (pg/mL) 2526 (217 —5494) <0.001

ME: Miyokard enfarktiisii, MINOCA: Myocardial infarction with nonobstructive coronary arteries; KAH: Koroner arter
hastalig1; AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin transaminaz; CRP: C-reaktif protein; LDL:

Akut koroner sendrom 6n tanisi ile koroner yogun bakima yatirilan geng hastalara Tip 1 MI
prediktorleri Tablo 3°de sunulmustur. Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde,
kardiyovaskiiler risk faktorlerinden HT nun Tip 1 MI riskini yaklasik 4 kat [OR 3.900, %95
GA (1.784 — 8.527), p=0.001], DM &ykiisiiniin Tip 1 MI riskini yaklagik 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 i¢iciliginin Tip 1 MI riskini yaklasik 37 kat [OR 36.929, %95
GA (15.667 — 87.043), p<0.001] ve KAH o6ykiisii varliginin Tip 1 MI riskini yaklagik 7 kat
[OR 6.978, %95 GA (1.963 —24.810), p=0.003] arttirdig1 goriildii. Tip 1 MI kadinlarda
erkeklere oranla anlamli olarak daha az saptandi [OR 0.047, %95 GA (0.217 — 0.988),
p=0.047].

Laboratuvar parametrelerinden ise, daha yiiksek glikoz degerinin Tip 1 MI riskini %10
arttirdig1 [OR 1.010, %95 GA (1.004 — 1.017), p=0.001], yliksek AST degerinin Tip 1 MI
riski ile iliskili oldugu [OR 1.006, %95 GA (1.003 — 1.010), p=0.001] ve yiiksek hemoglobin
degerinin Tip 1 MI riskini yaklagik 1.4 kat arttirdigi [OR 1.398, %95 GA (1.177 — 1.660),



p<0.001] goriildii. CRP degerindeki azalmanin da ise Tip 1 MI riski ile iligkili oldugu goriildii
[OR 0.973, %95 GA (0.963 — 0.984), p=0.001]. Ek olarak, tiim serum lipid
parametrelerindeki artigin Tip 1 MI riski ile iligkili oldugu bulundu (LDL-K i¢in p<0.001,
HDL-K i¢in p=0.002, trigliserid i¢in p<0.001 ve total kolesterol i¢in p<0.001). Hastaneye
yatis troponin I degerleri ile Tip 1 MI riski arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0.54).

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde geng hastalarda Tip 1 MI’1n bagimsiz
prediktorlerinin artan yas [OR 1.212, %95 GA (1.093 — 1.345), p<0.001], yiiksek AST degeri
[OR 1.008, %95 GA (1.002 — 1.014), p=0.006], diisiik CRP degeri [OR 0.977, %95 GA
(0.962 —0.993), p=0.004] ve yiiksek total kolesterol degeri [OR 1.015, %95 GA (1.004 —
1.025), p=0.006] oldugu goriildii. Aktif sigara iciciligin Tip 1 MI riskini 37 kat arttirarak [OR
37.134, %95 GA (9.997 — 137.931), p<0.001] en énemli bagimsiz risk faktorlerinden biri
oldugu saptandi.

Tablo 3. Tip 1 MI riskinin tek degiskenli ve ¢ok degiskenli belirleyicileri

Tek degiskenli lojistik regresyon analizi  Cok degiskenli lojistik regresyon analizi

Degisken OR %95 GA p OR %95 GA p

Yas 1.269 1.190 — 1.355 <0.001 1.212 1.093 —1.345 <0.001
Kadin cinsiyet 0.047 0.217-0.988 0.047

HT 3.900 1.784 — 8.527 0.001

DM 22933 2.988-176.043 0.003

Sigara 36.929  15.667—-87.043 <0.001 37.134 9.997-137.931 <0.001
KAH oykiisii 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 tiim hastalarda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu , interventrikuler
septum kalinlig1 , orta-ciddi kapak patolojileri ve perikardiel mai arastirild: , Tip 1 MI
grupunda ejeksiyon fraksiyonu MINOCA ve Myokardial hasar grupuna gore (48.8+10.7 -
56£8.9, p<0.001) anlaml1 olarak daha diisiik bulundu

Tip 1 Ml grupunda interventrikuler septum kalmligi 1.1 cm (1-1.2) MINOCA grupunda da
benzerlik gostermekteydi ( 1-1.2)

Tip 1 MI grupunda 1 hastada , MINOCA grupunda ise 11 hastada anlamli olarak daha fazla (

p=0.007) oranda perikardiel mai izlenmistir

Anjiyografi Parametreleri:

Calismadaki 199 hastaya selektif koroner anjiografi yapilmistir ( 84.3%). Klinigimizde
girigim yeri olarak en sik femoral arter (n=192, 96% ) kullanilmistir . Radiel arter 7 hastada
kullanilmistir . Anjiyografik olarak 106 hastada (44.9%) etiolojinin tip 1 MI oldugu
goriilmiistiir . Tip 1 MI hastalarda en sik sorumlu lezyon Lad ve dallarindan
kaynaklanmaktaydi ( 52 hasta ,49%), bunun takiben Cx 25 (24%), RCA 25 (24%) hastada
sorumlu lezyonken IMA 2 ( 2%) hastada sorumlu lezyon bélgesiydi. 2 hastada da sol ana
koroner kulprit olarak goériilmekteydi ( sekil 4 ). Hastalarin biiyiik cogunlugu tek damar
hastaligina sahipdi (n=87 , 82%) , iki damar hastalig1 15 hastada ve ¢ok damar hastalig1 ise 4
hastada goriilmekteydi (sekil 1)

® LMCA LAD ® cx RCA IMA
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Sekil 1: Tip 1 MI hastalarinda sorum lezyon bélgeleri ve aterosklerotik hastalik dagilimlar
Komplikasyonlar

199 invaziv koroner anjiografi yapilan hastalarda girisim yeri olarak 7 hastada radiel , 192
femoral yol tercih edilmistir . femoral yol tercih edilen 1 hastada islem sonras1
pseudoanevrizma gelismis olup cerrahi sekilde onarilmigtir , radiel grupda girisim yeri
komplikasyonu izlenmemistir . girisim yeri komplikasyonu a¢isindan iki grup arasinda
anlamli fark saptanmamistir ( p=0.93) .Tip 1 Mi grupunda 3 , MINOCA grupunda ise 1
hastada hastane yatis1 inotrop tedavi gerektiren kardiojenik sok tablosu ile komplike olmustur.
Sol ventrikul disfonksiyonu MINOCA grupunda olan 1 hastada ve Tip 1 MI grupundaki 2
hastada. sag ventrikiil enfarktiisii ise Tip 1 MI grupundaki 1 hastada kardiyojenik sok nedeni
olarak goriilmekte . Tip 1 MI grupundaki 1 hastada islem sonrasi kontrast nefropati gelistigi

gOrilmistir .

Anjiyografi Parametreleri:

Calismadaki 199 hastaya selektif koroner anjiografi yapilmistir ( 84.3%). Klinigimizde
girigim yeri olarak en sik femoral arter (n=192, 96% ) kullanilmistir . Radiel arter 7 hastada
kullanilmistir .Anjiyografi olarak 106 hastada (44.9%) etiolojinin tip 1 MI oldugu
goriilmiistiir . Tip 1 MI hastalarda en sik sorumlu lezyon Lad ve dallarindan
kaynaklanmaktaydi ( 52 hasta ,49%), bunun takiben Cx 25 (24%), RCA 25 (24%) hastada
sorumlu lezyonken IMA 2 ( 2%) hastada sorumlu lezyon bélgesiydi. 2 hastada da sol ana
koroner kulprit olarak goériilmekte . bu veriler daha 6nceki literatiir verileri ile benzerlik

gostermektedir 262263

Tip 1 Mi tanis1 konulan 99 hastalaya (93.3%) PKG uygulanmistir ,PKG uygulanmayan
hastalarda nedenler asrainda en sik anotomik uygunsuzluk ( 1 hastada septal 1 ostiumunda
trombiis , 2 hastada Diagonel 1 ostiumunda trombiis , 1 hastada ima ostial bolgede 70 %
darlik , 1 hastada RCA ve LAD de dev anevrizmalar mevcut yaygin koroner ektazi eslik

etmekte) oldugu goriilmekte . 1 hastada PKG gecilmeden kardiak arrest gelismis ve KPR ye



cevap alinamamis ve 1 hastada da primer operator tarafindan Tip 1 MI tanisi

konulmamistir(sekil 2).
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Sekil 2 : Tip 1 Mi grupunda Tedavi oranlari

Tam , Tedavi uygulamasi ve Taburculuk sirasinda recete edilen ilaclar:

Calismadaki 199 hastaya selektif koroner anjiografi yapilmistir , 12 hastada Koroner BT
anjiografi, 11 hastada Kardiak MRG , 1 hastada Kardiak biopsi tant asamasinda kullanilmistir
19 hastada ileri goriintiileme tan1 yontemlerine gerek duyulmamis ve klinik olarak tani almis ,

1 hastada ile goriintiileme yapilmadan exitus gergeklesmistir (sekil 3) .
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Sekil 3 : Tan1 amacl yapilan Goriintiileme oranlart

Tip 1 M1 hasta grupunda 99 hastaya PKG basarili sekilde yapilmistir . Bu grupda tedavi
secenegi olarak CABG karar1 alinmamustir 2 hastaya eksternasyon sonrast takiplerinde ICD
implante edilmistir . Tip 1 M grupundaki 7 hastaya ise PKG uygulanamamistir. Non obstuktif
grupda olan 1 hastaya perikardiyosentez , 1 hastaya VT ablasyonu yapilmis , kardiak biopsi

alinmis ve ICD implante edilmistir , 128 diger hasta ise medikal tedavi ile izlenmistir .

Tip M grupundaki eksterne olabilen 104 hastanin 103 ii ikili antiagregan tedavi ile eksterne
edilmistir (99%) bu hastalarin hepsine Asetilsalisilik asit recete edilmistir. Ticagrelor 68 (66
%)hastaya , klopidogrel 27 hastaya , Prasugrel ise 8 hastaya ikinci antiagregan olarak recete
edilmistir (sekil 6 ) . Bu grupda 83 hasta Metoprolol , 10 hasta Nebivolol , 7 hastaya ise
Karvedilol regete edilmistir . ( sekil 4) . statin Bu gruptaki tiim hastalara recete edilmis olup
en sik regete edilen atorvastatindir (n=101, 97.1%), Rosuvastatin 3 hastada tercih edilmistir
.ACE inhibitédrleri ve ARB ilagrlarinin kullanim orani bu grupda sirasiyla 91 (87.5%) ve 3
(2.9%) oldugu goriildii (sekil 8 ). 7 hastada tedaviye Spironolakton , 1 hastada da furosemid

eklenmistir .
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Sekil 4: Tip 1 MI grupunda taburculuk sirasinda dnerilen a):ikinci antiagregan, b): Betabloker
,¢): ACE/ARB oranlari

Taburculukta regetelenen ilag bilgileri, hastane sistemi ve SGK (Sosyal Giivenlik Kurumu)
sistemlerinden taranarak hastalarin indeks hastane yatisindan ¢ikis regeteleri baz alinarak

hazirlandi.

Hastane ici prognoz ve kalis siiresi:

Koroner yogun bakim ve hastanede kalis siiresinin uzunlugu, hastaligin ciddiyeti konusunda
indirekt bilgi edinmemizi saglayan bir parametredir. Miyokart infarktiisii hastalar1 1970’1
yillarda en az 2-3 hafta siiren hastane yatislar1 olmaktayken, invaziv tekniklerin ve medikal
tedavinin biiylik gelisim gostermesi ile 1990’11 yillarda 7 giine inmistir. Giiniimiizde komplike
olmayan MI vakalarinin 3 giin ve daha kisa siirelerde taburcu edilmesinin giivenli oldugunu
gosteren ¢esitli yayinlar ve kilavuz onerileri mevcuttur?*, Radyal girisimin artmasi kanama
komplikasyonlarinin azalmasina neden olmasi nedeniyle yatis siiresini de diisiirebilecegi
gdsterilmistir. Tip 1 MI hastalarinin yatis siireleri 65.6 (40.5-91.1) saat , MINOCA grupunun
yatis siiresi ise 81.2 (53.1-106.4 ) saat olarak bulundu .iki grupun hastane yatis siireleri



arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0.002) . tip 1 Mi grupunda maksimum hastane yatis1 30
giin , Non obstuktif grupda ise 24 giindii .2018 ESC revaskiilarizasyon kilavuzunda koroner
yogun bakim kalma siiresi agisindan komplike olmayan miyokart infarktiisii hastalarinda
minimum 24 saat olarak dneride bulunmustur. 24-48 saatleri igerisinde yatakli servise
almabilecegini yiiksek 6neri diizeyi ile vurgulamistir®-2%* Hastalarimizin koroner yogun
bakim yatis1 agisindan degerlendirildiginde non obstuktif koroner arterlere sahip hastalarin
hastane yatis siiresinin anlamli sekilde tip 1 Mi grupuna gore yiiksek bulunmasinin nedeni

olarak altda yatan komorbiditeleri g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Hastane ici prognoz degerlendirildiginde her iki grupta toplamda 3 hastada indeks yatiginda
hastane i¢ci mortalite izlenmistir. Tip 1 MI grupunda 2 hastada hastane ici mortalite
goriilmiistiir bunlardan ilki spor yaparken ani kardiak arrest sonras1 15 dak CPR altinda
tarafimiza sevk edilmis koroner anjiografininde sol ana koroner oklude bulunmus ve IABP
esliginde sol ana koroner PKG ile islem sonlandirilmis , islem sonras1 4. Saatinde hasta
kardiyojenik soktan kaybedilmistir .Ikinci hasta tarafimiza gogiis agris1 ile bagvurmus ,
izlemde NIMYV ihtiyaci olmus , koroner anjiografisinde sol ana koroner 99% darlik ve RCA
midden oklude oldugu goriilmiistiir. PKG yapilmadan hastada kardiak arrest gelismis ve cpr
yanitsiz kalmistir NON-obstruktif grupta ise myoperikardit 6n tanisi ile izlenen 30 yasinda
kadin hastada izlemde ekg de 6n yiiz derivasyonlarinda st ylikselmesi olmasi {izerine primer
peruktan girisim icin salona alinmig fakat diagnostik anjiografi yapilmadan hastada kardiak
arrest gelismis ve KPR yamit1 alinamamustir (Tablo 4 ) .Tip 1 MI i¢gin hastane i¢i mortalite
1.9% olarak bulunmustur .Hastane i¢i Mortaliteyi predikte predikte eden faktdrler DM
(OR=7.78, p=0.022) , kulprit lezyonun sol ana koroner olmas1 (p<0.001) ve sol ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonunun < 40 % altinda olmas1 bulunmustur ( p=0.02)

KLINiK GRUP TEDAVI iLK OLUM RiSK
TANIDAN NEDENI FAKTORLERI
ITIBAREN VE
YASAMA KOMORBIT
SURESI
44 Y/E | Spor yaparken Arrest, 20 dak KPR sonrasi TiP 1 Mi LMCA PCi + |4 SAAT Kardijenik Sigara, DM
hastaneye getirilmis ,hastanede 10 dak KPR iABP Sok
sonrasi ANT STEMI gériilmis .KAG : Imca
total oklude
44 Y/E |3 Ginlik Gégus agnsi olan hasta . EKG :inf [ TiP 1 Mi PCliglemine |1 saat Kardijenik Sigara, DM
STEMI. Pulmoner édem eslik etmis . KAG: gegilmeden Sok
Imca : 99 %, Rca total oklude EXITUS
31 Y/K Romatoid Artriti olan hasta .Sirt agrisi MINOCA? KAG 6 saat Kardijenik Romatoid Artrit
nedeniyle bagvurmus. Bagvuru ekg sinde yapilmadan Sok
iskemik degisim yok . izlemde ant st EXITUS
elevasyonu goriimis . Kag Yapiimadan
EXITUS




45 Y/E Evde arrest ,CPR siz kalma suresi bilinmiyor. | TiP 1 Mi LAD PCi 182 GUN Pneumoni Sigara
112 vf dénugl ant eleve KAG : lad
total oklude PRIMER LAD PCi yapilmis . HIE
nedeniyle trakeostomi ile taburcu edilmis

39 Y/E DISARDA ve ARREST CPR siz siire bilinmiyor | TIP 1 Mi RCA pci 85 gilin Pneumoni Sigara
112 tarafindan 5 DK CPR OYKUSU
EKG: INFERIOR STEMI . Kag : Rca total
oklude RCA pci yapilmis HIE nedeniyle
trakeostomi ile taburcu edilmis

26 Y/K DOWN sendromu olan hasta . Genel durum MINOCA Medikal 101 giin Ani kardiak DOWN
bozuklugu ile Basvurmus . Min perikardiel arrest sendromu
mai mevcut . MYoperikardit olarak tedavi
edilmis .

40 Y/E lllegal ilag kullanicis.GOGUS AGRISI sikayeti | TiP 1 Mi Medikal 353 gin Ani kardiak Sigara , DM
ile bagvurmustur, NSTEMI tanisi ile izlenmis, arrest

kag LAD: D1 SONRASI %40-50 HAZZY
GORUNMUM DISTAL TIMI 3 A

37 Y/E | KBY, MIDE CA NEDENI ILE RTve KT MINOCA Medikal 185 giin Onkolojik Mide Ca
OYKUSU mevcut gégis agnsi nedeniyle nedenler
basvurmus, km yiiksekligi nedeniyle NSTEMI
on tanisiyla yatis verilmistir . KAG : normal

koroner
41 Y/E Beyin ici tiimor nedeniyle Onkolojide takipli. | TiP 1 Mi Medikal 964 glin Onkolojik Sigara,
Nobetle basvurmustur . KM yuksekligi nedenler Intrakraniel kitle

nedeniyle yatisi yapilmis . KAG : d1 ostium 90
% trombdslu

Tablo 4 : Hastane Indeks yatisinda ve Taburculuk sonras1 Mortalite: ilk 3 hasta Indeks

yatisinda, digerleri ise taburculuk sonras1 Mortalite yasamiglardir

Taburculuk Sonrasi Prognoz:

Calismanin medyan takip siiresi 34.5 (18.5 — 48.4) aydi. Hastalara Probel sistemi iizeinden ve
telefon yoluyla ulasildi . 1 hastayla iletisim kurulamadi .Hastalara Sigara igme aligkanliklar1 ,
benzer sikayetlerinin tekrar etmesi , ila¢ kullanimi ve tekrar hastane yatist sorgulandi. Direk
ulasilamayan hastalarin ( hastane dis1 eksitus ,HIE gibi nedenlerle ) Probel kayit sistemi
iizerinden yakinlarma ulasildi. Tip 1 MI grupundaki sigara icen ve hastaneden eksterne
olabilen 97 kisiden 40 1 (42%) sigaray1 tamamen biraktigini , 44 i (46 %) belirgin ( yaridan
fazla ) azaltdigini , 12 hastada ise igme aliskanliginda degisiklik olmadigi 6grenildi (sekil 6).
ST elevasyonu ile prezente olan hastala grupunda sigaray1 tamamen birakma oran1 51.8%
olarak NSTEMI grupuna gore (25.6%) anlamli olarak daha fazla bulundu (OR=3.12;p=0.008)
MINOCA grupunda ise 36 sigara icen hastadan 7 hasta sigaray1 tamamen biraktigini , 10
hasta yaridan fazla azaltdigini ve 19 hasta ayn1 siklikla sigara igtigini ifade etmekte (sekil 5) .
Sigaray1 tamamen birakma Tip 1 MI grupu hastalarda daha fazla oranda oldugu goriilmiistiir

(OR=2.7, p=0.022)
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Sekil 5 : Tip 1 Mi (a) ve MINOCA (b) gruplar arasinda taburculukluk sonras1 sigaray1
birakma oranlari

Hastalarmn uzun dénem takiplerinde Tip 1 Mi grupunda 12 adet stent trombozu veya Mi ile
prezente olan stent restenozu yasanmigstir .3 hastada 1 kez , 3 hastada iki kez ve 1 hastada ise
3 kez stent trombozu goriilmiistiir .Bu olgulardan 1 kez stent trombozu yasan 1 hasta hari¢
hepsi aktif sigara igmekteydi .aktif sigara igmenin indeks damardan olay yasama insidansini

8.9 kat artirdig1 anlamli sekilde gozlendi (OR=8.92, p=0.013) (sekil 6)

[ Sigaray! tamamen birakan Yandan fazla azaltan
® icme § Gisikli
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Sekil 7. Stent trombozu ile tekrar hastane yatis1 olan hastalarda sigaray1 birakma oranlari



Bir medikal tedavi ile izlenen hastada ise tekrardan MI tanis1 ile hastane yatis1 mevcuttur,
MINOCA grupunda ise 5 hastada ayni1 klinik tablo ile hastane yatist mevcuttur . Bu hastalarin
hepsi Miyokardit tanis1 konulmus hastalardan olusmaktayd: . Tip 1 Mi hastalarinda yeniden
yatis MINOCA grupuna gére anlamli olarak daha fazla goriilmiistiir (12.7%-3.9%; OR=4.8,
p=0.02). Tip 1 Mi grupunda 4 hasta ve MINOCA grupunda 2 hastada takiplerinde mortalite
gdzlenmistir .Tip 1 MI grupundaki Bu hastalarin 6liim sebepleri: 2 tanesi enfeksiyoz
nedenlerden , 1 tanesi intrakraniel sebeplerden ve 1 tanesi de ani kardiak olarak rapor
edilmistir . MINOCA grupunda ise 1 ani kardiak kardiak arrest ve 1 onkolojik sebepler rapor
edilmistir ( tablo 4 ) . Tip 1 MI ve MINOCA grubundaki hastalarin Kaplan-Meier sagkalim
analizi egrileri Sekil 1’de sunulmugstur. Tip 1 MI ve MINOCA gruplar1 arasinda tim
nedenlere bagli mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (log rank
p=0.145). MINOCA grubunda 1, 12, 24, 36 ve 48. aylardaki sagkalim hiz1 sirastyla %99,
%098, %98, %98 ve %98 saptandi. MINOCA grubunda gdriilen mortalitenin tiimiiniin ilk 6 ay
icerisinde oldugu goriildii. Tip 1 MI grubunda ise 1, 12, 24, 36 ve 48. aylardaki sagkalim hiz
strastyla %98, %95, %93 ve %93 saptandi.

Sekil 8. Tip 1 MI ve MINOCA hasta gruplarinda tiim nedenli mortalitenin Kaplan-Meier

sagkalim analizi egrilerinin karsilagtirmasi
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Hastalarin Klinik Karakteristigi:

Geng bireylerde Myokard enfarktiisiiniin incelenmesi uzun 6miir beklentisi olan bu hastalar
icin 6nleyici kardiyoloji caginda dnemlidir. Literatiir verileri, Akut MI nedeniyle hastaneye
yatirilan tiim hastalarin yaklagik %10'unun <45 yasinda oldugunu gostermektedir 724268, Bu
nedenle, iskemik kalp hastaliginin erken yasta baglamasinin ¢ok nadir olmadig1 gz 6niine
alindiginda, risk profilinin, klinik 6zelliklerinin ve prognozunun degerlendirilmesi, risk
faktorlerinin modifikasyonu ve birincil ve ikincil korumanin iyilestirilmesi i¢in 6nemli bir
klinik etkiye sahip olabilir.Simdiye kadar Myokard Enfarkiitiisii hastalarinda "geng" yasin net
ve standart bir tanimi1 yapilmamistir. Bu popiilasyonu hedef alan bir¢ok calismada yas esikleri
40-45 olarak belirlenmis, genellikle 55 yas1 gegmemistir'*729-27!  Birlesmis Milletler'in 45
yas ustiinii ileri yetiskinlik olarak 45 yas iistlinli tanimlayan kriterine gore, geng ve yasl

hastalar arasindaki yas sinir1 olarak 45 yas ve altin1 hedef kitle olarak belirledik 272,



Onceki calismalar miyokard enfarktiisiiniin agirlikli olarak bir erkek hastaligi oldugunu ileri
stirmiistiir 23273, Tip 1 MI grupundaki hastalarin %89.6 1 erkeklerden olusmakta olup literatiir
verilerini desteklemektedir . Akut M ile prezente olan geng hastalardan olusan
poplilasyonlarin modifiye edilebilir risk faktorlerine bakildiginda Sigara igimi, %70 ile
%90"n lizerinde degisen bir insidansla, birgok arastirmada en yaygin risk faktorii olarak
karsimiza ¢ikmakta 28274276 Calismamizda da literatiir verilerini destekleyecek sekilde
Sigara bu hasta grupunda baskin, bagimsiz kardiyovaskiiler risk faktdriiydii ve Tip MI grupu
hastalarinin %93.4'linde mevcuttu. Myokardiel enfarktiis gelisiminde sigaranin roliinii
aciklamak i¢in birgok mekanizma varsayilmaktadir: aslinda, sadece aterogenezde degil, ayni
zamanda trombogenezde ve koroner spazmi destekleyen endotelyal disfonksiyon gelisiminde
de rol oynamaktadir. Bu 6zellikler, saglikli koronerlerin ,koroner arterlerdeki ateroskeroz
yiikiinlin azligin1 veya kritik olmayan koroner aterosklerozun sik¢a bulunmasini agiklamaya

yardimci olabilir.

Ailede koroner kalp hastalig1 oykiisii, erken AMI baslangici i¢in en 6nemli risk faktorlerinden
biri olarak kabul edilmektedir?6%27427> Ateroskleroz ve komplikasyonlarinin gelisimine
yatkinligin kalittmin1 diizenleyen mekanizmalar tam olarak agiklanamasa da , genetik
gegmisin myokard enfarktiisii patofizyolosinde rol oynayabilecegi yaygin gosterilmistir 277~
279 Calismamizda ailesel faktorler agisindan Tip 1 Mi ve MINOCA gruplari arasinda anlamli
farkilik bulunamamistir . Hastalarin aile medikal ge¢misine tam hakim olmamalari , nedeni
bilinmeyen 6liimlerin halk arasinda kalp krizine bagli oldugu diisiincesinin yerlesmis
olabilecegi , halk arasinda bir ¢ok kardiak patolojinin kalp krizi oldugu diisiincesi Bu

bulgunun olas1 nedenleri olarak agiklanabilir

Konvansiyonel kardiyovaskiiler risk faktorleri olan hipertansiyon ve diabetes mellitus, bu yas
gruplarinda yaslh populasyonda oldugu kadar yaygin degildir.Bunun nedeni olarak bu
hastalarin uzun siire bu kardiyovaskiiler risk faktorlerine maruz kalmadiklar1 gosterilebilir. Bu

gozlem gesitli calismalarla tutarlilik gostermekte 264.265.268.275,280

MINOCA hasta grupunda HDL-C Tip 1 MI grupuna gore anlaml diisiik goziikmekteydi .
Farkl1 akut enflamatuar hastaliklarda, plazma lipid ve lipoprotein seviyelerindeki degisiklikler
benzerdir ve plazma HDL'sinde siirekli diisiis en stk gdzlenen bulgulardandir®®!. MINOCA
grupundaki hastalarin biiylik cogunlugu myokardit tanis1 almis hastalardan olugmaktaydi (
%70.7) bu nedenle séziigecen bulgu ¢eliskili goziikse de enflamasyonun lipitler tizerinde olan

etkisinden kaynaklanmaktadir



Ekokardiyografi Parametreler:

Giincel literatiirde Tip 1 MI ve MINOCA hastalari ile karsilastirildiginda EF degeri daha
diistik olarak bulunmustur. Caligmamizda da sol ventrikiil EF iki grup arasinda giincel
literatiirti 2*2destekler olgiide iki grup arasinda EF agisindan anlamli fark bulunmaktadir

(48.8+£10.7 - 56£8.9, p<0.001).

Koroner Anjiografi ve Anjiyografik Parametreler:

Akut koroner sendromda tanisi ile interne olan hastalarda uzun dénem prognozu etkileyen en
onemli faktorlerden biride koroner anjiyografidir. Koroner anjiyografi hem tan1 ,MI
siniflandirmasinda hem de uygun vakalarda tedavi agisindan biiyiik 6nem tasimaktadir. Tip 1
MI hastala grupunda en sik sorumlu lezyon LAD ve dallarindan kaynaklanmaktaydi ( 52 hasta
,49%), bunun takiben Cx 25 (24%), RCA 25 (24%) hastada sorumlu lezyonken IMA 2 ( 2%)
hastada sorumlu lezyon bolgesiydi. 2 hastada da sol ana koroner kulprit olarak goriilmekte .

262,263

bu veriler daha dnceki literatiir verileri ile benzerlik gostermektedir .Hastalarin biiytik

cogunlugu tek damar (n=87 , 82%) , iki damar hastalig1 15 hastada ve ¢ok damar hastalig1 ise
4 hastada goriilmekteydi (sekil 1) .Bu bulgular da literatiir verileri ile uyusmakta?6>-268.275
olup bu vakalarda, miyokard enfarktiisii, saglikli veya kritik derecede daralmamis
koronerlerde bile akut bir trombotik olayin sonucu olarak yorumlanabilir, buda soziligecen
hasta grupunda ateroskeroz yayginlig1 ve plak ciddiyetinden daha ziyade olas1 patoetiolojinin

hassas plaklardan kaynaklandigini gostermekte .

Hastane ici prognoz ve kalis siiresi:

Koroner yogun bakim ve hastanede kalig siiresinin uzunlugu, hastaligin ciddiyeti konusunda
indirekt bilgi edinmemizi saglayan bir parametredir. Myokard Enfarktiisii hastalarun primer
peruktan girisimden dnceki erada hastane yatiglar1 3 haftayr bulmaktayd: .Perkutan koroner
girisimin ve medikal tedavinin gelisim gdstermesi ile giinlimiizde komplike olmayan MI
vakalarmin minimum 24 saat olmak iizere 72 saat ve daha kisa siirelerde eksterne edilmesinin
uygun olabilecegini gdsteren literatiir verileri mevcuttur %3, MINOCA hastalarinda hastane
yatis siiresi altda yatan komorbitieleri, hastaligin etiolojisinin heterojenitesi nedeneiyle
degiskenlik gostermektedir .Tip 1 MI hastalarmin 65.6 (40.5-91.1), MINOCA grupunun ise

81.2 (53.1-106.4 ) saat yatis siiresi mevcuttu .Iki grupun hastane yatis siireleri arasinda



anlamli farkin (p=0.002) nedeni olarak MINOCA grupundaki etiolojillerin heterojenitesi goz

Oniinde bulundurulmalidir .

Hastane i¢i prognoz degerlendirildiginde her iki grupta toplamda 3 hastada indeks yatiginda
hastane i¢i mortalite izlenmistir. Tip 1 M grupunda 2 hastada ,MINOCA grupunda ise 1
hastada hastane i¢i mortalite ger¢eklesmistir .Tip 1 MI icin hastane i¢i mortalite 1.9% olarak
bulunmus olup , buda bulgular yapilmis ¢alismalarla benzerlik gostermekte 2%4.Hastane igi
mortaliteni predikte eden faktorler icerisinde kulprit lezyonun sol ana koronerde olmasi , DM
var olmasi ve deprese sol ventrikiil ejeksiyon farksiyonu anlamli bulunmustur , bu bulgular

onceki ¢alismalarla benzerlik gostermektedir 28286,

Hastane yatis siiresi Boyunca TIP 1 MI grupu hastalarda Myokard enfarktiisiine bagl
mekanik komplikasyon izlenmemistir , MINOCA grupunda ise 1 hastada kardiak tamponat

tablosu izlenmis olup basarili perikardiosentez uygulanmistir .

Femoral yoldan koroner anjiografisi yapilmis 1hastada (%0.52) Iinvaziv koroner anjiografi
giris yeri komplikasyonu olarak pseudoanevrizma gelisimi izlenmis olup cerrahi onarim
yapilmustir . Radiel ve Femoral yoldan giris yeri komplikasyonu acisindan anlamli fark
bulunmamustir (p=0.964) bu veriler Literatiir verileri ile 6rtiismemekte 287 Bu bulgunun
muhtemel sebebi olarak bu hasta gruplarinda vaskiiler yapilarin daha yaslh popiilasyona gore
daha az kirilgan olmasi gz niinde bulundurulmalidir . Ozet olarak iki yolda bu hasta

grupunda giivenli géziikmektedir

Taburculuk Sonrasi Prognoz:

Calismanin medyan takip siiresi 34.5 (18.5 — 48.4) aydi. Hastalara Probel sistemi iizeinden ve
telefon yoluyla ulasildi . 1 hastayla iletisim kurulamadi .Hastalara Sigara igme aliskanliklar1 ,
benzer sikayetlerinin tekrar etmesi , ila¢ kullanimi ve tekrar hastane yatisi sorgulandi. Direk
ulasilamayan hastalarin ( hastane dis1 eksitus ,HIE gibi nedenlerle ) Probel kayit sistemi
iizerinden yakinlarina ulasildi. Takip siiresinde 6 hastada 6liim ger¢eklesmistir .Bu dliimlerin
4 i kardiak dis1 sebeplerden :2 hastada pneumoni, 1 hastada onkolojik nedenlerden ( mide
adeno CA), 1 hastada ise intrakraniel patolojilerden ger¢eklestigi , 2 sinin ise ani kardiak

oliim olarak raporlandig goriilmiistiir .Oliimlerin 5 i Tip 1 MI grupunda , 1 i ise ( ani kardiak



6liim ) MINOCA grupunda yer almaktayd: (tablo 4 ) . Tip 1 MI grupundaki mortalite %4.8

288ile benzer bulunmustur .

olarak Literatiir verileri
Takip siire Tip 1 MI grupundaki sigara icen ve hastaneden eksterne olabilen 97 kisiden 40 1
(42%) sigaray1 tamamen biraktigini , 44 {i (46 %) belirgin ( yaridan fazla ) azaltdigini , 12
hastada ise igme aliskanliginda degisiklik olmadig1 Goriilmiistiir. Tip 1 MI grupunda siagarayi
tamamen birakma oran1t MINOCA grupuna gore daha fazla , ayn1 zamanda ST elevasyonu ile
prezente olan hastala grupunda sigaray1 tamamen birakma oran1t NSTEMI grupuna gére
anlamli olarak daha fazla bulundu bunun olasi nedeni Myokard enfarktiisiiniin giiriiltili
tablosu ve bu tablonun insanlarin psikolojisi lizerindeki etkisidir . Bir ¢ok hasta enfarktiis
sirasindaki yasadigi agriyr dayanilmaz olarak ifade etmekte olup bu tabloyu tekrar
yasamaktan ¢ekince duymalaridir . Bununla beraber bu veriler literatiirde benzer ¢alismalarin

sonuglarinin altindadir 23%2%°

Hastalarmn uzun dénem takiplerinde Tip 1 Mi grupunda 12 adet stent trombozu veya Mi ile
prezente olan stent restenozu yasanmistir .Bu olgulardan 11 i aktif sigara icmekteydi .aktif
sigara igmenin indeks damardan olay yasama insidansini 8.9 kat artirdig1 anlamli sekilde
gbzlendi .Mevcut veriler sigaranin uzun dénem Basarimizi etkileyen en biiyiik faktorlerden
oldugunu gostermekte .Bu oranlarin diisiik olmas1 sebebiyle hastalara indeks yatisinda
eksternasyon oncesi sigaray1 birakma agisindan konsiiltasyon takimi kurulabilir . hastalarin
psikososyal davraniglar1 degerlendirilerek gerekirse Medikal tedavi eklenebilir .Bdyle bir

uygulamanin soziiedilen hasta grupuna sigaradan arinmis yagam sunmak i¢in faydali olabilir .

MINOCA grupunda ise 5 hastada ayni klinik tablo ile hastane yatis1 mevcuttur . Bu hastalarn

hepsi Miyokardit tanis1 konulmus hastalardan olugmaktaydi .

Takiplerinde mortalite kaydedilen hastalar Tip 1 MI grupunda 4 MINOCA grupunda ise 2
hastada goriilmiistiir bu iki grupda da grupunda olasi kardiak nedenlerden mortalite sadece 1
hastada izlenmistir. Tip 1 MI ve MINOCA gruplar1 arasinda tiim nedenlere bagli mortalite
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (log rank p=0.145). Tip 1 MI grubunda
ise 1, 12, 24, 36 ve 48. aylardaki sagkalim hiz1 sirastyla %98, %95, %93 ve %93 saptandi.
Yapilmis ¢alismalar gegcen Myokard enfarktiisii ile prezente olan geng eriskinlerde 1 yillik
mortalite oraninin %1.9-%3.6 gostermekte , bu calismada mortalite en fazla non kardiak

nedenlerle oldugundan dis etkenlere bagli oldugu diisiiniilmiistiir



MINOCA grubunda 48. aylardaki sagkalim hizi sirastyla %98 saptandi bu gruptaki 6liimlerin
hepsi indeks yatis eksternasyonundan sonrasi 6 ay icerisindeydi .Bu bulgular Pasupathy ve
arkadaslarinin yaptig1 tiim yaslar1 igeren MINOCA hastalarindaki mortalite oranindan ( %3.4

) diistik olup olasi nedeni bu ¢alismaya geng hastalarin alinmasidir .

Sonug olarak, geng yaslta MI ile prezente olan hastalarin risk profili, uzun déonem sagkalimi
ve yasam beklentisi anjiyografik tabloda oldugu gibi, yash popiilasyonlardan oldukca
farklidir. Bu hastalarin uzun yasam beklentisi ve 6zellikleri goz 6niine alindiginda,
ozelliklerinin incelenmesinin, 6zellikle vaka kayitlarinin genisletilmesi i¢in daha fazla

aragtirtlmasi gereken derin bir ilgiyi hak ettigine inaniyoruz.

8) CALISMANIN KISITLILIKLARI:



1. Calismamizin retrospektif, tek merkezli calismadir. Veriler arsiv ve bilgi islem
sisteminden toplanan bilgilerden hazirlanmistir, erisilemeyen veriler mevcuttur.

2. Calismamizda manyetik rezonans goriintiilleme, diger etiyolojiye yonelik IVUS OCT,
kardiak MR gibi tetkiklerin rutin olarak kullanimda olmamasi nedeniyle etiyoloji
acisindan daha detayli ve daha giivenilir bilgi verememistir.

3. 4) Hastanemizde troponin kitinin yiiksek duyarli troponin kitine gegmesi nedeniyle
troponin dl¢limleri Ol¢iilebilir deger tizerinden degil, kat say1 gruplandirarak
bakilmistir. Bu durum troponin dl¢timleri ilgili sadece tanimlayict veri olarak
degerlendirmemizi engellemistir.

4. 5) MINOCA hastalarinda mortalitenin az goriilmesi nedeniyle mortalite 6n gordiiriicii

nedenler konusunda analizler anlamli sonu¢ géstermemistir.
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