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OZET

TIKAYICI OLMAYAN KORONER ARTER HASTALIGININ (MINOCA) ACiL
KORONER ANJiYOGRAFI ONCESi ON GORME KRITERLERININ
BELIRLENMESI: RETROSPEKTIF CALISMA

Giris: Giiniimiizde koroner arter hastaligina bagli olarak gelisen akut koroner sendromlarda,
revaskiilarizasyon tedavileri ile mortalite ve morbidite giderek diismektedir. Ancak, tikayici
koroner arter hastaligina gore daha az goriilen, fakat mortalite oran1 6nemli derecede yiiksek
olan heterojen bir hastalik grubu olan MINOCA’nin (Tikayict olmayan koroner arterli
miyokard infarktiisii) klinisyenler tarafindan farkindalig1 son yillarda artmakla birlikte kanita
dayal1 kilavuzlarca belirlenmis tan1 ve tedavi algoritmalar1 tikayici koroner arterli miyokard
enfarktiisii hastalarina gore sinirlidir. Biz bu ¢aligsma ile acil servise akut miyokard enfarktiisii
ile bagvuran hastalarda MINOCA sikligin1 belirlemek ve acil koroner anjiyografi dncesi
verileri kullanarak tikayici koroner arter hastalarina kiyasla klinik 6zelliklerini ortaya
koymay1 amaglamaktayi1z.

Gereg ve Yontem: Calismamiz retrospektif olarak tasarlanmistir. Hastane bilgi sisteminden
01.01.2020-01.01.2023 tarihleri arasinda hastane acil servisimize basvurup ayni bagvuruda
koroner anjiyografi yapilan 1868 hasta calismaya dahil edilmistir. Bu hastalar arasindan
4.evrensel miyokard enfarktiisii tan1 kriterlerini karsilamayan 143 hasta dislanmistir. Kalan
hasta grubundan daha 6nce koroner arter hastaligi bulunan 651 kisi diglanmigtir. Kalan 1074
hastanin koroner anjiyografileri incelenmis ve 945 hastada tikayici koroner arter hastalig
(MI-KAH) tespit edilmistir. Tikayici koroner arter hastaligi saptanmayan 129 hasta MINOCA
olarak degerlendirilmistir. Tikayici koroner arter hastaligi olan 945 hastadan MINOCA grubu
ile karsilagtirmak amaciyla sistematik 6rnekleme yapilarak 235 kisilik tanimlayici grup
olusturulmustur. Verilere hastane bilgi sisteminden ve hastane arsivinden ulagilmistir.
Hastalarin hastaneye basvuru saatleri, sosyodemografik 6zellikleri, vital bulgulari,
bagvurusundaki semptomlarin 6zellikleri (Tipik ve Atipik), onceki bilinen hastaliklari,
kullandig: ilaglari, laboratuvar degerleri, koroner anjiyografi dncesi yapilan ekokardiyografi
bulgular1 ve acil servise bagvuru EKG’leri incelenerek veri toplama formuna kaydedilmistir.
Daha sonra iki grup arasindaki veriler kullanilarak istatistiksel analiz yapilmistir.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 1725 akut miyokard enfarktiisii hastasinin 129’ unda
(%7) MINOCA saptanmistir. Caligmamizda MINOCA olgulari, MI-KAH olgularina gore
daha geng ve siklikla kadin cinsiyette goriinmekteydi. Calismamizda MINOCA hastalarinin
MI-KAH hastalarina gore solunum sayis1 fazla ve satiirasyon degerleri de daha diisiik olarak
goriilmekteydi. Calismamizda MINOCA hasta grubunun daha az tipik semptom ile
bagvurdugu, atipik semptomlar arasinda da gogiiste batma, nefes darligi, ¢arpinti, halsizlik
semptomlarinin MI-KAH hasta grubuna gore daha sik goriildiigii saptanmistir. Komorbid
hastaliklara bakildiginda MINOCA hastalarinda diyabet, sigara kullanimi sikligit MI-KAH
olgularma gére daha az oranda saptanmistir. Ilag kullanimina bakildiginda beta blokér ve
antikoagiilan kullaniminin MINOCA hasta grubunda MI-KAH hasta grubuna goére daha fazla
oranda oldugu saptanmigstir. Laboratuvar parametreleri incelendiginde MINOCA grubunda
CRP ve BNP degerleri MI-KAH grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir. MINOCA
grubundaki hastalarda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlart MI-KAH grubundaki hastalara
gore daha iyi saptanmistir. MINOCA olgularinda AMI tipinin daha siklikla NON-STEMI,
MI-KAH grubunda ise STEMI seklinde oldugu saptanmistir. Ayni zamanda MINOCA
grubunda AF goriilme orani daha yiiksek saptanmistir. Calismamizda MINOCA grubundaki
hastalarin EKG’de dal blogu oraninin MI-KAH grubundaki hastalardaki dal blogu oranina



gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Calismamizda MINOCA hasta grubunda ST
Elevasyon Miktar1 >2mm ve lizeri saptananlarin oraninin MI-KAH hasta grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik oldugu saptanmustir.

Sonug: Bu calisma acil servis verileri kullanilarak AMI tanis1 konulan hastalarda MINOCA
tanisini 6n gérmek icin hangi verilerin daha anlamli olabilecegini saptamak i¢in yapilmigtir.
Farkli caligmalarda farkli bulgular olmakla mevcut olmakla birlikte mevcut literatiirde
MINOCA hastalar1 genellikle koroner yogun bakim verileri kullanilarak tanimlayici
ozellikleri belirlenmistir. Fakat MINOCA hastalart AMI hastalarinin belirli kisminda goriilen
ve AMI hastalar1 gibi acil servise ¢esitli nedenlerle bagvuran klinik bir durumdur. Bu ¢aligma
bu amagla yapilmis olup acil servis verileri kullanilarak MINOCA hastalarinin 6n gérme
kriterlerini belirlemeyi amaglamistir.

Anahtar Kelimeler: MINOCA, Akut miyokard enfarktiisii, Tikayic1 olmayan koroner arter
hastaligi, MINOCA siklig1, Klinik 6zellikleri, Koroner arter hastaligi

Yazar Adi: Dr. Sinan Saray

Damisman: Dr. Ogr. Uyesi Ahmet Cagdas Acara

ABSTRACT

"DETERMINING THE PREDICTIVE CRITERIA FOR NON-OCCLUSIVE
CORONARY ARTERY DISEASE (MINOCA) PRIOR TO EMERGENCY
CORONARY ANGIOGRAPHY: A RETROSPECTIVE STUDY"

Introduction: In contemporary medicine, mortality and morbidity due to acute coronary
syndromes resulting from coronary artery disease are steadily decreasing with
revascularization therapies. However, the awareness of MINOCA (Myocardial Infarction with
Non-Obstructive Coronary Arteries), a heterogeneous group of diseases with a significantly
high mortality rate despite being less common than obstructive coronary artery disease, has
been increasing among clinicians in recent years. Yet, the diagnostic and therapeutic
algorithms established by evidence-based guidelines for MINOCA remain limited compared
to those for patients with obstructive coronary artery myocardial infarction. In this study, we
aim to determine the frequency of MINOCA in patients presenting to the emergency
department with acute myocardial infarction and to elucidate the clinical characteristics of
these patients compared to those with obstructive coronary artery disease using pre-
emergency coronary angiography data.

Materials and Methods: Our study was designed retrospectively. A total of 1868 patients
who presented to our hospital's emergency department and underwent coronary angiography
during the same visit between January 1, 2020, and January 1, 2023, were included in the
study. Among these patients, 143 who did not meet the 4th universal myocardial infarction
diagnostic criteria were excluded. Additionally, 651 patients with a prior history of coronary
artery disease were excluded from the remaining patient group. The coronary angiographies
of the remaining 1074 patients were reviewed, and obstructive coronary artery disease (MI-



CAD) was identified in 945 patients. The 129 patients without obstructive coronary artery
disease were evaluated as MINOCA. A descriptive group of 235 patients was systematically
sampled from the 945 patients with obstructive coronary artery disease to compare with the
MINOCA group. Data were obtained from the hospital information system and hospital
archives. The data collection form included patients' arrival times at the hospital,
sociodemographic characteristics, vital signs, characteristics of symptoms at presentation
(typical and atypical), known previous diseases, medications used, laboratory values,
echocardiography findings before coronary angiography, and ECGs at the time of emergency
department presentation. Subsequently, statistical analysis was performed using the data from
the two groups.

Findings: In our study, MINOCA was identified in 129 (7%) of the 1725 acute myocardial
infarction patients included. Our study found that MINOCA cases tended to be younger and
more frequently female compared to MI-CAD cases. In our study, patients with MINOCA
had higher respiratory rates and lower saturation levels compared to MI-CAD patients. We
observed that the MINOCA patient group presented with fewer typical symptoms, and
atypical symptoms such as chest pricking, shortness of breath, palpitations, and fatigue were
more frequently observed compared to the MI-CAD patient group. Regarding comorbid
conditions, the frequency of diabetes and smoking was lower in MINOCA patients compared
to MI-CAD cases. In terms of medication use, beta-blocker and anticoagulant use was higher
in the MINOCA patient group compared to the MI-CAD patient group. Laboratory
parameters revealed that CRP and BNP values were significantly higher in the MINOCA
group compared to the MI-CAD group. The left ventricular ejection fractions in MINOCA
patients were better than those in MI-CAD patients. MINOCA cases more frequently
exhibited the AMI type as NON-STEMI, whereas the MI-CAD group more commonly
presented as STEMI. Additionally, the occurrence rate of AF was higher in the MINOCA
group. Our study found that the rate of bundle branch block on ECG was higher in the
MINOCA group compared to the MI-CAD group. In our study, the proportion of patients
with ST elevation >2mm was statistically significantly lower in the MINOCA patient group
compared to the MI-CAD patient group.

Conclusion: This study was conducted to determine which data might be more significant for
predicting the diagnosis of MINOCA in patients diagnosed with AMI using emergency
department data. While different studies report varying findings, the existing literature
typically identifies the descriptive characteristics of MINOCA patients using coronary
intensive care unit data. However, MINOCA is a clinical condition observed in a specific
portion of AMI patients who present to the emergency department for various reasons similar
to AMI patients. This study aimed to establish predictive criteria for MINOCA patients using
emergency department data for this purpose.

Keywords: MINOCA, Acute myocardial infarction, Non-obstructive coronary artery disease,
MINOCA frequency, Clinical characteristics, Coronary artery disease
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1. GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) tiim diinyada 6nde gelen 6liim nedenlerinden biridir.
Sadece 2021 yilinda 20,5 milyon insan kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle hayatini
kaybetmistir. Bu da diinya ¢apinda ki tiim 6liimlerin ii¢te birini olusturmaktadir.(1)

Tiirkiye verilerine bakildiginda ise Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2021 verilerine gére
Oliimlerin %31,4’1i dolasim sistemi hastaliklarina bagli ger¢eklesmistir. Bu tiim 6lim
nedenleri arasinda ilk sirada yer almaktadir. Dolasim sistemi hastaliklar1 arasinda da en sik
oliim nedeni ise %41,8 ile koroner arter hastaligina(KAH) bagli olarak ger¢eklesmistir.(2)

Koroner arter hastaligi, miyokardiyuma yetersiz kan ve oksijen saglanmasinin oldugu bir
durumdur. Siklikla koroner arterlerin tikanmasindan kaynaklanir ve oksijen arz-talep
uyumsuzluguna neden olur.(3)

Akut koroner sendromlar (AKS), klinik semptom veya bulgularda yakin zamanda degisiklik
olan hastalar1 igeren bir dizi durumu kapsar. Bu durum, 12 derivasyonlu
elektrokardiyogramda (EKG) degisiklik olsun veya olmasin ve kardiyak troponin (cTn)
konsantrasyonlarinda akut yiikselme olsun veya olmasin goriilebilir. AKS siiphesi ile bagvuran
hastalara en sonunda akut miyokard enfarktiisii (AMI) veya kararsiz anjina pektoris (UAP)
tanis1 konabilir. AKS’nin klinik semptomlar1 olup miyokard nekrozuna ait herhangi bir delilin
olmamasi kararsiz anjina pektoris (UAP) olarak degerlendirilir. Miyokard enfarktiisii (MI)
tanis1 ¢Tn salinimu ile iliskilidir ve MI'nin dordiincii evrensel tanimina dayanilarak konur.(4)

Yakindan iligkili olsalar da AKS'min MI ile ayn1 olmadigini bilmek énemlidir. AMI, akut
miyokard iskemisinin klinik ortaminda kardiyomiyosit nekrozu olarak tanimlanir. Bu,
aterotrombotik olaylara bagli MI'1 ve ayrica miyokard iskemisinin ve miyosit nekrozunun
diger potansiyel nedenlerini igerir.(5)

Kalp kasinda kalic hasara yol agan miyokard enfarktiisii, yetersiz oksijen temini nedeniyle
meydana gelir. Diyastolik ve sistolik fonksiyonlari bozan MI, aritmi riskini artirabilir ve
cesitli ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Kan akisinin kalbe yeniden saglanmasi ve hizl
reperfiizyon ¢ok onemlidir. Belirti baslangicindan sonraki ilk 6 saat i¢inde erken tedavi,
prognozu 6nemli dlgiide iyilestirir.(6) Bununla birlikte, akut MI diinya ¢apinda mortalitenin
onde gelen nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.(7)

AMI hastalarinin yonetiminde EKG 6nemli bir yer tutmaktadir. AMI EKG bulgularina gore 2
kategoriye ayrilabilir: ST segment eleve olmayan miyokard enfarktiisiit (NON-STEMI) ve ST
segment eleve miyokard enfarktiisii (STEMI). Kararsiz anjina NON-STEMI'ye benzer, ancak
normal kalp belirtegleri onu ayirt eder.(6)

Son 50 yilda, tibbi teknolojinin yenilik ve gelisimi ile, akut miyokard enfarktiisiiniin (AMI)
tanisi, yonetimi ve prognozu 6nemli dl¢giide iyilesmistir. Modern teknolojiler arasinda
elektrokardiyogram (EKG), kardiyovaskiiler (KV) hastalik yogun bakimi, koroner anjiyografi
(KAG), reperfiizyon tedavisi, yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin (hs-cTn) tespiti vb.
onemli bir rol oynamaktadir. Calismalar, AMI hastalarinin %90'inda belirgin bir koroner arter
tikanikligi (stenoz derecesi >%350) oldugunu bildirmistir. (8) Ancak AMI hastalarinda KAG
yapilan ancak koroner arterlerinde %50°nin {izerinde darlik tespit edilemeyen belirli bir grup
vardir .(9) Akut miyokard infarktiisii tanis1 konan ve tikayici olmayan koroner arter hastaligi



saptanan bu gruba “tikayici olmayan koroner arterli miyokard infarktiisi(MINOCA)” ad1
verilmektedir.

MINOCA sendromunun tanimlanmasi, ilk olarak 2016 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi
Kardiyovaskiiler Farmakoterapi Calisma Grubu tarafindan yapilmistir.(10)

MINOCA ilk kez 2017 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzunda literatiire dahil
edilmistir. ESC kilavuzunda MINOCA hastalarinda goriilen iyi prognozun yaniltic
olabilecegini ve bu nedenle 6zel bir inceleme ve tedavi gerektirdigini belirtmektedir.(11)

Son yayinlanan Akut koroner sendromlarin tedavisi i¢cin ESC Kilavuzunda da MINOCA igin
0zel bir boliim mevcuttur. Kilavuzda MINOCA igin semsiye terim ifadesi kullanilmistir.
Bunun nedeni ¢esitli altta yatan nedenleri igcermesidir. MINOCA etyolojisine bakildiginda
hem koroner hem de koroner olmayan patolojileri igerir ve koroner olmayan patolojiler
arasinda hem kardiyak hem de kardiyak dis1 bozukluklar yer alir.(12,13)

MINOCA; etyolojisi olduke¢a genis bir sendromdur. Koroner emboli, mikrovaskiiler hastalik,
vazospazm gibi koroner; miyokardit, Takotsubo kardiyomiyopatisi ve trombofili gibi
nonkoroner etyolojilere sahip bu sendromun prognozu da etyolojisine bagl olarak degiskenlik
gostermektedir.(14-16) Bu nedenle tan1 siireci ekokardiyografi (EKO), sol ventrikiilografi
(LVG), intrakoroner goriintiileme, bilgisayarli tomografi (BT), pulmoner BT anjiyografi ve
kardiyak manyetik rezonans (KMR) goriintiileme gibi birden fazla tan1 adimin1 gerektirebilir.
Etiyoloji aragtirmasi sliphelenilen duruma gore segilir ve tedavisi hastanin ihtiyaglarina gore
sekillendirilir (4).

Bazi ¢aligmalarda, MINOCA’nin genel prognozunun tikayici koroner arter hastaligia(MI-
KAH)’a benzer oldugu bildirilmistir.(14—-18) Tikayic1 koroner arter hastalig: ile ilgili mevcut
literatiirde kilavuz bilgisi dahilinde tan1 ve tedavi yaklagimlari mevcuttur. Fakat MINOCA
hastalarinda kanita dayali literatiir sinirhdar.

Bu ¢alismanin amaci acil servise AMI ile bagvuran hastalarda MINOCA sikliginin
belirlenmesi ve acil koroner anjiyografi oncesi verileri kullanilarak MI-KAH’a kiyasla klinik
ozelliklerinin ortaya konmasidir.

2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Miyokard Infarktiisii

Akut miyokard hasar1, kardiyak troponin degerlerinde en az bir 6l¢iimiin 99. persentil iist
referans sinirinin {izerinde bir artis veya diisiis olarak tanimlanir.(4) Miyokardiyal iskemi
klinik kanit1 olmayan hastalarda, kardiyak troponinlerdeki artis, altta yatan kardiyak ve
kardiyak olmayan patolojileri kapsayan heterojen bir grup ile agiklanabilir.(19) Klinik
olasilik, anginal semptomlar ve elektrokardiyografik veya ekokardiyografik bulgular
dogrultusunda, miyokardiyal iskemi baglaminda akut miyokardiyal hasar tespit edildiginde,
daha sonra yapilan tetkikler neticesinde aksi kanitlamadikca olay AMI olarak kabul edilir.(4)

2.1.1 Akut Miyokard Enfarktiisii Taniminin Tarihcesi ve Gelisimi

19. yilizy1lin sonlarinda, otopsi incelemeleri, koroner arterin trombotik tikaniklig1 ile miyokard
enfarktiisii (MI) arasinda olasi bir iligki oldugunu gosterdi. Ancak, bir koroner arterde trombiis



olusumu ile bununla iligkili klinik 6zellikler arasindaki baglantiy1 tanimlayan ilk klinik
caligmalar 20. ylizyilin baslarina kadar ortaya ¢ikmadi. Bu 6nemli gozlemlere ragmen, MI
gecirmis hastalarin %31'inin koroner arterlerinde trombiis bulunmadigini gosteren bir otopsi
caligmast gibi nedenlerle, bu durumun genel klinik kabulii i¢in olduk¢a uzun bir siire gecti.
Klinik varlik koroner tromboz olarak adlandirildi, ancak sonunda 'MI' teriminin kullanimi
yayginlasti. Yillar i¢cinde, MI'in bir¢ok farkli tanimi kullanildi, bu da tartigsmalara ve kafa
karigikligina yol agti. Bu nedenle, MI i¢in genel ve diinya ¢apinda bir tanima ihtiyag
duyuldu.(4)

Akut miyokard enfarktiisli tanimlayan ilk kilavuz diinya saglik 6rgiitii (DSO) tarafindan 1959
yilinda yayinlanmistir.(20) ilerleyen dénemde 1979 yilinda bu tanimlama revize edilmistir.
1959 yilindaki tanimlamada klinik semptom ve EKG degisiklikleri ile tanimlanirken, 1979
yilinda CK-MB’nin de dahil oldugu biyobelirtegler de tani1 kriterlerine eklenmistir.(21)

Daha hassas kardiyak biyomarkerlerin bulunmasiyla, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve
Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) birlikte ¢alisarak MI'y1 biyokimyasal ve klinik bir
yaklagimla yeniden tanimlamig ve akut miyokard iskemisi baglaminda anormal
biyomarkerlerle tespit edilen miyokard hasarinin MI olarak adlandirilmasi gerektigini rapor
etmislerdir.(22) Bu prensip, Kiiresel MI Gorev Giicii tarafindan daha da gelistirildi ve 2007'de
Evrensel Miyokard Enfarktiisii Tanim1 Konsensiis Belgesi'ni ortaya ¢ikardi; bu belge, bes alt
kategorili yeni bir MI siniflandirma sistemini tanitti.(23) Miyokard hasar1 belirtegleri i¢in
daha hassas testlerin gelistirilmesi, 6zellikle koroner prosediirler veya kalp cerrahisi geciren
hastalar i¢in belgenin yeniden revize edilmesini gerekli kilmistir. Sonug olarak,
ESC/ACC/AHA/WHF Ortak Gorev Giicii 2012'de Ugiincii Evrensel Miyokard Enfarktiisii
Tanim Konsensiis Belgesi'ni olusturmustur.(24) Gegen siire zarfinda kardiyak troponinlerin
yerini yiiksek duyarlikli (“high sensitive) troponinlere birakmasi ile akut koroner sendrom
hastalarinda oldugu gibi kardiyomiyopati durumlarinda ve diger sistemik hastaliklarinin da
ciddiyetine bagl olarak kardiyak etkilenim yaratti1 goriildii. Yapilan giincel ¢aligmalar
sayesinde, anjiyografik olarak tikayici koroner arter hastaligi bulunmayan ve miyokard
infarktiisii klinigi ile bagvuran hastalar daha sik farkedilmeye baslandi. Bu klinik 6zellikleri
toplayan hasta grubu MINOCA (Myocardial Infarctus with Non-Obstructive Coronary
Arteries) olarak tanimlandi. Bu donemde troponin yiiksekliginin etiyolojisini dogru bir sekilde
siiflandirmak amaciyla ACC/AHA/ESC/DSO tarafindan 4. evrensel miyokardial infarktiis
tanimi1 konsensiis dokiimani olusturuldu.(4) Evrensel miyokard enfartiisii taniminin tarihgesi
ile belgelerin yillara gore siralanisi Sekil 1°de gosterilmistir.



Sekil 1: Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimimin Tarihsel Siireci
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2.1.2 Akut Miyokard Enfarktiisii Evrensel Tanim

2018 yilinda yiiksek duyarlikli troponin kullaniminin artmasi ve giincel ¢aligsmalarin etkisi
MINOCA, takotsubo kardiyomiyopatisi gibi kavramlarinin 6neminin artmasi ile 4. evrensel
miyokard infarktiisii tanimi giincelleyen bir belge yayinlanmistir. 2018 Tip 1-2-3 M1 kriterleri
tabloda agiklanmustir.

Tablo 1: 4. Evrensel Miyokad Infarktiisii Tanimi Tip1-2-3 MI Tan1 Kriterleri

Akut Miyokard Enfarktiisii Kriterleri(Tip 1-2-3 MI)

Akut miyokardiyal infarktis terimi akut miyokardiyal iskeminin klinik kaniti ile birlikte olan akut
miyokadiyal hasara, en azindan bir degeri Gst referans limitinin 99. persantilinden daha ytksek
olan kardiyak troponin degerlerinde bir ylkselis ve /veya dlsusun eslik etmesi ve
asagidakilerden en az birinin olmasi durumunda kullanilabilir:

e Miyokardiyal iskemi semptomlari,

e Yeni gelisen iskemik EKG degisiklikleri,

e Patolojik Q dalgasi belirmesi,

e Goruntuleme metodlari kullanilarak iskemik oldugu disubllen ve yeni gelisen duvar hareket
kusuru,

o Anjiyografik gértntuleme, tomografik koroner gértintileme veya otopside koroner trombus
tespit edimesi ( Tip 2 veya tip 3 Mligin bu kriterler gegerli degildir)

*Post-mortem olarak infarktis gegiren miyokardin beslendigi arterde akut atero-trombozun
gosterilmesi, Tip 1 Ml kriterlerini kargilar.

*Akut atero-tromboz ile ilgisi olmayan miyokardin oksijen arzi ve talebi arasindaki dengesizlik
kanitlari, Tip 2 Ml kriterlerini karsilar.

*Kardiyak 6lum, miyokard iskemisi belirtileri olan ve cTn degerlerinin mevcut olmadan veya
anormal olmadan 6nce yeni iskemik EKG degisiklikleri gérulen hastalarda, Tip 3 Ml kriterlerini
karsilar.




2.1.2.1 Akut Miyokard Enfarktiisiinde Biyokimyasal Belirtecler

Troponin testi, AMI'nin erken tespiti igin en spesifik laboratuvar testidir; troponin izoformlari
I ve T'nin seviyeleri olgiiliir. Troponin seviyeleri 12 saatte zirve yapar ve 7 giin boyunca
yuksek kalir. Yiiksek hassasiyetli troponin, Avrupa'da yogun bir sekilde incelenip
kullanildiktan sonra Amerika Birlesik Devletleri'nde kullanim i¢in onaylandi. Geleneksel
troponinden daha duyarli olmasina ragmen daha az spesifiktir. Bu nedenle, potansiyel
zorluklar ¢ok sayida yanlis pozitif yorumu igermektedir.(25)

4. evrensel MI taniminda da yiiksek hassasiyetli troponinin AMI tanisinda kullanilmasi
gerektigi vurgulanmigtir. Diger biyobelirtegler, 6rnegin kreatin kinaz MB izoformu (CK-MB),
daha az duyarli ve daha az spesifiktir. Miyokardiyal hasar, ¢Tn seviyelerinin 99. yiizdelik tist
referans limitinin tizerine ¢iktig1 durum olarak tanimlanir.

Bununla birlikte, yiiksek ¢Tn seviyeleri kalp hasarini gosterir ancak yaralanmanin nedenini
tanimlamaz. Bu nedenle cTn yiikselmeleri bir¢cok hastalik durumunda yaygindir ve mutlaka
trombotik akut koroner sendromun (AKS) varligin1 gostermez. Klinik ¢alismada inme,
pulmoner emboli, sepsis, akut perimiyokardit, Tako-tsubo hastaligi, akut kalp yetmezligi ve
tasikardi gibi durumlarda troponindeki dinamik degisiklikleri yorumlamak zor olabilir.(25)

2.1.2.2 Akut Miyokard Enfarktiisiinde Iskemik Semptomlar

Iskemik semptomlar, efor sirasinda veya istirahat halinde gogiiste, iist ekstremitelerde, cenede
veya epigastrik bolgede rahatsizlik gibi c¢esitli kombinasyonlarla ortaya cikabilir. Ayrica
dispne ya da yorgunluk gibi iskemik esdegerler de goriilebilir. Bu rahatsizlik genellikle
yaygindir; lokalize degildir, pozisyonel degildir ve bolgenin hareketi ile etkilenmez. Ancak,
miyokard iskemisine 6zgli olmayan bu semptomlar, gastrointestinal, ndrolojik, pulmoner veya
kas-iskelet sistemi sikayetleri gibi diger durumlarda da gézlemlenebilir. Miyokard enfarktiisii,
carpint1 veya kardiyak arrest gibi atipik semptomlarla ya da semptomsuz olarak da meydana
gelebilir.(24)

2.1.2.3 Akut Miyokard Enfarktiisiinde EKG Bulgular:

EKG, %95 ila %97 arasinda 6zgullige sahip, Ml icin oldukca spesifik bir tani aracidir. Ancak
duyarliligi yaklasik %30 gibi nispeten dusuktur. Akut miyokard infartkist bu tanimlamalara gore
klinik bulgularla birlikte iki sekilde tanimlanmigtir. 1) ST segment yukselmeli(STEMI) 2) ST
segment yukselmesiz, (ST segment depresyonu, T dalga anormallikleri vb.) miyokard
enfarktisi(NON-STEMI).(6)

Akut miyokard iskemisi ile iligkili diger EKG bulgular1 arasinda kardiyak aritmiler,
intraventrikiiler dal blogu, atriyoventrikiiler ileti gecikmeleri ve prekordial R dalga
(26)amplitidiinde azalma gibi spesifik olmayan bulgular bulunur. EKG tek bagina akut
miyokard iskemisi veya enfarktiisiinii teshis etmek i¢in genellikle yeterli degildir.(27)

2.1.2.4 Akut Miyokard Enfarktiisiinde Goriintiileme Yontemleri

Genellikle goriintiileme yontemleri, akut miyokard enfarktiisii (MI) tanisindan emin
olunamayan durumlarda iskemiyi dogrulamak veya ekarte etmek ya da iskemik semptomlarin



iskemik olmayan nedenlerini ortaya ¢ikarmak i¢in kullanilmaktadir. Bu amacla kullanilan
gorlintiileme yontemleri arasinda ekokardiyografi (EKO), Single Photon Emission Computed
Tomography (SPECT), kardiyak manyetik rezonans (KMR), ve kardiyak bilgisayarl
tomografi (KBT) bulunmaktadir.(4)

2.1.3 Akut miyokard enfarktiisiiniin Klinik Sitmiflamasi

STEMI, NON-STEMI veya kararsiz angina Kategorilerindeki hastalar, genellikle akut koroner
sendrom (AKS) kavrami i¢inde yer alir. Bu kategorilere ek olarak, MI, patolojik, klinik ve
prognostik farkliliklara dayali olarak ve farkli tedavi stratejileriyle ¢esitli tiplere ayrilabilir.
Tani kriterlerine dahil olan biyobelirtegler de bu siniflandirmalara eklenmistir.(26)

2.1.3.1 Tip-1 miyokard infarktiisii

Aterotrombotik koroner arter hastaliginin neden oldugu ve genellikle aterosklerotik plak
bozulmasi (yirtilma veya erozyon) ile ortaya ¢ikan Ml, tip 1 Ml olarak tanimlanir (Sekil-2). Sorumlu
lezyondaki ateroskleroz ve trombozun goreceli yuku buylk 6lglide degisir ve dinamik trombotik
bilesen, miyosit nekrozu ile sonug¢lanan distal koroner embolizasyona yol agabilir. Plak ruptara,
sadece intraluminal trombozla komplike olmayabilir, ayni zamanda bozulmus ytzeyden plagin
icine kanama ile de komplike olabilir(11,28). Mevcut Kilavuzlara gére uygun tedaviyi olusturmak
icin tip 1 Ml'y1 STEMI veya NON-STEMI olarak siniflandirmak amaciyla EKG bulgularinin entegre
edilmesi esastir (Tablo 3) (29).

Plaque rupture/erosion with
occlusive thrombus

Plaque rupture/erosion with
non-occlusive thrombus

Sekil 2: Tip 1 Miyokard Enfarktiisii (MI)(4)
A: Plak riiptiirii/erozyonu ile beraber okliiziv trombiis.

B: Plak riiptiirii/erozyonu ile beraber non-okliiziv trombiis

2.1.3.2 Tip-2 miyokard infarktiisii



Iskemik miyokardiyal yaralanmaya yol agan patofizyolojik mekanizma, oksijen arz ve talep
arasindaki uyumsuzluk baglaminda tip 2 MI olarak siniflandirilmistir(23,24) . Tip 2 MI'nin bir
ozelligi olarak tanim geregi akut aterotrombotik plak bozulmasi yer almaz. Bilinen veya
varsayilan stabil koroner arter hastaligi (KAH) olan hastalarda, hemoglobin diisiisiine neden
olan akut gastrointestinal kanama gibi akut bir stres faktorii veya klinik miyokardiyal iskemisi
belirtileri olan siirdiiriilebilir bir tasiaritmi, miyokardiyal yaralanmaya ve tip 2 MI'ye yol
acabilir. Bu etkiler, stres faktoriiniin artan miyokardiyal oksijen talebini karsilamak i¢in
iskemik miyokardiyuma yetersiz kan akisi nedeniyle meydana gelir. Iskemik esikler, bireysel
hastalarda stres faktoriiniin biiyiikliigiine, kardiyak dis1 komorbiditelerin varligina ve altta
yatan KAH ve kardiyak yapisal anormalliklerin yayginligina bagl olarak énemli 6l¢iide
degisebilir. Koroner ateroskleroz, koroner anjiyografi i¢in secilen tip 2 MI hastalarinda yaygin
bir bulgudur. Genel olarak, bu hastalar KAH olmayanlara gore daha kétii bir prognoza
sahiptir(30,31)

Intramural hematomlu veya hematomsuz spontan koroner arter diseksiyonu, dzellikle geng
kadinlarda goriilebilen aterosklerotik olmayan baska bir durumdur. Yalanci liimen i¢inde
gercek liimeni degisen derecelerde sikistirabilen kan birikmesiyle koroner arter duvarinin
spontan diseksiyonu olarak tanimlanir (Sekil-3)(32) .

Tip 1 Ml ile tip 2 MI'y1 ayirt etmek i¢in mevcut tiim klinik bilgiler dikkate alinmalidir. Bu
tanty1 belirlerken tip 2 MI'nin baglami ve mekanizmalar1 dikkate alinmalidir (Sekil 3). Akut
miyokardiyal iskemiden kaynaklanan miyokardiyal oksijen arz/talep dengesizligi cok faktorlii
olabilir: plaksiz koroner ateroskleroz nedeniyle azalmis miyokardiyal perfiizyon, koroner arter
spazmi, koroner mikrovaskiiler disfonksiyon (endotel disfonksiyonu, diiz kas hiicresi
disfonksiyonu ve sempatik innervasyon diizensizligi dahil), koroner emboli, intramural
hematomlu veya hematomsuz koroner arter diseksiyonu veya siddetli bradiaritmi, ciddi
hipoksemi ile solunum yetmezligi, siddetli anemi ve hipotansiyon/sok gibi oksijen arzini
azaltan diger mekanizmalar; veya siirekli tagiaritmi veya siddetli hipertansiyon (sol ventrikiil
hipertrofili veya hipetrofisiz) nedeniyle artan miyokardiyal oksijen talebi.(Sekil 4) Zamaninda
koroner anjiyografi uygulanan hastalarda, infarktla iliskili arterde trombiis bulunan bir plak
bozulmasinin tanimlanmasi, tip 2 Ml ile tip 1 MI arasinda ayrim yapmada yardimci olabilir,
ancak anjiyografi her zaman kesin, klinik olarak belirli veya tip 2 MI tanisin1 belirlemek i¢in
gerekli degildir.

Acil durumlarda oksijen arz ve talebindeki iskemik dengesizligi tedavi etmek Onerilir. Bu
tedavi, hacim ayarlamasi, kan basinci yonetimi, kan {irtinleri verilmesi, kalp hizinin kontroli
ve solunum destegini i¢erebilir(29,33). Klinik duruma bagli olarak, KAH olasiligini
degerlendirmek i¢in koroner degerlendirmeler gerekebilir. KAH mevcutsa, MI kilavuzlari
STEMI veya NON-STEMTI'ye iligkin EKG bulgularina gore uygulanabilir(11,29). Ancak,
KAH yoksa, tip 2 Ml ile kardiyovaskiiler risk azaltma stratejilerinin yararlar1 belirsizligini
korumaktadir.



Sekil 3: Tip-2 miyokard infarktiisii

A Ateroskleroz ve oksijen arzi/talep dengesizligi

B: Vazospazm veya koroner mikrovaskiiler disfonksiyon
C: Aterosklerotik olmayan koroner diseksiyon

D: Tek basina oksijen arzi/talep dengesizligi

Bagka bir hastalik veya siirece sekonder
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Sekil 4: Akut miyokard iskemisine atfedilebilen klinik baglam ve patofizyolojik
mekanizmalari dikkate alan tip 2 miyokard enfarktiisii cercevesi(24)



2.1.3.3 Tip-3 miyokard infarktiisii

Kanda kardiyak biyobelirteclerin saptanmasi, MI tanisin1 koymak i¢in esastir. Ancak hastalar,
varsayilan yeni iskemik EKG degisiklikleri veya ventrikiiler fibrilasyon dahil olmak iizere
tipik bir miyokardiyal iskemi/enfarktiis sunumu sergileyebilir ve kardiyak biyobelirte¢ tayini
icin kan elde edilmesi miimkiin olmadan 6nce 6lebilir; veya hasta, semptomlarin
baslamasindan hemen sonra, biyobelirte¢ degerlerinde bir yiikselme meydana gelmeden 6nce
kardiyak arrest gelisebilir. Bu tiir hastalar, akut miyokardiyal iskemik olay siiphesi yiiksek
oldugunda, MI'ya iligskin kardiyak biyobelirte¢ kanit1 eksik olsa bile, tip 3 MI'ye sahip olarak
tanimlanir.(24)

2.1.3.4 Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PKG) iliskili miyokart infarktiisii

Perkiitan koroner girisim ile iligkili miyokart enfarktiisii, bazal kardiyak Troponin (cTn)
seviyesi normal (<99. persantil URS) olan hastalarda, islemden sonraki 48 saat i¢inde ¢Tn’in
>5 x 99. persantil {ist referans smirina (URS) yiikselmesi veya bazal degerleri yiiksek ve sabit
ya da diismekte ise ¢Tn degerinde >%20 artis seklinde tanimlanir. Ek olarak miyokart
iskemisi diisiindiiren belirtiler, ya da yeni iskemik EKG degisiklikleri veya yeni sol dal blogu,
ya da major kononer arterlerden birinde veya bir yan dalda anjiyografik damar agiklig1 kayb1
veya 1srarci yavas akim veya no flow veya embolizasyon, ya da yeni canli miyokard kaybi
veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun goriintiileme kanit1 gereklidir(4).

2.1.3.5 Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili miyokard infarktiisii

Stent trombozu ile iligkili miyokard infarktiisii, miyokard iskemisi ve cTn degerlerinde en az
bir 6l¢iimiin > 99. persantil URS olup, yiikselme ve/veya diisme gdzlenmesi durumunda
anjiyografi veya otopsi ile tespit edilir. Stent trombozu siniflamasi; akut i¢in 0-24 saat;
subakut i¢in > 24 saat-30 giin; ge¢ i¢cin > 30 giin-1 y1l; ¢ok gec i¢in > 1 y1l olarak
belirlenmistir(34).

2.1.3.6 Tip 4c: Stent restenozu ile iliskili miyokard infarktiisii

Anjiyografik olarak baska hi¢bir sorumlu lezyon veya trombiis tanimlanamadig: anjiyoplastiyi
takiben geligen stent i¢i restenoz meydana gelmesi tip 4c Ml olarak adlandirilir. Tip 1 MI i¢in
kullanilan ayni kriterler burda da gegerli olup fokal veya yaygin restenoz, troponin
degerlerinin 99. persentil URS'in iizerine ¢ikmasi ve/veya diismesiyle iliskili kompleks bir
lezyon olarak tanimlanir (4).

2.1.3.7 Tip 5: Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iliskili miyokart infarktiisii

[lk 48 saat icindeki KABG (Koroner arter baypas greftleme) ile iliskili MI kriterleri normal
baslangi¢ troponin degerlerine sahip hastalarda troponin degerlerinin 99. persentil URS'nin >
10 katindan fazla yiikselmesi olarak tanimlanir. Ek olarak; Yeni patolojik Q dalgalarinin
gelisimi, anjiyografik olarak yeni greft okliizyonu veya yeni nativ koroner arter tikanikligi,
iskemik bir etiyoloji ile uyumlu yeni canli miyokard kaybinin veya yeni bolgesel duvar
hareket anormalliginin goriintiilenmesi gibi kriterler mevcuttur(4).



2.1.4 Akut Miyokard Infarktiisiiniin EKG’ ye Gore Simiflandirilmasi

Evrensel miyokart infarktiisii taniminda da bahsedildigi gibi EKG; miyokart infarktiisii
sliphesi olan hastalarda klinik olarak 6nemli bir tan1 ve takip aracidir. 12 derivasyonlu EKG,
kolay ulasilabilir ve genis kullanim alanlar1 olan bir tan1 yontemidir. Boylece EKG, risk
siniflandirilmasi ve tedaviye hizlica baslanmasini saglar.

Akut MI, kararsiz angina ile birlikte akut koroner sendrom olarak kabul edilir. AMI EKG
bulgularina 2 kategoriye ayrilabilir: ST segment yiikselmeli olmayan miyokard enfarktiisii
(NON-STEMI) ve ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI). Kararsiz anjina
NON-STEMI'ye benzer, ancak normal kalp belirtegleri onu ayirt eder. Bu klasifikasyon AMI
hastalar i¢in tedavi yaklasimlarini ve reperfiizyon stratejisini belirlemek i¢in ¢ok
onemlidir.(6)

2.1.4.1 ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii

STEMI, miyokart iskemisinin karakteristik semptomlar1 ile EKG’de 1srarc1 ST segment
yiikselmesi ve ardindan miyokart nekrozunun biyobelirteclerinin salinim ile karakterize
klinik bir sendromdur.(35) Altta yatan etiyoloji genellikle trombiis tarafindan tikanan infarkt
iliskili artere bagl transmural infarkt/iskemidir. Son yaymlanan ESC akut koroner sendrom
kilavuzunda belirtildigi gibi STEMI kriterleri tabloda gosterilmistir(Tablo 2).

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

= V2-V3 derivasyonlarinda;
o Erkeklerde
= <40 yas >2,5 mm,
= >4(0 yas >2 mm veya
= Kadinlarda yastan bagimsiz olarak >1,5 mm
= ve/veya diger derivasyonlarda >1 mm (sol ventrikiil hipertrofisi veya sol dal
blogu yoklugunda).

Tablo 2. 2023 akut koroner sendrom kilavuzu STEMI Kriterleri

Siipheli inferior STEMI olan hastalarda, ST-segment yiikselmesini degerlendirmek amaciyla
sag prekordiyal derivasyonlarm (V3R ve V4R) kaydedilmesi onerilir. Ozellikle devam eden
semptomlar1 olan ve standart 12 derivasyonlu EKG'nin kesin bir sonu¢ vermedigi hastalarda
posterior STEMI'yi arastirmak i¢in posterior derivasyonlar (V7-V9) da kaydedilebilir.

ESC, hali hazirda devam eden miyokardiyal iskemi agisindan klinik siiphe olan hastalarin
EKG’sinde LBBB bulunmasi durumunda daha énceden var oldugu bilinip bilinmemesine
bakilmaksizin STEMI gibi yonetilmesini 6nermektedir ¢iinkii yeni gelisen LBBB tek basina
AMI’y1 predikte etmemektedir.
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EKG’de LBBB mevcut oldugu durumlarda;

= QRS kompleksi ile ayn1 yonde >1 mm ST segment yiikselmesi: 5 puan
= VI, V2veya V3’te >]1 mm ST segment ¢okmesi: 3 puan
= QRS kompleksi ile zit yonlii >5 mm ST segment yiikselmesi: 2 puan

Toplam puanin >3 olmas1 %88 pozitif prediktif deger ile akut miyokart infaktiisii tanisinin
konulmasina yardimer olur.

Yiizeyel EKG’de ST yiikselmesi goriilen derivasyonlara gore transmural infarktin
lokalizasyonu belirlenebilir. Bunlarda V1-V6 derivasyonlarinda ki elevasyon anterior MI’1,
D2-D3-AVF derivasyonlarinda ki elevasyon inferior MI'1, D1-AVL derivasyonlarinda ki
elevasyon lateral MI’1 ve standart derivasyonlardan olmayan V7-V9 derivasyonunda ki
elevasyon posterior MI’1 gosterir. ST segment elevasyon paternlerinin ayrintili bir analizi
perfiizyon tedavisi ile ilgili kararlari etkileyebilir(11).

2.1.4.2 ST Segment Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii (Non-Stemi)

Miyokard oksijen talebi ile miyokard oksijen tiiketimi arasindaki bir uyumsuzluk, AKS'nin
temelinde yatar. STEMI'de bu uyumsuzlugun nedeni neredeyse her zaman bir koroner plagin
yirtilmasi ve bunun sonucunda bir koroner arterin tromboz olusumu ile tikanmasidir. Ancak,
NON-STEMI'de bu uyumsuzlugun bir¢ok potansiyel nedeni vardir. Akis1 sinirlayan bir
durum, 6rnegin stabil bir plak, Prinzmetal anjinadaki gibi vazospazm, koroner emboli veya
koroner arterit olabilir. Ayrica, kalp kontlizyonu, miyokardit veya kardiyotoksik maddelerin
varlig1 gibi koroner olmayan kalp yaralanmalart da NON-STEMI'ye yol agabilir.
Hipotansiyon, hipertansiyon, tagikardi, aort stenozu ve pulmoner emboli gibi koroner
arterlerle veya miyokardin kendisiyle dogrudan iliskili olmayan durumlar da artan oksijen
talebinin kargilanamamasi nedeniyle NON-STEMI'ye yol agar(36,37).

Non-ST-yiikselmeli MI (NON-STEMI) hastalari, EKG'de gecici ST-segment yiikselmesi,
kalic1 veya gecici ST-segment depresyonu, hiperakut T dalgalari, T dalgas1 inversiyonu,
bifazik T dalgalari, diiz T dalgalar1 ve T dalgalarinin pseudo-normalizasyonu gibi T dalgasi
anormallikleri gibi degisiklikler sergileyebilirler. Alternatif olarak, EKG normal olabilir. Bu
kategoride yer alan hastalarin ¢ogu, troponin seviyelerinde tipik bir ylikselme ve diisiis
oldugunda (yani, dordiincii evrensel MI tanimina gére MI kriterlerini karsiladiginda) nihai
olarak non-ST-yiikselmeli MI (NON-STEMI) tanis1 alacaktir(5).

2.1.5 Akut Miyokard Enfarktiisiinde Koroner Anjiyografi
Akut miyokard enfarktiisii tedavisinde klinik, EKG ve hemodinamik stabiliteye gore farkli
tedavi yaklasimlar1 uygulanmaktadir. Siklikla altta yatan mekanizmanin aterotromboz olmasi

nedeniyle tedavi acil reperfiizyonun saglanmasidir. ESC bu nedenle 2023 yilinda akut koroner
sendrom kilavuzunu yayinlamistir. Bu kilavuzda hastalarin EKG bulgularina gore (STEMI-
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Non-STEMI) farkli tedavi yaklasimlart mevcuttur. Fakat mortaliteyi azaltan en 6nemli tedavi
koroner anjiyografidir.

2.2. TIKAYICI KORONER ARTER HASTALIGI OLMAYAN MiYOKARD
INFARKTUSUMINOCA)

Akut miyokard hasar1, kardiyak troponin degerlerinde en az bir 6lglimiin 99. persentil st
referans siirinin tizerindeki artig veya diisiis olmasi olarak tanimlanir(4). Klinik olarak
miyokard iskemisi kaniti olmayan hastalarda, kardiyak troponinlerin artisi, kardiyak veya
kardiyak dis1 durumlardan kaynaklanabilmektedir. Bunun tersine, klinik olasilik, anjinal
semptomlar ve elektrokardiyografik veya ekokardiyografik bulgularin birlesimi ile 6nerilen
miyokard iskemisi baglaminda akut miyokard hasar1 tespit edildiginde, sonraki arastirmalar
aksini kanitlamadik¢a, bu olay akut miyokard enfarktiisii (AMI) olarak adlandirilir(38). KAH
AMI'nin 6nde gelen nedeni oldugundan, invaziv koroner anjiyografi (IKA), énemli
epikardiyal koroner obstriiksiyon olup olmadigin1 belirlemek ve revaskiilarizasyon ve tibbi
tedavi i¢in uygun karar vermeyi yonlendirmek i¢in genellikle gerceklestirilen ilk
arastirmadir(5,11). Calismalar, AMI hastalarinin %90'inda belirgin bir koroner arter
tikaniklig1 (stenoz derecesi>%350) oldugunu bildirmistir. (8) Ancak AMI hastalarinda KAG
yapilan ancak koroner arterlerinde %50 nin {izerinde darlik tespit edilemeyen belirli bir grup
vardir. Akut miyokard infarktiisii tanis1 konan ve tikayict olmayan koroner arter hastalig
saptanan bu gruba “tikayici olmayan koroner arterli miyokard infarktiisii” ad1

verilmektedir(10,39).

Son yirmi yilda akut miyokard enfarktiisiinde koroner anjiyografinin artan kullanimi
sonucunda, non-obstriiktif koroner arterlere sahip miyokard enfarktiisit (MINOCA), giinliik
klinik pratikte giderek artan sekilde dikkat gekmistir(40). MINOCA'nin bildirilen prevalansi,
calismalara gore genis bir yelpazede degismektedir (anjiyografi yapilan AKS hastalarinin
yaklasik %]1'inden %14'line kadar). MINOCA, altta yatan heterojen nedenleri barindiran bir
semsiye terim olarak diisiiniilebilir. Bu, koroner ve koroner olmayan patolojileri igerir;
koroner olmayan nedenler hem kardiyak hem de ekstra kardiyak bozukluklari kapsar.
MINOCA nihai bir tanidan ziyade bir ¢alisma tanisini temsil eder. Klinisyenlerin,
MINOCA'nin altinda yatan nedeni belirlemek i¢in daha fazla degerlendirme ve aragtirma
yapmalar1 hayati 6nem tasir, bu da nihai bir taninin konulmasini ve hastalarin uygun sekilde
yonetilmesini saglar. MINOCA'nin altinda yatan nedeni belirleyememek, yetersiz veya
uygunsuz tedaviye yol agabilir(5).

2.2.1. MINOCA Tanimi ve Tam Kriterleri

MINOCA tanisint koymak zor olabilir, ¢iinkii geleneksel MI tan1 yontemleri, genellikle
onemli koroner arter tikanikligi kanitina dayanir. Bu nedenle, MINOCA tani kriterlerinin
optimize edilmesi hala aragtirma konusudur. Hastalik olarak MINOCA'nin dogasinda bulunan
heterojenlik sebebiyle, uygulanan tanisal stratejilerin kapsami genellikle yerel ve
standartlastirllmamis uygulamalara baglh olarak degisiklik gosterir(41). Bu nedenle, mevcut
ESC (Avrupa Kardiyoloji Dernegi) kilavuzlari, ST segment elevasyonlu olmayan akut
koroner sendromlarin yonetimi konusunda MINOCA igin 6zel bir boliim ve 6nerilen bir tant
algoritmasi (0neri sinifi: I) icermektedir ve bu tani kriterleri mevcut kilavuzlar ve
arastirmalarda gegerliligini korumaktadir.

MINOCA, kisaca su sekilde tanimlanir: (1) yiikselmis kardiyak biyomarkerler (genellikle
ardisik degerlendirmelerde seviyesinde artis veya diisiis ile iist referans seviyesinin %99.
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persentilinin {izerinde olan kardiyak troponin), (2) anjiyografik kilavuzlara gore non-
obstriiktif koroner arterler, ve (3) akut klinik sunum i¢in alternatif bir tan1 olmamasi. Tablo x,
2020 ESC kilavuzlarinda belirtilen ve MINOCA tanimi i¢in genisletilmis ve 2023 AKS
kilavuzunda da giincelligini koruyan MINOCA tani kriterlerini sunmaktadir (42). MINOCA
tanisi i¢in 3 kriterin tamaminin karsilanmasi gerekmektedir.

Tablo 3: MINOCA icin giincel tam: kriterleri

1. AMI (* Miyokard
Enfarktiisiiniin Dordiincii Evrensel
Tanim1' Kriterlerinden

2.Anjiyografide tikayici
olmayan koroner
arterler:

3. Akut basvuru i¢in
klinik olarak asikar bir
spesifik neden

Degistirilmistir ): olmamasi:

e Kardiyak troponinde en az bir e Normal koroner e Sepsis, kalp
degerin 99. persentil iist arterler yetmezligi,
referans sinirinin iizerinde bir (Anjiyografik kardiyomiyopati,
artis veya diisiis tespit stenoz yok) pulmoner emboli,
edilmesi o Hafif liminal kardiyak

Ve diizensizlikler kontiizyon, aort

e Asagidakilerden en az biri ile (Anjiyografik diseksiyonu,

kanitlanan enfarktiisiin klinik stenoz <%30 Takotsubo

kanitinin dogrulanmas:

A
B.

Iskemi belirtileri;
Yeni iskemik
elektrokardiyografik
degisiklikler;
Patolojik Q
dalgalarinin gelisimi;
Yeni canli miyokart
kayb1 veya yeni
bolgesel duvar hareket
bozuklugunun
gorlintiileme ile
kanitlanmasi;
Anjiyografi veya
otopsi ile koroner
trombiisiin
tanimlanmas.

stenozlar)

e Orta siddette
koroner
aterosklerotik
lezyonlar
(%30'dan fazla
ancak %50'den az
darliklar)

sendromu ve
miyokardit gibi
iskemik olmayan
nedenler
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2.2.2.MINOCA Prevalans, Epidemiyolojisi ve Prognozu

MINOCA, heterojen bir ¢alisma tanis1 olarak degerlendirilir ve tiim akut miyokard enfarktiisii
(AMI) hastalar arasinda %3 ila %15 arasinda tahmini bir prevalansa sahiptir. Bu heterojenlik,
MINOCA teriminin kapsamina giren durumlar ve kullanilan tanimlamalar arasindaki 6nemli
farkliliklardan kaynaklanmaktadir. 23 ¢alismanin toplu bir analizinde, 806.851 ardisik AMI
hastas1 arasinda MINOCA prevalansi %8,1 olarak saptanmistir(43). ACTION Registry-
GWTG'ye kaydedilen 322.523 AMI (Akut Miyokard Infarktiisii) hastasinda, MINOCA
insidans1 %5,9 olarak bulunmustur(44). ANZACS-QI programi denemelerinde MI (Miyokard
Infarktiisii) ile bagvuran 8.305 hastanin %10,8'ine MINOCA tanis1 konulmustur(45). AMI
hastalarini inceleyen biiyiik bir COAPT ¢alismasi, MI hastalarinin %5,8'inde MINOCA tespit
edildigini bildirmistir(46). MINOCA TR'nin ¢ok merkezli kaydi, Tiirk popiilasyonunda
%6,7'lik bir insidans rapor etmistir(47).

Erkeklerde, hem obstriiktif koroner arter hastaligi ile akut miyokard enfarktiisii (MI-KAH)
hem de MINOCA daha yaygindir. Ancak, MINOCA ile basvurma olasilig1 kadinlarda
erkeklere gore daha yiiksektir. MI-KAH popiilasyonunun %24'tinii, MINOCA
popiilasyonunun ise %43"inii kadinlar olusturmaktadir(17).

MINOCA hastalar1 MI-KAH hastalarina gore genellikle daha genctir(17,45,48,49). Pasupathy
ve arkadaslar tarafindan yapilan calismada MI-KAH’ a kiyasla MINOCA hastalar1 daha geng
saptanmis ve ortanca yaslari yaklagik 58 olarak raporlanmistir. Ayrica, MINOCA hastalari
hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet ve sigara icme gecmisi gibi geleneksel kardiyovaskiiler
risk faktorleri MINOCA hastalari ile daha az iliskili olarak bulunmustur(17).

MINOCA'nin EKG bulgularina bakildiginda altta yatan nedenden bagimsiz olarak STEMI
veya NON-STEMI tanist konulabilir(8). 10 ¢caligmanin dahil edildigi meta analizde vakalarin
%33 STEMI seklinde basvurmakta olup NSTEMI seklinde prezantasyon daha sik
goriilmektedir(15). MINOCA hastalar1 {izerinde yapilan bagka bir ¢alismada ise toplam 265
hasta incelenmis; bunlarin 102’si STEMI ve 163’1 ise NON-STEMI olarak
raporlanmistir(50).

Diisiik risk profili ve obstriiktif olmayan koroner arterler g6z 6niine alindiginda, MINOCA
tarihsel siirecte iyi huylu bir hastalik oldugu diisiiniilmekteydi. Fakat bilinen kardiyovaskiiler
hastalig1 olmayan hastalarla karsilastirildiginda, MINOCA hastalarinin siirekli olarak
kardiyovaskiiler olaylar a¢isindan daha yiiksek risk altinda oldugu rapor edilmistir(51).
MINOCA ve MI-KAH hastalarinin prognozlarini karsilastirmak, ilgili patofizyolojik
mekanizmalardaki farkliliklar nedeniyle zorludur. MINOCA altta yatan heterojen bir grubu
temsil etmektedir ve MINOCA'nin prognozu altta yatan neden ile ilgili olarak farklilik
gosterebilmektedir. Bir sistemik incelemede, MINOCA hastalarinin 12 aylik tiim nedenlere
bagli mortalite oraninin %4,7 oldugu bulunmustur(15). MINOCA ve MI-KAH hastalarinin
klinik bulgular1 ve prognozunun karsilastirildigi bir meta-analizde ise, MINOCA hastalarinin
advers olay riskinin yliksek oldugu gosterilmistir. 1 yillik tiim nedenlere bagli mortalite, MI,
tiim nedenlere bagli mortalite + MI, kardiyak 6liim ve MACE oranlar sirasiyla %2.,4, 1,2, 4,0,
1,4 ve %9,2 raporlanmistir(52). Bagka bir ¢alismada ise, 25 aylik takip sonrasinda MINOCA
hastalarinin 6liim oraninin %3,8 oldugu gosterilmistir. MINOCA'nin uzun vadeli prognozu
MI-KAH'dan daha iyi olsa da bening bir durum degildir(53). MINOCA'l1 14.045 hastay1
kapsayan genis bir ¢calismada ise, bu hastalarin 30 giin i¢indeki 6liim oranlarinin MI-KAH
hastalarindan daha yiiksek oldugunu gostermistir (sirastyla %4,48 ve %3,46)(54). Baska bir
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calisma olan KAMIR-NIH ¢alismasinda ise, 2 yillik takipte MINOCA ve MI-KAH
hastalarinin prognozu arasinda bir fark olmadigini (sirasiyla %9,1 ve %8,8 gosterilmistir(55).

Farkli caligmalarda farkli sonuglar bulunsa da yapilan son ¢alismalar gostermektedir ki
MINOCA hastalar1 belirgin koroner darlik olmasa da ¢ogunlukla farkli derecelerde
miyokardiyal hasar ile iligkili ve MI-KAH hastalari ile kiyaslandiginda benzer prognoz ve
major kardiyak olumsuz olay riski gostermektedir. Bu nedenle MINOCA hastalar1 MI-KAH
hastalar1 gibi 6nemle ele alinmal1 ve alta yatan etyolojik nedene gore uygun tedavi
edilmelidir.

2.2.3. MINOCA Etyoloji ve Patofizyolojisi

MINOCA'nin etiyolojisi heterojendir ve nedenler olarak ii¢e ayrilabilir: koroner nedenler,
kardiyak nedenler ve ekstra kardiyak nedenler. Koroner plak yirtilmasi veya erozyonu,
koroner spazm, spontan koroner arter diseksiyonu, koroner embolizasyon ve koroner
mikrovaskiiler bozukluklar koroner nedenlerdir. Kardiyak nedenler arasinda miyokardit,
Takotsubo sendromu, kardiyomiyopatiler, kardiyak travma ve tagiaritmiler yer alir. Ekstra
kardiyak nedenlere 6rnek olarak inme, pulmoner emboli, sepsis, bobrek yetmezligi ve
hipoksemi verilebilir. Bu nedenle, MINOCA, altta yatan nedeni daha fazla arastirmay1
gerektiren bir ¢aligma tanisi olarak degerlendirilmelidir.(56) Bununla ilgili ESC akur koroner
sendrom kilavuzunda ki tablo su sekildedir;

Tablo 4: MINOCA tanis1 konulan hastalarda altta yatan nedenler

Koroner Nedenler Koroner Olmayan Kardiyak | Kardiyak Olmayan Nedenler
Nedenler

> Koroner plak > Miyokardit > Inme
rliptiirii/erozyonu

» Koroner tromboz » Takotsubo sendromu » Pulmoner emboli

» Koroner emboli > Kardiyomiyopatiler > Inflamasyon

» Koroner spazm > Kardiyak travma » Sepsis

» Spontan koroner » Kardiyotoksinler » Son donem bdbrek
arter diseksiyonu yetmezligi

» Koroner » Transplant rejeksiyonu » Akut respiratuar distres
mikrovaskiiler sendromu
disfonksiyon

» Miyokardiyal > Agir egzersiz » Alerji/Hipersensitivite
Bridge reaksiyonlari

Koroner anjiyografi sonrasinda MINOCA tanis1 konuldugunda klinisyenlerin MINOCA'nin
altinda yatan nedeni belirlemek icin daha fazla degerlendirme ve arastirma yapmasi hayati
onem tagimaktadir; bu, nihai teshisin konulmasina ve hastalarin uygun sekilde yonetilmesine
olanak saglayacaktir. MINOCA'nin altinda yatan nedeninin belirlenmemesi, yetersiz veya
uygunsuz tedaviye yol agabilir.

2.2.3.1 Koroner Nedenler
2.2.3.1.1 Koroner Plak Bozulmasi
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Koroner plak bozulmasi, MINOCA'nin en yaygin nedenlerinden biridir ve genellikle plak
rliptiirti, iilseri, korozyonu, erozyonu ve kanamasini igerir. MINOCA vakalarinin yaklasik
%40" plak riiptiirinden kaynaklanir(57,58).

Plak bozulmasi, trombiis formasyonu olusturarak distal embolizasyon, koroner vasospazm,
gecici tam okliizyon gosterebilir. Bunun anjiyografik olarak goriiniimii plak iizerinde hazzy
goriiniim, kiiclik dolum defektleridir. Kesin olarak tan1 koyulabilmesi igin ise yiiksek
¢Oziintirliige sahip optik koherens tomografi (OCT), intravaskiiler ultrasonografi (IVUS)
gerekmektedir. Bilgisayarli tomografi liimen i¢i patolojiler konusunda her zaman net bilgi
veremeyebilmektedir(12).

Koroner arterdeki plak riiptiire oldugunda, vaskiiler endotel hasar goriir, tromboz ve koroner
arter limeninin kismi veya tam tikanmasina neden olur. Ancak, koroner arterin darlik derecesi
%50'den az oldugunda bu durum MINOCA olarak adlandirilir(59). Plak erozyonunun altinda
yatan mekanizmalar ise su anda yeterince anlagilmamistir, ancak endotel hiicrelerinin
apoptozu ve alttaki ekstraseliiler matrisle endotel temasinin kaybu ile iligkili
goriinmektedir(60). Intravaskiiler ultrason (IVUS) kullanan iki bagimsiz ¢calismada
MINOCA'l1 hastalarin %40'indan fazlasinda plak riiptiirii ve plak erozyonu tespit
edilmistir(58,61). Optik koherens tomografi (OCT) gibi daha yiiksek ¢oziiniirliikli
intrakoroner goriintiilerin daha yiiksek plak riiptiirii ve plak erozyonu prevalansi gostermesi
muhtemeldir ancak bu teknik MINOCA popiilasyonunda kontrollii ¢alismalarda rutin olarak
uygulanmamustir. Plak riiptiirii veya plak erozyonu, geleneksel anjiyografide normal goriinen
veya minimal de olsa bir dereceye kadar ateroskleroz gosteren damar bolgelerinde meydana
gelebilir(57).

2.2.3.1.2 Spontan Koroner Arter Diseksiyonu

Spontan koroner arter diseksiyonu(SKAD), dogal olmayan faktorler altinda koroner arterin
intima tabakasinin spontan yirtilmasi ve kanin koroner arterin orta veya subintima tabakasina
girmesiyle hematom olusturmasi durumudur. Bu durum, koroner arter liimeninin keskin bir
sekilde daralmasina ve kan akisinin ciddi sekilde engellenmesine yol agar(8). SKAD, koroner

arter duvari iginde spontan olarak intramural hematom olusumu ile karakterizedir (Sekil 5)
(62).

SKAD, AMI'nin nispeten nadir goriilen aterosklerotik olmayan bir nedenidir ancak 50 yasin
altindaki kadinlarda AMI'nin yaygin bir nedenidir(63,64). SKAD hastalarinin ¢ogunda akista
bir miktar tikaniklik olmasina ragmen, bazen damarin kademeli olarak daralmasi nedeniyle
arterler normal veya normale yakin goriinebilir ve bu nedenle, bu MINOCA'nin olas1 bir
nedeni olarak diisiiniilmelidir. Intrakoroner goriintiilemenin daha fazla kullanilmasiyla,
anjiyografik olarak obstriiktif olmayan SKAD'"nin, MINOCA'nin bir nedeni olarak giderek
daha fazla taninmasi yol agmistir(12).

SKAD igin predispozan mekanizmalar ¢ok faktorliidiir; genetik faktorler, fibromiuskiiler
displazi, hamilelik, kadin cinsiyet hormonlari, sistemik inflamatuar durumlar gibi faktorler
yani sira duygusal stres, yogun fiziksel aktivite veya uyarici ilaglar gibi tetikleyici faktorleri
icerir(62,65).

Anjiyografik goriiniim, normale yakin bir koroner arterden, birden fazla radyo-liimen liimen
ile arter duvar kontrast boyanmasina veya <% 50 stenoz da dahil olmak iizere, degisen
siddette farkl1 darlikta olabilir(66). Kesin bir tan1 igin IVUS veya OCT gibi yontemlerle
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intravaskiiler goriintiileme yapilabilir, bu yontemler plak diseksiyonunu ve intramural
hematomun varligin1 gosterebilir. Yiiksek basingli ¢ekimlerden kaginilmalidir, bu nedenle
koroner anjiyografi veya diger goriintiileme yontemlerinde dikkatli olunmalidir(62).

Gergek Liimen |

Gergek Limen \

Intima

intramural Hematom

intimal Yirtik

N\~

Sekil 5. Spontan Koroner Arter Diseksiyonu

alanci Limen

Gergek Limen [

Koroner arterin kesitsel goriiniimleri. A. Normal koroner arter. B.
Intramural hematomlu koroner arter. C. Intimal yirtikli koroner arter.
Spontan koroner arter diseksiyonu, intramural hematomun spontan
olusumu ile karakterizedir, bu durum ger¢ek liimenin sikigmasina ve
miyokard infarktiisiine yol agabilir.

2.2.3.1.3 Koroner Arter Spazmi

Vaskiiler diiz kasin endojen veya eksojen vazokonstriktorlere giiglii yanitini temsil eden
koroner arter spazmi, MINOCA'da epikardiyal arter spazminin baslica nedenlerinden biridir.
Koroner arter spazmi olan hastalar, gece veya erken sabah saatlerinde kisa stireli ST
yiikselmesi ile anjina pektoris yasayabilirler. MINOCA'l1 hastalarin %16-74"linde spazmin
tetiklendigi bulunmustur, bu da MINOCA'nin yaygin ve énemli bir patogenezi olarak koroner
arter spazmini diisiindiirmektedir(67,68). EKG'de ST yiikselmesi yoksa, koroner arter
spazmini teshis etmek icin intrakoroner uyari testi gereklidir. Koroner arterin spazmin
tetiklemek icin genellikle ergonovin veya asetilkolin (ACh) kullanilir(69). Eger kan damari
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cap1 %75'ten fazla azalir ve klinik semptomlar veya miyokard iskemisi belirtileri
gozlemlenirse, koroner arter spazmi teshis edilebilir.

2.2.3.1.4 Koroner Mikrovaskiiler Disfonksiyon

Bugiine kadar yeterli veri bulunmamasi nedeniyle, mikrovaskiiler disfonksiyonun
MINOCA'nin nedenleri arasinda olup olmadigi tartismalidir. Koroner mikrovaskiiler
disfonksiyon, vazodilatasyonun bozulmasi, artan vazokonstriksiyon ve mikro dolasimin
anormal yeniden sekillenmesinden kaynaklanir; bu durum epikardiyal obstriiktif hastalik
olmaksizin koroner akim rezervini degistirir(70). Genellikle invaziv fonksiyonel testler
gerektirdiginden koroner mikrovaskiiler disfonksiyon yeterince teshis edilmez(71).

Calismalarin ¢ogu, obstriiktif koroner arter olmaksizin iskemi olan hastalar1 degerlendirmis ve
prevalansin %41'e kadar ¢iktigin1 gostermistir(72). Ancak, stres kardiyak manyetik rezonans
goriintiileme ile yapilan MINOCA hastalarinin (n = 40) kii¢iik bir prospektif ¢alismasinda,
%25'inde stres kardiyak manyetik rezonans goriintiillemede ge¢ gadolinyum tutulumu veya
IVUS'da plak bozulmasi olmaksizin diisiik miyokardiyal perfiizyon rezerv indeksi (<1.84)
tespit edilmistir(73). Mikrovaskiiler disfonksiyonun MINOCA'nin nedenlerinden biri olup
olmadigini belirlemek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir(43).

2.2.3.1.5 Koroner Emboli/Tromboz

Ug farkli sekilde koroner emboli meydana gelebilir: direkt, iyatrojenik ve paradoksal. Direkt
koroner emboli, sol kalp yapilarindan kaynaklanan materyalin yer degistirmesi sonucu olusur.
Ornegin, mural trombiis, endokardit veya miksoma gibi intrakardiyak tiimorler direkt koroner
emboliye neden olabilirler(74,75). Sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugu olan veya olmayan
kardiyomiyopati, atriyal fibrilasyon, kapak hastalig1 veya koroner ektazi gibi altta yatan bir
kalp rahatsizlig1 bulunan hastalar, kan stazina veya yavas akisa bagli olarak dogrudan emboli
yasama riski daha yiiksektir(74,76). Iyatrojenik koroner emboli, esas olarak koroner
miidahaleler sirasinda, ancak ayni zamanda kardiyotorasik cerrahi ve kapak islemleri sirasinda
da meydana gelir(74). Paradoksal emboli ise sistemik ven6z dolagimdan materyalin
embolizasyonu sonucu, patent foramen ovale veya atriyal septal defekt gibi sagdan sola sant
araciligiyla olusur(77).

Kalitsal veya kazanilmis hiperkoagiilabilite durumlari, in situ koroner tromboza yatkinliga da
yol acabilir. Enfarktiis sonrasi trombofili testi yapilan MINOCA hastalarinin %14'iinde, faktor
V Leiden mutasyonu, protein C ve S eksikligi ve protrombin gen mutasyonu dahil olmak
tizere olasi bir kalitsal bozuklugun varlig: tespit edilmistir(15,78). Edinilmis hiper pihtilasma
durumlar arasinda trombositopenik purpura, antifosfolipid sendromu, heparine bagl
trombositopeni ve miyeloproliferatif neoplazmalar bulunur(79). MINOCA'l1 84 hastadan
olusan prospektif bir kohortta, hastalarin %15.5'ine antifosfolipid sendromu tanis1
konulmustur(80).

Bu nedenle, MINOCA'l1 tiim hastalarda kalitsal veya edinilmis hiper pthtilagma durumlarinin
varlig1 makul bir degerlendirmedir ve tanisal testler tercihen bir hematologa danigilarak
yapilmalidir. Akut fazdaki hastalik ¢oziildiikten sonra pihtilasma faktorii diizeyleri dl¢tilmeli
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ve hastalar genetik testlerin artilar1 ve eksileri konusunda bilgilendirilmeli ve aile iiyeleri i¢in
sonuglari anlagilmalidir(81).

2.2.3.2 Koroner Dis1 Nedenler
2.2.3.2.1 Miyokardit

Miyokardit, MINOCA tanisi konulan hastalarda gégiis agrist ve troponin yiikselmesinin
yaygin bir nedenidir. KMRL yapilan 2.866 MINOCA hastasini i¢eren 27 ¢alismanin yer aldigi
yakin tarihli bir sistematik derlemede, miyokardit prevalansi %34.9 olarak bulunmustur(82).

Miyokardit, miyokardin infalamsyonudur ve miyokard hasarinin interstisyel 6dem, lenfosit
infiltrasyonu, miyosit yikim1 ve ardindan nekroza yol agtig1 bir durumdur(83). Tipik olarak
iskemik risk faktorleri olmayan daha geng hastalarda (45 yasindan kiigiik) goriiliir(84). Ani
oliimle bagvuran geng erigkinlerin %12'sine kadar rapor edilmistir ve 6liimciil olmayan
miyokarditin goriilme sikligi muhtemelen eksik rapor edilmektedir(85).

Miyokardit tikayici koroner arter hastaligi olmayip ventrikiiler disfonksiyonu olan veya
olmayan, akut koroner sendrom semptomlarina sahip bir klinikte bagvurabilir. Klasik
miyokardit tablosu olan hastalarda, miyokarditin spesifik tanis1 koroner anjiyografi dncesinde
veya sirasinda konulmalidir, ancak bir¢ok durumda tan1 klinik olarak belirgin olmayacaktir ve
spesifik testler yapilana kadar MINOCA gegici tanist konulmalidir(43).

Biyopsi ile dogrulanmis miyokarditin en yaygin nedeni, patojenin DNA/RNA'sinin
endomiyokardiyal biyopsi lizerinde polimeraz zincir reaksiyonu testi ile dogrulandig viral
enfeksiyonlardir. Adenoviriisler, Parvoviriis B19, Human Herpes viriisii 6 ve Coxsackie
viriisii, viral miyokarditin en yaygin nedenleri olarak kabul edilir. Onceki ¢alismalar, klinik
tablonun viriis tipine bagl oldugunu &ne siirmiistiir. Ozellikle, PVB19 miyokarditi
MINOCA'y1 taklit edebilir(86). Miyokarditin diger nedenleri arasinda immiin kaynakli
hastaliklar, endokrin hastaliklar, ilaglar ve toksinler bulunmaktadir(87—-89).

Miyokarditli hastalar, gogiis agrisi, miyokard nekrozu biyomarkerlerinin yiikselmesi ve
EKG'de ST-segment degisiklikleri gibi klinik belirtiler gosterebilir, ancak koroner anjiyografi
bulgular1 genellikle 6nemli bir vaskiiler stenoz gostermez. Su anda, akut miyokarditin
tanisinda endomiyokardiyal biyopsi hala "altin standart" olarak kabul edilmektedir(87).
Kardiyak MR (KMR), viral miyokarditin teshisinde biiyiik bir degere sahiptir. Kardiyak MR
ile miyokart duvarmin iist ve orta bolgelerinde ge¢ gadolinyum tutulum 6zelliklerinin
goriilmesi ile miyokardit tanist dogrulanabilir. Akut miyokardit tanisinda KMR % 100
duyarlilik ve % 90 6zgiilliikk saglamaktadir(90).

MINOCA'1 hastalarda miyokardit tanisinin 6nemi, prognozu ve tedavisi ile ilgilidir.
Miyokarditli hastalarin prognozu klinik prezentasyona baglidir. Her ne kadar miyokarditli
hastalarin % 50' si 2-4 hafta icinde iyilesse de % 12-25'1 akut olarak kdtiiye gidebilir veya
kalp yetersizligi ya da kalp transplantasyonu gerektiren son evre dilate kardiyomiyopatiye
dogru ilerleyebilir(87).
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2.2.3.2.2 Takotusubo Kardiyomiyopatisi

Takotsubo kardiyomiyopatisinin (stres kardiyomiyopatisi) akut koroner sendrom (AKS)
icindeki prevalanst %1.2-2.2 araliginda rapor edilmektedir(91).

Takotsubo kardiyomiyopatisi, stres iliskili kardiyomiyopati veya kirik kalp sendromu olarak
da bilinir ve katekolaminlerin ani artisina bagli olarak obstriiktif koroner arter hastaligi
olmaksizin gegici duvar hareketi anormallikleri ile karakterizedir(92). Dort ana anatomik
varyant gézlemlenir: apikal sisme (en yaygin olani), orta sol ventrikiil, bazal ve
biventrikiiler(93). Klinik prezentasyon degiskenlik gosterir ancak genellikle duygusal veya
fiziksel stres, 6rnegin ciddi hastalik sonrasi gibi durumlar sonrasi gelismektedir(94).

Takotsubo kardiyomiyopatisi, 6zellikle postmenopozal kadinlarda olmak tizere, kadinlarda
daha yaygindir(95). Tan1 genellikle koroner anjiografi ile yapilarak, obstriiktif koroner arter
hastaliginin yoklugunun gosterilmesi ve sol ventrikiil duvar hareket anormalliginin tespit
edilmesi ve bu karakteristik duvar hareket bulgularin takibinde tam iyilesmesi ile konur(94).
Takotusubo kardiyomiyopatisi tanisi igin en ¢ok kabul goren tani kriterleri Mayo klinik
kriterleridir(96)(Tablo X). Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme, Takotusubo
kardiyomiyopatisinde AMI'nin diger nedenlerini diglamak i¢in faydali bir aragtir(95).
Takotsubo kardiyomiyopatisinde ki duvar hareket anormallikleri geri dénebilir olmasina
ragmen, birkag gézlemsel kohortta kardiyojenik sok ve 6liim riskleri KAH'lit AMI hastalarina
benzerdir(97,98).

1. Anjiyografide tikayici koroner arter darligi veya akut plak riiptiiriine dair kanit
bulunmamasi

2. Sol ventrikiil orta segmentlerde apikal tutulumla veya apikal tutulum olmaksizin
gegici diskinezi, hipokinezi veya akinezi saptanmasi

3. ST-segment yiikselmesi ve/veya T dalgasi inversiyonunun EKG kaniti

4. Troponin diizeylerinde orta diizeyde yiikselme

5. Miyokardit veya feokromositoma yoklugu

Tablo 5: Takotusubo Sendromu Modifiye Mayo Klinik Tan1 Olgiitleri
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2.2.3.2.3 Tip 2 Miyokardiyal Infarktiisii ve Arz-Talep Uyusmazhg

Miyokardiyal oksijen arzi ve talebinin bozulmasi, plak riptuiri veya anjiyografik olarak obstruktif
koroner arter hastaligl olmaksizin da Ml'ye yol agabilir. Bu arz ve talep uyusmazUgina bagli Ml, tip
2 Ml olarak bilinir(4). Tip 2 MI'l hastalarin yaklasik %50'sinde 6nemli KAH bulunmamaktadir ve
bu durum MINOCA olarak siniflandirilabilir(40). Arz ve talep uyusmazlginin yaygin nedenleri
arasinda hipotansiyon, tasiaritmiler ve hipoksi yer alir(12). Tip Il Ml tanisi uygun klinik ortamda
konulur ve farkli bir taniyi destekleyecek gorintuleme veya klinik kanitin olmamasi gereklidir(99).

2.24 MINOCA’nmn Klinik Degerlendirilmesi ve Tam Yontemleri

MINOCA hastalarinda, koroner arterlerde tikaniklik bulunan akut miyokard enfarktiisii
geciren hastalara benzer sekilde kardiyak iskemi semptomlar1 ve yiikselmis kardiyak troponin
degerleri vardir(12). Elektrokardiyogramda (EKG) genellikle ST yiikselmesiz miyokard
enfarktiisii (NON-STEMI) goriiliir. MINOCA hastalarinin klinik prezantasyonunun, hastaligin
bir¢ok nedenine bagli olarak degistigini unutmamak 6nemlidir(100).

MINOCA, birden fazla nedeni iceren bir sendrom grubudur. Ana nedeni "¢aligma tanis1”
olarak belirlerken, pulmoner emboli ve bobrek hasari gibi kardiyak olmayan hastaliklarda
artan troponin seviyesinin ilk olarak dislanmasi gereklidir. Daha sonra, yapisal miyokard
disfonksiyonu ve iskemik miyokard hasar ile ilgili hastaliklar dahil olmak iizere kardiyak
nedenler distiniilmelidir. Klinik &ykii, kalp enzimleri, EKG, ekokardiyografi, koroner
anjiyografi ve sol ventrikiil anjiyografisi, MINOCA'nin nedenini belirlemek i¢in kullanilan ilk
tan1 yontemleridir. MI-KAH olan hastalarda tani nettir ve tedavi plan1 koroner anjiyografi
bulgularina gore segilebilir(8).

MINOCA'nin optimal tedavi yonetiminin, enfarktiisiin altinda yatan mekanizmaya bagl
olarak degismesi beklenmektedir. MI tanisin1 dogrulamak ve altta yatan patofizyolojiyi
belirlemek i¢in degerlendirmeye sistematik bir yaklasim ¢ok onemlidir. Bu amagla 2019
Amerikan Kalp Dernegi'nin MINOCA Bilimsel Bildirisinde bir klinik algoritma
onerilmistir(12)(Sekil X). Bu algoritma, koroner anjiyografinin dikkatlice incelenmesini,
ekokardiyografi veya ventrikiilografi ile sol ventrikiil fonksiyonunun rutin degerlendirilmesini
ve miyokarditi teshis etmek veya akut MI’in hasar bolgesini belirlemek icin kontrastli
kardiyak MRG kullanimmi vurgular(12,42,101). Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Non-
STEMI kilavuzunda da benzer bir tanisal algoritmanm kullanimini siif 1 olarak
onermektedir(42).

21



TETKIK

Klinik Durumu Degerlendir

TANI

Alternatif Tanilar
Sepsis

Pulmoner Emboli

Kardiyak Kontiizyon

Diger Non-Kardiyak cTn Yiiksekligi

KLINIK

Artan veya azalan 99 persentilin tizerinde ki
troponin degeri ile birlikte iskemik belirti ya
da semptomlar

+
Koroner anjiyografide %50'den az
stenoz(Non-Obstruktif)

s " Anjiyografi Bulgularini Tekrar |Obtruktif Koroner Arter Hastaligi

Calisma Tanis Degerlendir - SKAD(Diseksiyon)
Diglayin — Koroner Emboli/Tromboz
Tikayici Etyolojilerin Gozden Sol Ventrikal Fonksi

i yonel
Gegir . Degurlandiriiesl - Takotusubo KMP
Miyokardiyal Hasar (EKO, Sol Ventrikiilografi) Diger Kardiyomiyopatiler
(iskemik Nedenler)
Miyokardit

Kontrasth Kardiyak MR incelemesi
(Altta Yatan Nedene Yonelik) Spesifik Tanilar

Kardiyak MR ile Kanitlanmig Enfarkt

MINOCA Koroner Arterlerin Fonksiyonel Plak Distrupsiyonu
Tikayici Olmayan Koroner Degerlendirilmesi(CFR) Koroner Emboli
Arter ile Birlikte Spontan Koroner Arter Diseksiyonu

Miyokard Enfarktiisii Koroner Fonkiyonel Degerlendirme Koroner Arter Spazmi
Mikrovaskiiler Disfonksiyon

Siniflandinlamayan MINOCA
FFR'yi Diigiin

Sekil 6: MINOCA tanisi i¢in Klinik Algoritma (AHA Uzlasi raporu 2019)
2.25 MINOCA’da Gériintiileme Yontemleri
2.2.5.1 invaziv Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi, koroner anatomiyi ayrintili bir sekilde hemen degerlendirmeyi saglar ve
nihai taniy1 netlestirmeye yardimci olur. Koroner anjiyografi, KAH" ortaya ¢ikarir ve plak
karakterizasyonunu (erozyon, riiptlir) gorsel olarak saglar; bu, dagilim, uzunluk,
kalsifikasyon, diseksiyon ve tromboz gibi 6zellikleri igerir. Anjiyografi ayrica koroner arter
kan akigini ve perflizyonu ortaya c¢ikarir; bu, TIMI akim derecesi ve TIMI miyokard
perfiizyon derecesi gibi standart kriterler kullanilarak degerlendirilebilir(102,103). Gliseril
trinitrat veya verapamil gibi vazoaktif ilaglarin koroner i¢i uygulamasi ve tekrarlanan
anjiyografi, koroner spazmi olan hastalarda teshis acisindan faydali olabilir ve tedaviye
yanitin dogrudan gorsellestirilmesini saglar. Koroner anjiyografi, spontan koroner arter
diseksiyonu (SKAD) tanisi i¢in de referans yontemidir(65). Obstriiktif KAH olmayan ve ayni
zamanda AKS olarak da ortaya c¢ikabilen, genellikle gézden kacan angina nedeni olan
miyokard bridge, koroner anjiyografi ile kolayca gorsellestirilebilir(104).

2.2.5.2 Fonksiyonel Koroner Anjiyografi

MINOCA tanist konan hastalarda koroner anjiyografi etiyolojiyi acikliga kavusturamazsa ek
testler diislintilmelidir. Fonksiyonel koroner anjiyografi, anjiyografinin intravaskiiler
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gorlintiilleme ve fizyolojik testler dahil olmak {izere yardimc1 tami teknikleriyle
kombinasyonunu igerir(105,106). MINOCA i¢in tanisal anjiyografi sirasinda veya daha
sonraki invaziv degerlendirme sirasinda koroner spazm ig¢in provokatif test yapilmasi
diisiiniilebilir. Intrakoroner asetilkolin veya ergonovin uygulamasi yoluyla provokatif testler,
epikardiyal koroner spazmin bir MINOCA nedeni olarak degerlendirilmesini saglar(107).

Koroner mikrovaskiiler disfonksiyonu belirlemek i¢in ise koroner akim rezervi(CFR
)kullanilabilir. Adenozin vazodilatér cevabina ragmen CFR <2.0 olmasi tani1 koydurucudur.

Ayrica yavas akim fenomeninin goOriilmesi de mikrovaskiiler disfonksiyonu gdosteren
bulgulardan biridir(108).

2.2.5.3 Intravaskiiler goriintiileme (intravaskiiler ultrason (IVUS)/Optik koherens
tomografi (OCT))

Plak distriibisyonunu teshis etmek icin MINOCA'nin degerlendirilmesinde IVUS ve OCT ile
koroner intravaskiiler goriintiileme o©nemlidir. MINOCA hastalarinda IVUS, vakalarin
%40"'ma kadar plak distriibisyonunu tespit etmistir(58). OCT ise MINOCA vakalarin yaklagik
yarisinda altta yatan suglu lezyonu tespit etmistir(109). Taninin kesin olmadigi segilmis
vakalarda SKAD'in degerlendirilmesinde intravaskiiler goriintiileme de yararli olabilir(43). Ek
olarak intravaskiiler goriintiileme, plak bilesimi, yiik ve plagin yeniden yapilanmasi hakkinda
koroner anjiyografi kullanilarak anlasilmasi miimkiin olmayan bilgiler saglar ve &zellikle
belirsiz koroner lezyonlarin agikliga kavusturulmasina yardimei olur(110).

2.2.5.4 Sol Ventrikiil Anjiyografisi, Basinci ve Fonksiyonu

Koroner anjiyografi sonrast MINOCA tanis1 konuldugunda ilk olarak bir ¢aligma tanisi olmasi
nedenli bobrek fonksiyonlar1 da gozetilerek ilk yapilmasi gereken tetkik sol ventrikiil
anjiyografisi ~ ve/veya  ekokardiyografisi  kullanilarak ~ derhal  sol  ventriikiiliin
degerlendirilmesidir. Bolgesel duvar hareket anormallikleri, nihai MI  tanisinin
dogrulanmasina yardimci olabilir veya takotsubo kardiyomiyopatisi gibi altta yatan baska bir
spesifik nedeni gosterebilir. Artmis sol ventriikiiler diyastol sonu basinci, sistolik ve/veya
diyastolik islev bozuklugunun bozulmasi nedeniyle hemodinamik bozulmaya isaret eder.
Yiikselmis bir sol ventriikiiler diyastol sonu basincinin saptanmasi, korunmus ejeksiyon
fraksiyonu olan kapl yetmezIliginin saptanmasina yardimci olabilir(5).

2.2.5.5 Kardiyak Manyetik Rezonans (KMR)

KMR, MINOCA'nin potansiyel nedenlerinin anlasilmasina yardimer olan ve ayni zamanda
MI tanisinin  dogralanmasini  saglayan MINOCA tanist i¢in temel bir aragtir(101).
Mikrovaskiiler hastaligin degerlendirilmesinde KMR biiyiik 6nem tasimaktadir. Miyokardiyal
aktiviteyi, doku morfolojisini, miyokardiyal ddemi ve miyokardiyal perfiizyonu ayni anda
tespit edebilir ve ayrica endokard ve perikard altindaki miyokardiyal perflizyonu, koroner
direnci ve diyastolik dolumu dogru bir sekilde degerlendirebilir. Ileri asamada, gec
gadolinyum artisi, MINOCA hastalarinda saglik yonetiminin degerlendirilmesinde biiyiik
deger tasiyan miyokardit ve endokardiyal miyokard enfarktiisii kanitlarini saglayabilir(8).
Tornvall ve ark. tarafindan 556 MINOCA vakasi ile yapilan calismada KMR ile dogrulanan
115 iskemik kardiyomiyopati vakasi bildirildi(111). Leurent ve ark. tarafindan bir ¢caligmada
da MINOCA hastalarinda KMR kullanilmis ve %60'min miyokardit, %]16'sinin AMI,
%14'liniin Takotusubo kardiyomiyopatisi tespit edilmistir(112).
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2.2.5.6 Ekokardiyografi

EKO, miyokard fonksiyonunu invaziv olmayan bir sekilde degerlendirmek i¢in ilk basamak
aractir. Dogrudan ve dolayli degerlendirmeler (6rn. genislemis ventrikiiller, artmis duvar
kalinlig1, bozulmus sistolik fonksiyon, atriyum boyutu, kapak hastaligi, perikardiyal efiizyon)
ve diger ayirt edici morfolojik bulgular, akut tablodan sorumlu olan altta yatan patolojiler
hakkinda 6nemli gostergeler saglar(38).

2.2.5.7 Koroner Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi

Koroner anjiyografide goriilemeyecek hassas plaklari tanima yetenegine ragmen,
MINOCA'da koroner bilgisayarli tomografi anjiyografinin kullanimini savunan higbir kanit
yoktur(113). Epikardiyal yag dokusunun karakterizasyonu ve koroner inflamasyon, bu
alandaki giincel arasgtirma alanlaridir. Akut ortamda fizibilite ile birlikte bu tanisal testin
degerini degerlendirmek i¢in daha ileri aragtirmalarin faydali olabilecegi belirtilmistir(114).

3. GEREC VE YONTEMLER
Bu retrospektif, kesitsel ve tanimlayici calisma Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Etik Kurulundan 31.01.2024 tarih ve 2024/04-17 say1l1 etik onam
alindiktan sonra Dokuz Eyliil Universitesi Acil Servisinde yapildi. 01.01.2020-01.01.2023
tarihleri arasindaki acil serviste akut miyokard enfarktiisii tanis1 konulan ve koroner
anjiyografi yapilan hastalar hastane bilgi islem sistemi ve hasta arsivi aracilig1 ile retrospektif
olarak taranmustir.
3.1 Olgularin Secimi
3.1.1 Olgularin Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya alinacak olgular asagidaki tiim kriterleri karsilayacak sekilde belirlenmistir.
Tiimiinii karsilamayan olgular degerlendirmeye alinmamustir.

1. Koroner Anjiyografi uygulama tarithinde 18 yasindan biiyiik olan olgular.

2. Akut Koroner Sendrom tanili, miyokardiyal hasara yonelik biyobelirtecleri (tercihen
kardiyak troponinler) yiiksek saptanan olgular (Bir diger ifade ile STEMI ya da NSTEMI
tanist alan olgular).

3. STEMI ya da NSTEMI tanus1 ile koroner anjiyografi islemi uygulanmus olgular.

3.1.2 Olgularin Calismadan Dislanma Kriterleri

1. Stabil koroner arter hastalig1 tanis1 amaci ile anjiyografik degerlendirme uygulanmis
olgular,

2. Enzim yiiksekligi saptanmamis, ancak akut koroner sendrom (bir diger ifade ile unstabil

anjina pektoris (UAP)) olarak degerlendirilmis ve anjiyografik degerlendirme uygulanmis
olgular,
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3. Daha o6nce koroner revaskiilarizasyon (perkiitan koroner girisim ya da koroner arter
bypass greftleme) uygulanmis olgular,

4. Stabil koroner arter hastaliginin girisimsel tedavisi sirasinda akut koroner sendrom
gelisen olgular (No-reflow, stent trombozu vb.),

5. Stabil koroner arter hastaliginin cerrahi tedavisi sonrasinda akut koroner sendrom
geligen olgular,

6. Koroner Anjiyografi tarihinde 18 yas ve altinda olan olgular,

7. Evrensel akut miyokard enfarktiisii tan1 kriterlerini karsilamayan olgular.

3.2 Hasta Popiilasyonu

Hastane bilgi siteminden 01.01.2020-01.01.2023 tarihleri arasinda hastane acil servisimize
basvurup ayni bagvuruda koroner anjiyografi yapilan 1868 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.
Bu hastalar arasindan 4.evrensel miyokard enfarktiisii tan1 kriterlerini karsilamayan 143 hasta
dislandi. Kalan hasta grubundan daha 6nce KAH hastaligi bulunan 651 kisi dislandi. Kalan
1074 hastanin koroner anjiyografileri incelendi ve 945 hastada tikayici koroner arter hastaligi
(MI-KAH) tespit edildi. Tikayici koroner arter hastalig1 saptanmayan 129 hasta MINOCA
olarak degerlendirildi. Tikayici koroner arter hastalig1 olan bu gruptan MINOCA grubu ile
karsilagtirmak amaciyla sistematik 6rnekleme yapilarak 235 kisilik tanimlayict grup
olusturuldu.
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01.01.2020-01.01.2023
villan arasinda acil servise
bagvuran ve koroner

anjiyografi uygulanan 1868

hasta
Akut miyokard enfarktiisii
tani kriterlerimi kargilamayan
143 hasta diglandy
Akut miyokard enfarktiisi
tam kriterlerini karsilayan
1725 hasta
Daha énce koroner arter
hastalik dykiisi bulunan 651
hasta
Koroner arter hastalik
ovkiisii bulunmayan 1074
hasta
Tikayic1 koroner arter
) | hastalig1 saptanan 945 hasta
129 MINOCA Hastas1
Sistematik Grnekleme
vapilarak 235 MI-KAH
hastasi ile tamimlayici grup
olusturuldu

Sekil 7: Calisma hasta popiilasyonu semast

3.3 Veri toplama

Veriler hastane bilgi sisteminden ve hastane arsivinden taranmistir. Hastalarin sistemdeki
epikrizleri, laboratuvar tetkikleri ve arsiv kayitlar tek tek incelenerek; hastaneye bagvuru
saatleri, sosyodemografik 6zellikleri, vital bulgulari, bagvurusunda ki semptomlarin 6zellikleri
(Tipik ve Atipik), 6nce ki bilinen hastaliklari, kullandig ilaglar, laboratuvar degerleri, koroner
anjiyografi dncesi yapilan ekokardiyografi bulgular1 ve acil servise bagvuru EKG’leri
incelenerek veri toplama formuna kaydedilmistir. Ardindan hastane bilgi sistemi lizerinden
hastalarin koroner anjiyografi raporlar incelenmistir. Bu degerlendirmede anjiyografide
tikayici koroner arter hastaligi varlig1 bakilarak MINOCA olup olmadigina karar verilmistir.
Tikayici koroner arter hastaligi tanisi i¢in kullanilan tani kriteri, herhangi bir major
epikardiyal koroner arterde %50 ve {izeri darlik bulunmasi olarak kabul edilmistir.

3.4 istatiksel Analiz
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Tiim istatistiksel analizler IBM SPSS 25.0 programi kullanilmistir. Arastirmada degiskenlere
ait ortalama ve standart sapma gibi betimleyici istatistiklerden yararlanilmistir. Analizlerde
tanimlayici istatistikler frekans (n), yiizde (%), ortalama (X), standart sapma (SS), minimum
ve maksimum degerler olarak belirtilmistir. Siirekli degiskenler arasindaki iliski Korelasyon
Analizi ile degerlendirilmistir. Iki grup karsilastirilmasinda normal dagilim gosteriyorsa
Bagimsiz Orneklem t Test/ normal dagilim gériilmedigi durumlarda Mann Whitney U testi ile
incelenmistir. Kategorik degiskenlerin kendi arasindaki karsilastirilmasinda Ki-kare analizi
kullanilmistir. Ulasilan biitiin sonuglarda istatistiki anlamlilik p<0,05 seviyesinde
degerlendirilmistir.

4 BULGULAR

Bu boliimde arastirma sorulari ger¢evesinde yapilan analiz sonuglart sunulmus ve

bulgular yorumlanmistir.

Tablo 6: MINOCA ile MI-KAH Gruplar1 Arasinda Demografik Verilerin Karsilastirilmali
Analizi

MINOCA
MIKAH (n=235) p
(n=129)

Yas 58,88+18,68 62,67+12,70 ,023

Kadin 58 (44,9) 66 (28,3)
0,01

Erkek 71 (55,1) 169 (71,9)
Acile basvuru saati 13,07+8,57 12,33+7,35 ,389

Calisma kriterlerine uygun olarak toplam 364 hasta dahil edildi. Caligmanin MINOCA
grubunda 129 hasta, MI-KAH grubunda ise 235 hasta bulunmaktadir. MINOCA Grubunda
yas ortalamasinin (58,88 £18,68) MI-KAH grubuna (62,67+12,70) gore daha geng¢ oldugu
goriilmektedir (p<0,05).

Ki-kare analizinde MINOCA grubundaki kadin oraninin (%44,9) MI-KAH grubundaki
kadin oranma gore (%28,3) daha yiiksek oldugu ve anlamli olarak dagilim gosterdigi
gorilmektedir (p<0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarin acile basvuru saati ortalamasi ile MINOCA grubu
grubundaki hastalarin acile bagvuru saati ortalamasi arasinda anlamli bir fark olmadig:

saptanmistir (p>0,05).

Klinik Karakteristik Verileri:
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MI-KAH grubundaki hastalarin sistolik tansiyon degerleri ortalamasi ve diyastolik
tansiyon degerleri ile MINOCA grubu hastalarin sistolik tansiyon degerleri ortalamasi ve
diyastolik tansiyon degerleri ortalamasi arasinda anlamli bir fark olmadigi saptanmistir

(p>0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarin nabiz ve ates ortalamasi ile sayisal olarak MINOCA
grubu hastalarin nabiz ve ates ortalamasi arasinda anlamli bir fark olmadigi saptanmistir

(p>0,05).

MINOCA grubu hastalarin solunum ortalamasinin (16,91+3,63) MI-KAH grubundaki
hastalarin solunum ortalamasindan (16,91+3,63) daha yliksek oldugu ve arasindaki farkin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarin Satiirasyon ortalamasinin (96,75+4,45) MINOCA grubu
hastalarin Satiirasyon ortalamasindan (95,55+6,27) daha yiiksek oldugu ve arasindaki farkin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarda Diyabetes Mellitus oranimin (%28,5) MINOCA grubu
hastalarindaki Diyabetes Mellitus oranina(%16,3) gore daha yiiksek oldugu ve arasindaki

dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Hipertansiyon orani (%48,1) ile MI-KAH grubu
hastalarin Hipertansiyon orani (%55,3) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadigi

gorilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Hiperlipidemi oran1 (%4,7) ile MI-KAH grubu
hastalarin Hiperlipidemi orani (%6,4) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig:

gorilmektedir (p>0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarin sigara kullanimi oraninin (%40,4) MINOCA grubu
hastalarinin sigara kullanimi oranindan (%20,2) daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Ailede KAH 6ykiisii orant (%7,0) ile MI-KAH grubu
hastalarindaki Ailede KAH o&ykiisii orant (%10,2) arasindaki dagilimin istatiksel olarak

anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin atriyal fibrilasyon oranmnin (%6,2) MI-KAH
grubundaki hastalarin atriyal fibrilasyon oranindan (%2,1) daha yiiksek oldugu ve arasindaki

dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).
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MINOCA grubu hastalarin KOAH oraninin (%8,5) MI-KAH grubundaki hastalarin
KOAH oranindan (%3,4) daha yiliksek oldugu ve arasindaki dagilimin istatiksel olarak
anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarin sigara kullanimi oraninin (%5,5) MINOCA grubu
hastalarin sigara kullanimi oranindan (%0,8) daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05)

MINOCA grubundaki hastalarin periferik arter hastaligi orani (%0,0) ile MI-KAH
grubu hastalarin periferik arter hastaligi oran1 (%1,3) arasindaki dagilimin istatiksel olarak

anlamli olmadig goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin kronik boébrek yetmezligi orani (%6,2) ile MI-KAH
grubu hastalarin kronik bobrek yetmezligi orani (%6,0) arasindaki dagilimin istatiksel olarak

anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin kronik kalp yetmezligi orani (%9,3) ile MI-KAH grubu
hastalarin kronik kalp yetmezligi orani (%4,3) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin demans orani (%1,6) ile MI-KAH grubu hastalarin
demans orani (%1,3) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig1 gériilmektedir

(p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Alzheimer oram (%0,8) ile MI-KAH grubu hastalarin
Alzheimer oran1 (%0,4) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir

(p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin hipotiroidi orani (%5,4) ile MI-KAH grubu hastalarin
hipotiroidi orani (%4,7) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir

(p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin aktif malignite varligi orani (%1,6) ile MI-KAH grubu
hastalarin aktif malignite varligi orani (%3,0) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarn USYE 6ykiisii oran1 (%4,7) ile MI-KAH grubu
hastalarin USYE &ykiisii orani (%1,7) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig1

goriilmektedir (p>0,05).
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MI-KAH grubundaki hastalarin Anti DM Ila¢ Kullanimi oranmnin (%26,8) MINOCA
grubu hastalarin Anti DM Ila¢ Kullanimi oranindan (%14,0) daha yiiksek oldugu ve

arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05)

MINOCA grubundaki hastalarin insiilin kullanimi orani (%38,9) ile MI-KAH grubu
hastalarin insiilin kullanimi orani (%51,0) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin OADM Kullanim1 orani (%72,2) ile MI-KAH grubu
hastalarin OADM kullanim1 oranmi1 (%73,3) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Anti HT ilag kullanimi1 oranmi (%39,5) ile MI-KAH
grubu hastalarin Anti HT ilag kullanim1 orani (%48,9) arasindaki dagilimin istatiksel olarak

anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubu hastalarin Beta Blokor kullanimi  oranmin  (%70,0) MI-KAH
grubundaki hastalarin Beta Blokor kullanimi oranindan (%43,6) daha yiiksek oldugu ve

arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Kalsiyum Kanal Blokori(KKB) kullanimi orani
(%27,1) ile MI-KAH grubu hastalarin KKB kullanim1 orani (%31,4) arasindaki dagilimin

istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarn ACEI/ARB kullanimi oranmmn (%78,5) MINOCA
grubu hastalarin ACEI/ARB kullanim1 oranindan (%56,5) daha yiiksek oldugu ve arasindaki

dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05)

MINOCA grubundaki hastalarin Alfa Blokor kullanimi orani (%2,1) ile MI-KAH grubu
hastalarin Alfa Blokoér kullanimi orani (%5,3) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 gortilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Diiiretik kullanimi1 oran1 (%15,5) ile MI-KAH grubu
hastalarin Diiiretik kullanimi oranmi (%16,2) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Loop Diiiretik orant (%42,9) ile MI-KAH grubu
hastalarin Loop Diiiretik orani (%19,4) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig1

goriilmektedir (p>0,05).
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MINOCA grubundaki hastalarin Tiazid diiiretik kullanim orani (%65,9) ile MI-KAH
grubu hastalarin Tiazid ditiretik kullanim oran1 (%81,6) arasindaki dagilimin istatiksel olarak

anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Potasyum Tutucu diiiretik kullanim oram (%14,3) ile
MI-KAH grubu hastalarin Potasyum Tutucu diiiretik kullanim orani (%8,3) arasindaki

dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Anti HL ila¢ kullanim1 orani (%3,1) ile MI-KAH grubu
hastalarin Anti HL ila¢ kullanim1 orami (%7,7) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Anti HL ilag tiiri ile MI-KAH grubu hastalarin Anti
HL ilag tiirii oran1 arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadigi goriilmektedir

(p>0,05).

MINOCA grubu hastalarin antikoagiilan ilag kullanimi oraninin (%9,3) MI-KAH
grubundaki hastalarin antikoagiilan ilag kullanimi oranindan (%3,8) daha yiiksek oldugu ve

arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin antikoagiilan ilag tiirii ile MI-KAH grubu hastalarin
antikoagiilan ila¢ tiirli orami arasindaki dagilimimn istatiksel olarak anlamli olmadigi

gorilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubu hastalarin antiagregan ila¢ kullanimi orami (%13,3) ile MI-KAH
grubundaki hastalarin antiagregan ilag kullanimi orani (%16,2) arasindaki dagilimin istatiksel

olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin antiagregan ilag¢ tiirti ile MI-KAH grubu hastalarin
antiagregan ilag tiiri orami arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadigi

goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubu hastalarin anti anginal ila¢g kullanimi orami (%1,6) ile MI-KAH
grubundaki hastalarin anti anginal ila¢ kullanimi oran1 (%]1,3) arasindaki dagilimin istatiksel

olarak anlamli olmadig goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubu hastalarin KT kullanimi orami (%0,8) ile MI-KAH grubundaki
hastalarin KT kullanim1 oran1 (%1,3) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig:

goriilmektedir (p>0,05).
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MINOCA grubundaki hastalarin KT ilag tipi ile MI-KAH grubu hastalarin KT ilag tipi

orani arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubu hastalarin yasa dist ilag kullanimi orani (%0,0) ile MI-KAH
grubundaki hastalarin yasa dis1 ila¢ kullanimi orani (%0,9) arasindaki dagilimin istatiksel

olarak anlamli olmadigi1 goriilmektedir (p>0,05).

Tablo 7: MINOCA ile MI-KAH Gruplarinin Klinik Karakteristik Verileri ve

Karsilagtirilmasi
MINOCA MIKAH
(n=129) (n=235) P
Sistolik Tansiyon(mmHg) 143,21+33,47 146,58+34,25 ,366
Diyastolik Tansiyon 83,19:16,23 84,69:17,31 419
(mmHg)
Nabiz 85,61+32,36 81,87+21,58 ,193
Satiirasyon 95,55+6,27 96,75+4,45 ,035
Ates 36,20+,28 36,20+,25 ,976
Solunum Sayisi 18,27+8,03 16,91+3,63 ,030
Diyabetes Mellitus 21(16,3) 67(28,5) 0,009
Hipertansiyon 62(48,1) 130(55,3) 0,185
Hiperlipidemi 6(4,7) 15(6,4) 0,498
Sigara Kullanimi 26(20,2) 95(40,4) 0,000
Ailede KAH Oykisii 9(7,0) 24(10,2) 0,304
Atriyal Fibrilasyon 8(6,2) 5(2,1) 0,045
KOAH 11(8,5) 8(3,4) 0,036
SVO/TIA 1(0,8) 13(5,5) 0,024
Periferik Arter Hastahigi 0(0,0) 3(1,3) 0,198
Kronik Bobrek Yetmezligi 8(6,2) 14(6,0) 0,926
Kronik Kalp Yetmezligi 12(9,3) 10(4,3) 0,053
Demans 2(1,6) 3(1,3) 0,830
Alzheimer 1(0,8) 1(0,4) 0,666
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Hipotiroidi 7(5,4) 11(4,7) 0,754
Aktif Malignite Varhgi 2(1,6) 7(3,0) 0,401
USYE Opykiisii 6(4,7) 4(1,7) 0,100
Anti DM Ila¢ Kullanim 18(14,0) 63(26,8) 0,005
Insiilin Kullanimi 7(38,9) 26(51,0) 0,377
OADM Kullanimi 13(72,2 45(73,8 0,896
Anti HT ila¢c Kullanim 51(39,5) 115(48,9) 0,085
Beta Blokor Kullanimi 35(70,0) 44(43,6) 0,002
KKB kullanimi 13(27,1) 32(31,4) 0,593
ACEI/ARB Kullanim 27(56,3) 84(78,5) 0,004
Alfa Blokor kullanim 1(2,1) 5(5,3) 0,376
Diiiretik Kullanimi 20(15,5) 38(16,2) 0,868
Loop Diiiretik 9(42,9) 7(19,4) 0,058
Tiazid Diiiretik 13(65,9) 31(81,6) 0,161
Potai;/il:irlt'li'itucu 3(14,3) 3(8,3) 0.480
Anti Hiperlipidemik Tla¢ 4(3,1) 18(7,7) 0.081
Kullanimi
Anti Hiperlipidemik ilag
Tiiri
Statin 5(100,0) 17(94,4) 0,590
Diger 0(0,0) 1(5,6)
Antillzz;iilill::::lilag 12(9,3) 9(3,8) 0.032
Antikoagiilan Ila¢ Tiirii
Kumadin 7(58,3) 4(40,0)
YOAK 4(33,3) 4(40,0) 0,613
DMAH 1(8,3) 2(20,0)
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Antiagregan Tlag 17(13,3) 38(16,2)

Kullanimi 0416
Antiagregan Tla¢ Tiirii

ASA 15(13,3) 30(13,3)
Diger 2(13,3) 4(13,3) 0,241

ikili 0(13.3) 6(13,3)

Anti Anginal ila¢ 2(1,6) 3(1,3)
,834
Kullanimi
KT Kullanimi 1(0,8) 3(1,3) 0,661
KT flac Tipi

KT 0(0,0) 1(33,3)
0,505

Akill KT 1(100,0) 2(66,7)
Yasa Dis1 fla¢ Kullanim 0(0,0) 2(0,9) 0,293

Semptomlar Verileri:

MI-KAH grubundaki hastalarin tipik semptomlarla bagvuru oraninin (%63,4) MINOCA
grubu hastalarin tipik semptomlarla basvuru oranindan (%32,0) daha yiiksek oldugu ve

arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlaml1 oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubu hastalarin gogiiste batma oranmnin (%26,4) MI-KAH grubundaki
hastalarin gogiiste batma oranindan (%16,2) daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubu hastalarin nefes darligi oranmin (%26,4) MI-KAH grubundaki
hastalarin nefes darligi oranindan (%13,6) daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin ¢arpinti oraninin (%13,2) MI-KAH grubu hastalarin
carpintt oranindan (%1,3) daha yiliksek oldugu ve arasindaki dagilimin istatiksel olarak

anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin senkop orami (%9,3) ile MI-KAH grubu hastalarin
senkop oranit (%4,3) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadigi goriilmektedir

(p>0,05).
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MINOCA grubundaki hastalarin halsizlik oraninin (%10,9) MI-KAH grubu hastalarin
halsizlik oranindan (%1,7) daha yiliksek oldugu ve arasindaki dagilimin istatiksel olarak

anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin bulanti/kusma oran1 (%3,9) ile MI-KAH grubu
hastalarin bulanti/kusma orani (%3,8) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadigi

goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Karin agrisi orani (%5,4) ile MI-KAH grubu hastalarin
karin agrist orani (%6,4) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig1 gériilmektedir

(p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin diisme orani (%1,6) ile MI-KAH grubu hastalarin
diisme orani (%0,0) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadigi goriilmektedir

(p>0,05).

MINOCA grubu hastalarin diger semptom oranmin (%23,3) MI-KAH grubundaki
hastalarin diger semptom oranindan (%11,5) daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Tablo 8: MINOCA ile MI-KAH Gruplarinin Semptom Verileri Karsilastirilmasi

MINOCA MIKAH
(1=129) (n=235) P
Semptomlar

Tipik n (%) 41(32,0) 149 (63,4)
0,000

Atipik n (%) 87 (68,0) 86 (36,6)
Gogiliste Batma n (%) 34 (26,4) 38 (16,2) 0,020
Nefes Darligi n (%) 34 (26,4) 32 (13,6) 0,003
Carpintt n (%) 17(13,2) 3(1,3) 0,000
Senkop n (%) 12(9,3) 10(4,3) 0,053
Halsizlik n (%) 14(10,9) 4(1,7) 0,000
Bulanti/Kusma n (%) 5(3,9) 9(3,8) 0,983
Karm Agrisi n (%) 7(5,4) 15(6,4) 0,714
Diisme n (%) 2(1,6) 0(0,0) 0,056
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Diger n (%) 30(23,3) 27(11,5) 0,003

Biyokimyasal Bulgular:

MI-KAH grubundaki hastalarin lenfosit sayisi ortalamasinin (11,96+4,81) MINOCA
grubu hastalarin lenfosit sayist ortalamasindan (10,58+4,69) daha yiiksek oldugu ve

arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarin hemoglobin ortalamasinin (13,94+2,14) MINOCA
grubu hastalarin hemoglobin ortalamasindan (13,34+2,26) daha yiiksek oldugu ve arasindaki

farkin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarin hematokrit ortalamasinin (41,90+6,05) MINOCA grubu
hastalarin hematokrit ortalamasindan (40,37+5,92) daha yiiksek oldugu ve arasindaki farkin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin platelet ortalamasi (251906,98+100683,01) ile MI-
KAH grubu hastalarin platelet ortalamasi (264854,70+77765,55) arasindaki farkin istatiksel

olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarin kan sekeri ortalamasinin (174,63+£91,49) MINOCA
grubu hastalarin kan sekeri ortalamasindan (136,16+57,00) daha yiiksek oldugu ve arasindaki

farkin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin kreatinin ortalamast (1,14+1,11) ile MI-KAH grubu
hastalarin Kreatinin ortalamasi (1,12+,91) arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli olmadigi

gorilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin BUN ortalamasi1 (21,71£15,95) ile MI-KAH grubu
hastalarin BUN ortalamas1 (20,16+10,82) arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli olmadigi
gorilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin CRP ortalamasmin (30,95+45,24) MI-KAH grubu
hastalarin CRP ortalamasindan (21,1814+41,72) daha yiiksek oldugu ve arasindaki farkin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin BNP ortalamasinin (1146,24+1377,00) MI-KAH grubu
hastalarin BNP ortalamasindan (633,461+716,99) daha yiiksek oldugu ve arasindaki farkin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).
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MINOCA grubundaki hastalarin D-Dimer ortalamasi (1,92+4,06) ile MI-KAH grubu
hastalarin D-Dimer ortalamasi (6,45+12,56) arasindaki farkin istatiksel olarak anlaml

olmadig goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin laktat ortalamasi (2,89+5,19) ile MI-KAH grubu
hastalarin laktat ortalamasi1 (3,84+3,83) arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli olmadigi

goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin bagvuru troponin ortalamasi (1426,71+2931,87) ile MI-
KAH grubu hastalarin bagvuru troponin ortalamasi (2470,00+8350,43) arasindaki farkin

istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MI-KAH grubundaki hastalarin kontrol troponin ortalamasimin (16134,90+43687,23)
MINOCA grubu hastalarin kontrol troponin ortalamasindan (2204,234+4713,37) daha yiiksek

oldugu ve arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin aPTT ortalamasi (32,43+17,43) ile MI-KAH grubu
hastalarin aPTT ortalamasi (33,46+£24,39) arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli olmadig1
goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin prokalsitonin ortalamasi (4,67+24,34) ile MI-KAH
grubu hastalarin prokalsitonin ortalamasi (,8243,48) arasindaki farkin istatiksel olarak anlaml

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Ssodyum ortalamasi (137,26+12,43) ile MI-KAH grubu
hastalarin Sodyum ortalamas1 (137,95+3,77) arasindaki farkin istatiksel olarak anlaml

olmadig1 gortilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin potasyum ortalamasi (4,921+8,72) ile MI-KAH grubu
hastalarin potasyum ortalamasi (4,12+,54) arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli olmadig1

goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin klor ortalamasi (10,58+4,69) ile MI-KAH grubu
hastalarin klor ortalamasi (11,964+4,81) arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli olmadigi

gorilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin kalsiyum ortalamasi (13,34+2,26) ile MI-KAH grubu
hastalarin Kalsiyum ortalamasi (13,94+2,14) arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 gortilmektedir (p>0,05).
Tablo 9: MINOCA ile MI-KAH Gruplarinin Biyokimyasal Verilerin Karsilagtiritlmasi
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MINOCA

MIKAH (n=235) p
(n=129)

Lenfosit Sayisi 10,58+4,69 11,96+4,81 0,009
Hemoglobin 13,34+2,26 13,9442.14 0,012
Hematokrit 40,3745,92 41,90+6,05 0,020

Platelet 251906,98+100683,01  264854,70+77765,55 0,174

Kan Sekeri 136,16+57,00 174,63+91,49 0,000
Kreatinin 1,14+1,11 1,12+,91 0,811
BUN 21,71+15,95 20,16+10,82 0,271

CRP 30,95+45,24 21,181+41,72 ,047

BNP 1146,24+1377,00 633,461+716,99 0,018
D-Dimer 1,92+4,06 6,45+12,56 0,098
Laktat 2,89+5,19 3,84+3,83 0,201
Bagvuru Troponin 1426,71+2931,87 2470,00+£8350,43 0,171
Kontrol Troponin 2204,23+4713,37 16134,90+43687,23 0,000
aPTT 32,43+£17,43 33,46+24,39 0,677
Prokalsitonin 4,67+24,34 ,82+3,48 0,447
Sodyum 137,26+12,43 137,95+3,77 0,431
Potasyum 4,921+8,72 4,12+,54 0,165
Klor 10,58+4,69 11,96+4,81 0,400
Kalsiyum 13,34+2,26 13,94+2,14 0,738

Ekokardiyografi Bulgulari:

MINOCA grubu hastalarin Acildeki EF degeri >60, 50-60 oraninin (%43,3, %30,2) MI-
KAH grubundaki hastalarin Acildeki EF degeri >60, 50-60 oranindan (%12,8, %23,4) daha

yiikksek oldugu ve arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir
(p<0,05).

MI-KAH grubu hastalarin Acildeki EF degeri 40-50, 30-40, <30 oranmin (%37,0,
%17,0, %9,8) MINOCA grubundaki hastalarin Acildeki EF degeri 40-50, 30-40, <30 oraninin
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(%9.,3, %10,1, %7,0) daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlaml
oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MI-KAH grubu hastalarin lokal duvar hareket kusuru oranmin (%72,3) MINOCA
grubundaki hastalarin lokal duvar hareket kusuru oraninin (%25,8) daha yiiksek oldugu ve

arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin kapak patolojisi varligi orani (%48,1) ile MI-KAH
grubu hastalarin kapak patolojisi varligi orani1 (%47,7) arasindaki dagilimin istatiksel olarak

anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Aort Darlig1 oran1 (%2,3) ile MI-KAH grubu hastalarin
Aort Darligit orant (%0,4) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig:

goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Aort Yetmezligi orani (%17,8) ile MI-KAH grubu
hastalarin Aort YetmezIligi orani (%14,0) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Mitral Yetmezlik orani (%40,3) ile MI-KAH grubu
hastalarin Mitral Yetmezlik orami (%44,0) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlaml

olmadig1 gortilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin Trikiispit Yetmezligi orani (%37,2) ile MI-KAH grubu
hastalarin Trikiispit Yetmezligi orani (%38,7) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 gortilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin diger kapak patolojisi orani (%0,0) ile MI-KAH grubu
hastalarin diger kapak patolojisi orani (%0,4) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin perikardiyal mayii varligi oran1 (%0,8) ile MI-KAH
grubu hastalarin perikardiyal mayii varligi orani (%]1,7) arasindaki dagilimin istatiksel olarak

anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).
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Tablo 10: MINOCA ile MI-KAH Gruplarinin Ekokardiyografi Verileri Karsilagtirilmasi

(h=129) (n=235) P
Acildeki EF Degeri
>60 n (%) 56(43,4) 30(12,8)
50-60 n (%) 39(30,2) 55(23,4)
40-50 n (%) 12(9,3) 87(37,0) 0,000
30-40 n (%) 13(10,1) 40(17,0)
<30 n (%) 9(7,0) 23(9,8)
Lokal Duvar Hareket
Kusuru n (%) 33(25,8) 170(72,3) 0,000
Kapak Patoloji Varhgi n 62(48.1) 112(47,7) 0,041
(%)
Aort Darhg n (%) 3(2,3) 1(0,4) 0,096
Aort Yetmezligi n (%) 23(17,8) 33(14,0) 0,338
Mitral Yetmezlik n (%) 52(40,3) 103(44,0) 0,494
Trikiispit Yetmezligi n (%) 48(37,2) 91(38,7) 0,776
Diger Kapak Patolojileri
n (%) 0(0,0) 1(0,4) 0,458
Perikardiyal Mayii 1(0.8) 4(1,7) 08

Varhgi n (%)

EKG Bulgulari:

MI-KAH grubu hastalarin STEMI oraninin (%56,6) MINOCA grubundaki hastalarin
STEMI oraninin (%10,9) daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli
oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MI-KAH grubu hastalarin siniis ritmi ve pacemaker ritmi oranmin (%91,1, %1,0)
MINOCA grubundaki hastalarin siniis ritmi ve pacemaker ritmi oraninin (%71,8, %0,9) daha
yiikksek oldugu ve arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir

(p<0,05).

40



MINOCA grubu hastalarin AF, TAVB, SVT, VT/VF oraninin (%11,1, %10,3, %3.4,
%2,6) MI-KAH grubundaki hastalarin AF, TAVB, SVT, VT/VF oraninin (%2,6, %4,2, %0,0,
%1,0) daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu

belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubu hastalarin EKG’de dal blogu oraninin(%25,0) MI-KAH grubundaki
hastalarin EKG’de dal blogu orandan(%9,9) daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin

istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin EKG dal blogu tipi orani ile MI-KAH grubu hastalarin
EKG dal blogu tipi orani1 arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig:

goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin NON-STEMI ST depresyonu orani (%70,5) ile MI-
KAH grubu hastalarin NON-STEMI ST depresyon orant (%71,9) arasindaki dagilimin

istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin ST depresyonu miktari orani ile MI-KAH grubu
hastalarin ST depresyonu miktar1 orani arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadigi

goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin T negatifligi varligi orani (%49,0) ile MI-KAH grubu
hastalarin T negatifligi varligr oran1 (%53,9) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).
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Tablo 11: MINOCA ile MI-KAH Gruplarinin EKG Verileri Karsilastirilmasi

(h=129) (n=235) P
EKG Tanis1
STEMI n (%) 14(10,9) 133(56,6)
0,000
NON-STEMI n (%) 115(89,1) 102(43,4)
EKG Ritim
Siniis ritmi n (%) 84(71,8) 174(91,1)
AF n (%) 13(11,1) 5(2,6)
TAVB n (%) 12(10,3) 8(4,2)
0,000
SVT n (%) 4(3,4) 0(0,0)
VT/VF n (%) 3(2,6) 2(1,0)
Pacemaker Ritmi n (%) 1(0,9) 2(1,0)
EKG Dal Blogu n (%) 29(25,0) 19(9,9) 0,000
EKG Dal Blogu Tipi
RBBB n (%) 9(32,0) 11(57,9)
0,065
LBBB n (%) 20(69,0) 8(42,1)
NON-STEMI ST
Depresyonu n (%) 74(70,5) 64(71,9) 0,826
ST Depresyonu Miktari
<0.5 n (%) 40(54,1) 30(49,6)
0,400
>0.5n (%) 34(45,9) 34(53,1)
T Negatifligi Varhgi n (%) 51(49,0) 48(53,9) 0,498

MINOCA grubundaki hastalarin anterior STEMI orant (%16,7) ile MI-KAH grubu
hastalarin anterior STEMI oram1 (%41,6) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin posterior STEMI oran1 (%25,0) ile MI-KAH grubu
hastalarin posterior STEMI oran1 (%33,0) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 gortilmektedir (p>0,05).
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MINOCA grubundaki hastalarin inferior STEMI orani (%66,7) ile MI-KAH grubu

hastalarin inferior STEMI oran1 (%54,0) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli

olmadig goriilmektedir (p>0,05).

MINOCA grubundaki hastalarin lateral STEMI oran1 (%58,3) ile MI-KAH grubu

hastalarin lateral STEMI oran1 (%15,3) arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig1

goriilmektedir (p>0,05).

MI-KAH grubu hastalarin STEMI ST elevasyon miktar1 >2mm oraninin (%69,3)
MINOCA grubundaki hastalarin ST elevasyon miktar1 >2mm oranindan (%33,3) daha yiiksek

oldugu ve arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Tablo 12: MINOCA ile MI-KAH Gruplarmin ST Yiikselmesi Lokalizasyonunun Verilerinin

Karsilastirilmasi
MINOCA MIKAH
(n=129) (n=235) P
Anterior STEMI n (%) 2(16,7) 42(41,6) 0,090
Posterior STEMI n (%) 3(25,0) 33(33,0) 0,575
inferior STEMI n (%) 8(66,7) 54(54,0) 0,404
Lateral STEMI n (%) 7(58,3) 35(15,3) 0,115
STEMI ST Elevasyon
Miktan

>2mm n (%) 4(33,3) 70(69,3)
0,013

<2mm n (%) 8(66,7) 31(30,7)

5 TARTISMA

Bu ¢aligmada, toplam 3 yillik siirede acil servise bagvuran ve ayn1 bagvurusunda perkiitan
koroner anjiyografi yapilan hastalar: retrospektif olarak inceledik. Bu siirecte toplam 1868

hastaya ayni bagvurusunda koroner anjiyografi uygulandi. 1868 hasta iginden AMI Kriterlerini
karsilayan 1725 hastanin giincel tan1 kriterlerine uygun sekilde 129’unun(%7) MINOCA

oldugunu saptanmistir. En son yaymlanan ESC akut koroner sendrom kilavuzunda

MINOCA nin prevalansi hakkinda ¢alismalar arasinda biiytik farkliliklar goriilse de
anjiyografi yapilan AKS olgularinda %1-14 arasinda gorildiigii bildirilmistir(5). Yakin

zamanli yapilan bir derlemede AMI ile koroner anjiyografi uygulanan hastalarda MINOCA
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sikliginin %6-8 arasinda degistigi saptanmistir(115). Tiirkiye’de Kilig ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢aligmada ise MINOCA prevalansi %6.7 olarak saptanmistir(47). Bizim
caligmamizda da literatiire uygun sekilde MINOCA siklig1 %7 olarak saptanmistir.

Demografik 6zelliklerine bakildiginda ise uluslararasi ¢aligmalardaki verilerin destekledigine
benzer dlgiide calismamizda MINOCA grubu MI-KAH grubundan daha geng olarak
saptanmustir (58,88 +18,68-62,67+12,70 p<0,05)(17,116). Bu durum MI-KAH hastalarinda
altta yatan nedenin aterotrombotik olaylara bagli gelismesi ve yasin MI-KAH grubunda bir
risk faktorii olmasi ile iliskili olabilir. Ayn1 zamanda MINOCA grubunda koroner vazospazm,
SKAD, tasiaritmiler ve kardiyomiyopatiler gibi geng hasta popiilasyonunda sik goriilen
hastaliklarin bulunmasindan dolay1 hasta popiilasyonunun daha geng hastalardan olustugu
distnilmustir.

Hastalarin cinsiyet dagilimina bakildiginda ise MINOCA grubunun MI-KAH grubuna gore
kadin hastalarin oraninin daha fazla oldugu goriilmektedir. Yapilan ¢alismalarda ¢ogunlukla
calismamiza benzer sekilde kadin cinsiyetin MINOCA hastalarinda daha fazla oranda
bulundugu gosterilmistir. Fakat bazi ¢alismalarda kadin cinsiyetin bir risk faktorii oldugu
gosterilememistir(8,117,118). Bunun nedeni olarak ise son yillarda miyokart infarktiisiini
taklit eden takotsubo kardiyomiyopatisine olan farkindaligin artmasi ve bu hastaligin kadin
cinsiyette daha sik goriilmesi ve tan1 yontemi olan kardiyak MR’ kullaniminin artmasi
olarak diistiniilebilir.(119)

Calismamizda MI-KAH grubundaki hastalarin sistolik tansiyon degerleri ortalamast,
diyastolik tansiyon degerleri ortalamasi, ates degerleri, nabiz degerleri ile MINOCA grubu
hastalarin sistolik tansiyon degerleri ortalamasi, diyastolik tansiyon degerleri ortalamasi, ates
degerleri, nabiz degerleri arasinda anlamli bir fark olmadig1 saptanmistir. Bununla ilgili
yapilan ¢alismalarda benzer sonuglar gosterilmis fakat nabiz sayisi diger ¢alismalarda farkli
bulunmustur(120,121). Bizim ¢alismamizda nabiz sayist ile ilgili anlaml fark
saptanamamistir. Bu ¢alismalarda yer verilmeyen fakat bizim ¢alismamizda yer verdigimiz
vital bulgulardan olan solunum sayisi ve satiirasyon degerlerine bakildiginda ise MINOCA
hasta grubunda solunum sayisi ortalamasinin MI-KAH grubundaki hastalarin solunum sayisi
ortalamasindan daha yiiksek oldugu, ayni zamanda MINOCA grubunda ki hastalarin
satiirasyon degerlerinin MI-KAH grubuna gore daha diisiik oldugu ve bunlarin istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptanmistir. Bunun nedeni MINOCA’ nin altta yatan etyolojide non-
koroner nedenlere bagl gelisen komplikasyonlara(KKY vb.) bagl olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismamizda hastalarin hastaneye bagvuru semptomlarinin dagilimina bakildiginda ise MI-
KAH hasta grubunun MINOCA grubunda gore tipik semptom ile bagvurma oraninin daha
yiksek oldugu ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir. MINOCA
grubundaki hastalarin ise atipik semptomlarla bagvuru oraninin daha yiiksek oldugu ve atipik
semptomlar arasinda bakildiginda ise gogiiste batma, nefes darligi, carpinti, halsizlik
sikayetlerinin MINOCA hasta grubunda MI-KAH hasta grubuna gore bagvuru oraninin daha
yiksek oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Literatiire
bakildiginda ise MINOCA hastalar1 hem tipik hem de atipik semptomlarla
basvurabilmektedir. Fakat semptomlarin tipik ya da atipik olarak bagvurma oranina
bakildiginda MINOCA hasta grubunda atipik semptomlarla bagvuru oraninin daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. Ayn1 zamanda kadin MINOCA hastalarinin klinik 6zelikleri ile ilgili
yapilan bir ¢caligmada kadin hastalarin atipik semptomlarla bagvuru oraninin erkeklere gore
daha yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica sadece STEMI klinigi ile basvuran MINOCA
hastalarinda yapilan bir ¢caligmada da MINOCA hasta grubunda atipik semptomlarin daha
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fazla oranda izlendigi goriilmiistiir(48,122—-124). Bizim ¢alismamizda bu ¢alismalara ek
olarak atipik semptomlarin tiiriine gore istatistik yapilmis olup atipik semptomlar arasinda
gbgliste batma, nefes darligi, ¢arpinti, halsizlik semptomlarinin MINOCA hasta grubunda MI-
KAH hasta grubuna gore anlamli derecede yiiksek oranda goriildiigli izlenmistir. Bu
bulgulardan gogiiste batma ve halsizlik sikayetinin MINOCA hastalarindaki altta yatan en sik
nedenlerden olan myokardit nedenli daha fazla oranda goriilebilecegi diislinlilmiistiir. Nefes
darlig1 ve carpint1 ise MINOCA nin koroner disi nedenlerine baglh komplikasyonlari ve
MINOCA tanisi alip altta yatan nedenin bulunamadigi Tip 2 MI nedenlerine bagl olabilecegi
distintilmiistiir. Calismamizda ayrica karin agrisi, bulanti-kusma, senkop ve diisme gibi diger
atipik semptomlar da sorgulanmis olup MI-KAH VE MINOCA gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark izlenmemistir.

Calismamizda hastalarin komorbiditelerine gore kiyaslandiginda ise diyabet, sigara kullanimi
gibi geleneksel risk faktorleri giincel literatiirlerde tikayici koroner arter hastaligi olan grupta
MINOCA grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oranda goriilmektedir. Fakat
calisgmamizda MI-KAH hasta grubunda MINOCA hasta grubuna gore geleneksel risk
faktorlerinden olan HT, sigara kullanimi, ve ailede KAH 6ykiisii komorbiditeleri arasinda
yapilan istatistiksel analizde anlamli farklilik bulunamamistir(120,125,126). 2018 yilinda
yayinlanan ARIAM-SEMICYUC kayit ¢alismasinda; MI-KAH grubu ile MINOCA arasinda
inme, KOAH komorbiditeleri a¢isindan anlamli bir fark goriilmemistir(120).Calismamizdaki
sonuglarda ise KOAH komorbidi olan hastalarin MINOCA hasta grubunda daha fazla oranda
goriildiigii ve istatistiksel olarak anlaml1 derecede yiiksek oldugu saptanmustir. Isvigre
merkezli yapilan bir ¢aligmada da bizim c¢alismamizda ki gibi MINOCA hastalarinda KOAH
goriilme sikliginin MI-KAH hasta grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmistir(51). Calismamizda ayn1 zamanda SVO-TIA komorbidi olan hasta grubunun MI-
KAH hasta grubunda daha fazla oranda goriildiigii ve istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu saptanmistir. Mevcut literatiire bakildiginda farkli ¢aligsmalarda farkli
komorbiditelerin daha fazla ya da az oranda goriildiigii bildirilmistir (44,50,51,52). Bizim
calismamizda da bu farkliliklarin nedeninin acil servisten bagvurmus ve elektif vakalarin
dislanmis olmasi olabilecegini diisiiniiyoruz. Lokal komorbiditeler de bolgeler arasinda
farklilik gosterebilmektedir. Avrupa ve Amerika toplumlarinda yapilmis baska ¢alismalar goz
oniine alindiginda, Tiirk toplumunda komorbiditelerin dagiliminin farkl: olabilecegini
diisiiniiyoruz.

Calismamizda MINOCA hasta grubunun beta blokor kullanim orani ve antikoagiilan ilag
kullanim oraninin MI-KAH hasta grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu ve
istatistiksel olarak aradaki dagilimin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Ayn1
zamanda MINOCA hasta grubunun antidiyabetik ilag kullanim orani ve ACEI/ARB kullanim
oraninin MI-KAH hasta grubuna goére anlamli derecede diisiik oldugu ve bu durumun
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Fakat antikoagiilan tiirleri ve antidiyabetik
ilag tiirleri arasinda yapilan karsilastirmada ilag tiirleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
sonug¢ bulunamamistir. Mevcut literatiire bakildiginda iki grup arasinda basvuru sirasinda
kullandig ilaglarla ilgili karsilagtirma yapan ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Yapilan
caligmalarda farkli sonuglar ortaya ¢ikmakla birlikte belirli bir grup ilag ile MINOCA
arasindaki iliski tam anlamiyla ortaya konulamamuistir.

Ornegin Marcus Hjort ve ark. yaptigi calismada antikoagiilan kullanimi, beta blokor
kullanimi, ACEI/ARB kullanimi ve statin kullanimmin MINOCA hasta grubunda daha fazla
oranda kullanildig1 bildirilmistir(127). Cok merkezli ARIAM-SEMICYUC ¢alismasinda da
aspirin, anti anginal ve statin kullanimmin MINOCA hasta grubunda daha fazla oranda
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oldugu bildirilmistir(120). VIRGO ¢alismasinda ise aspirin, beta blokér, ACE/ARB ve statin
kullanim1 oraninin MINOCA hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriilmiistiir(48). Baska bir ¢alismada da oral antikoagiilan kullanimi1, b blokér kullanimi ve
ACE/ARB kullanim1 MINOCA hastalarinda daha fazla oranda goriildiigi bildirilmistir(51).
Bizim ¢alismamizda diger ¢alismalara benzer sekilde antikoagiilan kullanimi ve beta blokor
kullanimi olan hastalarda MINOCA goriilme oraninin MI-KAH grubuna kiyasla daha fazla
oldugu bulunmustur. Fakat diger caligmalarda istatistiksel olarak anlamli fark bulunan ilag
gruplarina bakildiginda bizim ¢alismamizda bu ilag gruplart arasinda anlamli fark
bulunamamustir.

Calismamizda MINOCA grubunda CRP ve BNP degerleri MI-KAH grubuna gore anlamli
olarak yiiksek saptanmisken; platelet, kreatinin, BUN, D-Dimer, laktat, basvuru troponin,
APTT, prokalsitonin, sodyum, potasyum, klor kalsiyum diizeyleri bakimindan gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik izlenmemistir. 2019 yilinda yapilan bir ¢alismada 3
aylik stirede MINOCA ve MI-KAH hastalarinda 99 biyobelirte¢ kullanilarak takibi yapilmis
ve MINOCA hastalarinda proinflamatuar bir egilim olabilecegi 6ngoriilmiistiir(128). Bu
baglamda yapilmis olan baska bir ¢alismada da MINOCA ve MI-KAH hasta gruplari arasinda
CRP degerlerine ve prognostik 6nemine bakilmis fakat anlamli bir sonug
bulunamamistir(129). Yakin zamanl yapilmis PLATO ¢alismasinda da MI-KAH ile
karsilastirildiginda MINOCA'da spesifik bir inflamatuar paternin varligini gosteren bir kanit
bulunamamaistir. Fakat plato ¢alismasinda da bizim ¢alismamizda oldugu gibi ilk BNP ve
CRP degeri MINOCA grubunda MI-KAH grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek saptanmistir(130). Calismamizin aksine yapilan baska bir ¢alismada troponin degerleri
karsilastirilmis ve MI-KAH grubunun troponin degerinin MINOCA grubuna gore yiiksek
oldugu saptanmistir. Ayni ¢alismada troponin degerlerindeki yiiksekligin MINOCA’da kotii
prognostik gosterge oldugu saptanmistir. Bizim ¢aligmamizda da MINOCA grubunda
troponin yiiksekligi mevcut fakat MI-KAH grubu ile kiyaslandiginda aralarinda anlaml fark
bulunamamustir.

Ekokardiyogram, miyokard hasar1 olan ve MINOCA tanis1 konulan hastalar1 degerlendirmek
icin kullanilan en 6nemli tanisal ¢aligmalardan biri olmaya devam etmektedir. Koroner
anjiyografiden 6nce eko yapilmadiysa, hastanin tanisal nedenine daha fazla yardimci olmak
icin anjiyografiden sonra yapilmalidir(131). Mevcut literatiire bakildiginda ise 2016 yilinda
yapilan bir sistematik derlemede MINOCA grubunun EF degerlerinin MI-KAH grubuna gore
daha yiiksek oldugu saptanmistir(52). Yine 55 yasin altindaki hastalarda yapilan VIRGO
calismasinda da MI-KAH grubundaki hastalarin MINOCA hastalari ile karsilastirildiginda EF
degeri daha diislik olarak bulunmustur. VIRGO c¢alismasinda 55 yasin altindaki hastalarda
MINOCA VE MI-KAH grubu arasinda EF %40’1n altinda olan hasta grubu
karsilagtirildiginda anlamli bir fark saptanmamistir(48). Bizim ¢alismamizda da acil serviste
yapilan yatak basi ekokardiyografi sonuglar1 ile MINOCA ve MI-KAH grubu arasinda
farkliliklar istatistiksel olarak arastirilmistir. EF degerleri gruplandirilmis EF degeri %60 ve
lizeri, 50-60 arasi, 40-50 arasi, 30-40 arasi, 30 ve altinda olmak {izere 5 gruba ayrilmis. Bu
gruplar ile yapilan karsilastirmali analizde MINOCA hasta grubunda %60 ve tizeri ve 50-60
arasinda EF degerlerine sahip hastalarda goriilme sikligt MI-KAH grubuna gore anlamli
derecede yiiksek saptanmistir. Yine literatiirde bizim ¢alismamiza benzer sekilde EF degerleri
gruplandirilarak yapilan bir ¢calismada EF degerleri %50 ve iizerinde olan hastalarda
MINOCA sikligt MI-KAH grubundan anlamli derecede yiiksek saptanmistir(51).
Calismamizda lokal duvar hareket kusuru agisindan degerlendirildiginde MI KAH grubunda
anlamli olarak daha fazla lokal duvar hareket kusuru oldugu goriilmiistiir. Mevcut literatiirde
sadece MINOCA ve MI-KAH hastalarini i¢eren bir ¢alisma tarafimizca bulunamamustir.
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Fakat yapilan bir derlemede MINOCA hastalarinin kardiyak MR bulgularinin %8-67’sinde
lokal duvar hareket kusuru izlenmemistir(57). Bu ¢alisma bizim ¢alismamizda oldugu gibi
MINOCA hastalarinda lokal duvar hareket kusurunun daha az siklikla goriildiigiini
desteklemektedir.

Calismamizdaki EKG bulgular1 degerlendirildiginde MINOCA hastalarinin %89,1’inin NON-
STEMI kliniginde bagvurdugu saptanmistir. Literatiire baktigimizda 2023 yilinda yapilan
sistematik derlemede MINOCA hastalarinin NON-STEMI kliniginde bagvuru orani %83,1
olarak sonuglanmistir(118). Yine yapilan genis ¢apli ACTION Registry-GWTG ¢alismasinda
bu oran %91,1 olarak saptanmistir(44). Rossini ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada ise %77
oraninda istatistiksel anlaml1 olarak NON-STEMI seklinde basvurunun daha fazla oldugunu
gostermistir(132). 2018 yilinda yayinlanan ve bizim ¢aligmamiz gibi tek merkezli ve
retrospektif olarak tasarlanan bir ¢alismada da MINOCA hastalar1 icinde NON-STEMI orani
%92,1 olarak sonuglanmistir(133). Literatiirdeki oranlar arasinda farkliliklar bulunsa da
MINOCA hastalar1 hastaneye daha cok NON-STEMI kliniginde basvurmakta olup
calismamizdaki sonuglar ile benzerdir.

Calismamizda MINOCA grubu hastalarin AF oraninin (%11,1) MI-KAH grubundaki
hastalarin AF oranina gore (%2,6) daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin istatiksel
olarak anlamli oldugu belirlenmistir. Abdu FA ve arkadaslarinin Cinli hastalar tizerinde
yaptig1 calismada MINOCA ve MI-KAH grubu karsilastirildiginda atriyal fibrilasyon oranini
calismamiz ile benzer degerlerde saptamistir (%10 -%6,2)(134). Yine MINOCA hastalarinda
AF oraninin yiiksek oldugunu gosteren farkli ¢alismalarda mevcuttur(48,51,132,133). Bizim
calisgmamizda da mevcut literatiire uygun sekilde MINOCA hastalarinda AF sikligt MI-KAH
grubuna gore yliksek goriilmekte ve bu durum istatistiksel olarak anlamli olarak
sonuglanmaktadir.

Calismamizda MINOCA grubundaki hastalarin EKG’de dal blogu oraninin (%25,0) MI-KAH
grubundaki hastalardaki dal blogu oranina gore (%9,9) daha yiiksek oldugu ve arasindaki
dagilimin istatiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir. Mevcut literatiire bakildiginda da
benzer sonuglar mevcuttur(135). Literatiir taramas1 yapildiginda dal bloklar varlig
karsilastirilmis fakat alt grup olarak sadece sol dal blogu olarak MINOCA VE MI-KAH grubu
arasinda kiyaslama yapilmistir(44,127). Bizim ¢alismamizda MINOCA ve MI-KAH grubu
arasinda sag dal blogu goriilme siklig1 arasinda karsilastirma yapilmis fakat anlamli fark
saptanamamistir.

Calismamizda MINOCA grubundaki hastalarin NON-STEMI hastalarindaki ST depresyon
orani (%70,5) ile MI-KAH grubu hastalarin NON-STEMI ST depresyon orani (%71,9)
arasindaki dagilimin istatiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir. Ayni1 zamanda NON-
STEMI hastalarindaki ST depresyon miktar1 da karsilastirilmis olup istatistiksel olarak
sonuglar benzer olarak sonuglanmistir. Bununla ilgili mevcut literatiir incelendiginde iste
MINOCA hastalarinda ST depresyonunun MI-KAH grubuna gore daha sik goriildiigii ve ST
depresyon miktar1 0,5 mm ve altinda olan hastalarin MINOCA grubunda MI-KAH grubuna
gore daha fazla oranda goriildiigii saptanmistir(44,120,127,135). Bu durum tarafimizca
yapilan arsiv arastirmasinda bazi hastalarin acil servise basvuru EKG’lerine ulagilamamasi,
tarafimiza bagvuran akut miyokard enfarktiisii vakalarinin gogunun STEMI basvurusu olmast,
NON-STEMI hastalarinin koroner yogun bakimda yer olmamasi nedenli sevk edilmesi ve
tarafimizca yapilan veri toplama isleminde ST depresyonu olan hastalarin sadece NON-
STEMI hastalarinda degerlendirilmesine bagli oldugu diigiinilmiistiir.
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Calismamizda MINOCA grubu hastalarin Total AV blok (%10,3) MI-KAH grubundaki
hastalarin Total AV blok oranina (%4,2) gore daha yiiksek oldugu ve arasindaki dagilimin
istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir. Mevcut literatiire bakildiginda total AV blok
hastalarinda MINOCA ve MI-KAH hastalar1 arasinda karsilastirma yapan ¢alisma
bulunamamustir.

Calismamizda MINOCA grubundaki hastalarin T dalga negatifligi varlig1 orani (%49,0) ile
MI-KAH grubu hastalarin T dalga negatifligi varlig1 oran1 (%53,9) arasindaki dagilimin
istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir. Mevcut literatiire bakildiginda ise T dalga
negatifligi MINOCA hastalarinda goriilme oran1 ve MI-KAH hastalar1 arasinda ki oran
incelendiginde MINOCA hastalarinda MI-KAH hatsa grubuna gore goriilme orani daha
yiiksek olarak saptanmistir(120,136). Fakat bir calismada da bizim ¢alismamizda oldugu gibi
T dalga negatifliginin goriilme sikliginin iki grup arasinda anlamli fark saptanmadigi
bildirilmistir(135).

Calismamizda MINOCA grubundaki hastalarin anterior, inferior, lateral ve posterior STEMI
goriilme orani1 ile MI-KAH hastalarinda ki anterior, inferior, lateral ve posterior STEMI
goriilme orani arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir. Fakat calismamizda
ST elevasyon miktari (2 mm {istii, 2 mm alt1) arasinda ki goriilme sikligi kiyaslandiginda MI-
KAH hasta grubunda ST Elevasyon Miktar1 >2mm oranin MINOCA hasta grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli yiliksek oldugu saptanmistir. Mevcut literatiire bakildiginda da
calisgmamizda ki bulgulara benzer sekilde ST elevasyon miktar1 2 mm ve {lizeri olan hastalarin
MI-KAH grubunda anlamli derecede yiiksek olarak saptanmistir(120).

6 Calismamizin Kisithhklar

1. Caligmanin retrospektif ve gozlemsel olmasi nedeniyle tiim hastalarin verilerine
ulagilamamugtir.

2. Calismada MINOCA hasta 6rneklem grubu yeterli sayida olmamasi nedenli MINOCA
hastalarinin tanimlayici 6zelliklerini ortaya koymada veriler sinirlidir.

3. MINOCA olgulart i¢in klinigimizde uygulanan standart bir tanisal ¢alisma planinin
olmamasi ve ¢alismamizda bu grubunun sikliginin ¢ok az olmasi nedeniyle etyolojiye
yonelik herhangi bir veri bulunmamaktadir. Nadiren yapilmis etyolojik
degerlendirmelere, kafa karisiklig1 yaratmamasi i¢in, bu tezde yer verilmemistir.

4. Calismamizda MINOCA tanist konulmus hastalar1 taramak amacli koroner anjiyografi
yapilmis olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Bu siirecte Tip 2 MI olarak
degerlendirilip koroner anjiyografi uygulanmamis hastalarin bulunma ihtimali
mevcuttur. Bu hastalar arasinda MINOCA olup calismaya dahil edilemeyen ya da tani
konulamayan hastalarin bulunma ihtimali mevcuttur.

7. SONUCLAR
Giliniimiizde koroner arter hastaligina bagli olarak gelisen akut koroner sendromlarda,
revaskiilarizasyon tedavileri ile birlikte mortalite ve morbidite giderek diismektedir. Ancak,

tikayic1 koroner arter hastaligina gore daha az goriilen, fakat mortalite oran1 6nemli derecede
yiiksek olan heterojen bir hastalik grubu olan MINOCA (Miyokard Infarktiisii Non-Obstriiktif

48



Koroner Arter Hastalig1) mevcuttur. Bu hastalik grubunu klinik olarak tanimlamak, altinda
yatan etiyolojiyi belirlemek ve uygun tedaviyi vermek, hastaligin prognozu agisindan énemli
bir yer tutmaktadir.

Calismamizda 01.01.2020 — 01.01.2023 tarihleri arasinda akut miyokard infarktiisii tanisi
alarak koroner anjiyografi yapilmis 1725 hastanin 129’ unda (%7) MINOCA saptanmastir.
MINOCA olgulari, MI-KAH olgularina gore daha geng olup, kadin cinsiyette daha siktir.
Hastalarin hastaneye basvurusundaki vital bulgularina bakildiginda ise MINOCA hastalarinin
MI-KAH hastalarina gore solunum sayisi fazla ve satiirasyon degerleri de diisiik olarak
saptanmigtir. Hastaneye basvuru semptomlarinin dagilimina bakildiginda ise MI-KAH hasta
grubunun MINOCA grubunda gore tipik semptom ile bagvurma oraninin daha yiiksek oldugu
saptanmuistir. Atipik semptom dagilimina bakildiginda MINOCA hasta grubunda MI-KAH
hasta grubuna gore gogiiste batma, nefes darligi, ¢arpinti, halsizlik semptomlarinin daha fazla
oranda gorildiigii saptanmistir. Komorbid hastaliklara bakildiginda diyabet, sigara gibi klasik
kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin goriilme sikligi MI-KAH olgularina gére daha azdir. Ilag
kullanimina bakildiginda beta blokor ve antikoagiilan kullanimimin MINOCA hasta grubunda
MI-KAH hasta grubuna gore daha fazla oranda oldugu saptanmistir. Laboratuvar
parametreleri incelendiginde MINOCA grubunda CRP ve BNP degerleri MI-KAH grubuna
gore anlamli olarak yiiksek saptanmigtir. MINOCA grubundaki hastalarda sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonlar1 MI-KAH grubundaki hastalara gore daha iyi saptanmistir. MINOCA
olgularinda AMI tipinin daha siklikla NON-STEMI, MI-KAH grubunda ise STEMI seklinde
oldugu saptanmistir. Ayni zamanda MINOCA grubunda AF goriilme orani daha yiiksek
saptanmistir. Calismamizda MINOCA grubundaki hastalarin EKG’de dal blogu oraninin MI-
KAH grubundaki hastalardaki dal blogu oranina gore daha yliksek oldugu saptanmustir.
Calismamizda MINOCA hasta grubunda ST Elevasyon Miktar1 >2mm ve iizeri saptananlarin
oraninin MI-KAH hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diisiik oldugu saptanmustir.

Bu ¢alisma acil servis verileri kullanilarak AMI tanis1 konulan hastalarda MINOCA tanisini
on gormek i¢in hangi verilerin daha anlamli olabilecegini saptamak i¢in yapilmistir. Farkli
caligmalarda farkli bulgular olmakla mevcut olmakla birlikte mevcut literatiirde MINOCA
hastalar1 genellikle koroner yogun bakim verileri kullanilarak tanimlayici 6zellikleri
belirlenmistir. Fakat MINOCA hastalart AMI hastalarinin belirli kisminda goriilen ve AMI
hastalar1 gibi acil servise ¢esitli nedenlerle basvuran klinik bir durumdur. Bu ¢alisma bu
amagcla yapilmis olup acil servis verileri kullanilarak MINOCA hastalarinin 6n gérme
kriterlerini belirlemeyi amaglamastir.
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