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OZET

ST Yiikselmeli Akut Koroner Sendromda Elektrokardiografi ile Su¢lu Damarin
Tespiti ve MINOCA Sikhiginin Belirlenmesi

Amacg: Akut ST yiikselmeli miyokart infarktiisiinde tikanikligin yeri miyokardiyal
nekroz alani ve prognoz ile yakindan iliskilidir. Calismamizdaki temel amag, akut ST
yiikselmeli miyokart infarktiisii ile basvuran hastalarda 12 derivasyonlu
elektrokardiyografinin suclu arteri 6ngérme potansiyelini degerlendirmek ve boylece
suclu damara girisimde diyagnostik yerine guiding katateriyle isleme baslanilarak
zaman kazanmaktir. Ayni zamanda bu hasta grubu icerisinde koroner arterlerinde ciddi
darlik saptanmayan (MINOCA) hastalarin sikligm ve tahminedici faktdrlerini
saptamaya ¢alismaktir.

Gere¢ ve Yontemler: Calismamiz retrospektif olarak tasarlandi. 1 yil boyunca
hastanemize akut ST yiikselmeli miyokart infarktiisii tanistyla kabul edilen hastalarin
dosyalarindan verileri tarandi ve 2 tan1 grubu g6z onilinde bulundurularak analiz edildi:
akut ST yiikselmeli anteriyor miyokart infarktiisii (n = 47), akut ST ylikselmeli inferiyor
miyokart infarktiisii (n = 82). Hastalarin elektrokardiyografileri ve koroner anjiyografi
bulgular analiz edilerek bu gruplar arasinda karsilagtirma yapildi.

Bulgular: Calismamizdaki inferiyor miyokart infarktiislii hastalarin % 72’sinde
sag koroner arterde,% 25,6’sinda sol sirkumfleks arterde, anteriyor miyokart infarktiislii
hastalarinsa % 35,6’sinde birinci septal dal Oncesinde (proksimalde), % 64,4 {inde
birinci septal dal sonrasinda (distalde) infarkttan sorumlu (suglu) lezyon bulundu.
Hastalarin %3,7’sinde ST yliiksekligi olmasina ragmen tikayict olmayan koroner arter
hastaligi (MINOCA) saptandi. Elektrokardiyografi kriterlerinden, aVL’de > 2 mm ST
cokmesi olmasi sag koroner arter tikanikligi tanisinda, aVL’de R/S > 1 olmasiysa sol
sirkumfleks arter tikamikliginda, V1°de > 2,5 mm ST yilikselmesi ve aVR’de ST
yiikselmesi sol 6n inen arter proksimal tikanikliginda, D2, D3, aVF’de ST ¢okmesi ise
distal tikaniklikliginda daha duyarli bulundu.

Sonu¢: Akut ST yiikselmeli miyokart infarktiisi hastalarinin  basvuru
elektrokardiyografisi, su¢lu lezyon hakkinda 6nemli bilgiler saglayabilir ve klinik karar

verme stirecini hizlandirarak reperfiizyon tedavisini yonlendirebilir.

Anahtar  kelimeler: ST  Yiikselmesi, Miyokart Infarktiisi, MINOCA,
Elektrokardiyografi
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ABSTRACT

Determination of The Infarct Related Artery and MINOCA Frequency in ST
Elevated Acute Coronary Syndrome by Electrocardiography

Objective: The location of obstruction in myocardial infarction with ST elevated
acute coronary syndrome is closely related to the area of myocardial necrosis and
prognosis. Therefore, many studies using ST segment elevation or reciprocal ST
depression have been performed to determine the location of the infarct-related lesion.
The rates of predicting lesion location in these studies vary widely. The aim of our
study is to determine the location of the lesion and also the frequency of patients
without severe coronary stenosis by using electrocardiography in ST elevated acute
coronary syndrome.

Material and Methods: In our study, patients admitted to our hospital with a
diagnosis of myocardial infarction with acute ST elevation for 1 year were
retrospectively screened. Patients were divided into 2 groups according to ST elevation
type: Patients with acute ST elevated anterior myocardial infarction (n = 47), patients
with acute ST elevated inferior myocardial infarction (n = 82). Coronary angiography
findings were analyzed and compared between both groups.

Results: In our study, 72% of patients with inferior myocardial infarction were in
the right coronary artery, 25.6% of them were in the left circumflex artery, 35.6% of
patients with anterior myocardial infarction before the first septal branch (proximal),
and 64.4% of the first septal branch later (distally) the (culprit) lesion responsible for
infarction was found. Although 3.7% of the patients had ST elevation, no obstructive
coronary artery disease (MINOCA) was detected. Among the criteria of
electrocardiography, the presence of > 2 mm ST depression in aVL in the diagnosis of
right coronary artery occlusion, if R / S> 1 in aVL, in the left circumflex artery
occlusion,> 2.5 mm ST elevation in V1 and ST elevation in aVR were more susceptible
to proximal occlusion of the left anterior descending artery, and ST depression in D2,
D3 and aVF were more susceptible to distal occlusion.

Conclusion: Baseline electrocardiographic findings of patients with ST-elevated
acute coronary syndrome can provide important information about the culprit lesion and

can speed up clinical decision making and also direct the reperfusion therapy.

Keywords: ST Elevation, Myocardial Infarction, MINOCA, Electrocardiography
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1. GIRIS ve AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVS) son on yilda, diinyanin hemen hemen her
bolgesinde onde gelen Oliim nedeni haline gelmistir. KVS her yil diinyadaki tiim
olimlerin yaklastk % 30’undan sorumludur.' Bu 6liimlerin yaklasik % 80’1 gelismekte
olan iilkelerde meydana gelmektedir. Akut miyokart infarktiisiinde (AMI) tibbi tedavi
alamayan hastalarda erken (30 giinliik) mortalite orani1 ¢ok yiiksek olup, bu dliimlerin
yarisindan fazlas1 birey hastaneye ulasmadan gerceklesmektedir. Olim orani, yash
hastalarda (75 yas iistii) genc hastalara kiyasla yaklasik dort kat daha yiiksektir.*°

Elektrokardiyogram (EKG) AMI’nin tanimlanmasinda ve yonetiminde 6nemli bir
ara¢ olmaya devam etmektedir. AMI’de akut risk siniflamast hala laboratuvar
belirtecleri ve 12 derivasyonlu EKG gibi basit klinik parametrelere dayanmaktadir.

Akut ST yiikselmeli miyokart infarktiisiinde (STEMI) okliizyon yeri miyokardiyal
nekroz alani ve prognoz ile yakindan iligkilidir. Bu nedenle infarktiisle iliskili lezyon
yerini saptamaya yonelik olarak ST segment yiiksekligi veya resiprokal ST
cokmelerinin kullanildig1 bir¢cok c¢alisma yapilmistir. Ancak calismalardaki lezyon
yerini ongdrme oranlar1 biiylik degiskenlik gostermektedir. ST segment yiikselmesi
paternlerinin ayrintili bir analizi, perflizyon terapisi ile ilgili kararlar1 etkileyebilir.
Infarktiisle iligkili arterin erken ve dogru belirlenmesi, miyokardin risk altindaki alanini
tahmin etmede yardimci olabilir ve revaskiilarizasyonun aciliyetiyle ilgili kararlar
yonlendirir. Elektrokardiyografik reperfiizyon belirtileri, mikrovaskiiler kan akisinin ve
bunun sonucu olarak prognozun 6nemli bir belirtecidir. EKG, akut iskemi sirasinda
miyokardin elektrofizyolojisini yansitirken, koroner anjiyografi damar anatomisini
tanimlar.” Bu c¢alismanmn amaci, STEMI sirasinda olusan EKG degisikliklerinin
paternlerini gézlemlemek ve bu degisiklikleri, infarktiis ile iligkili arterin tanimlanmasi
acisindan koroner anjiyografi ile iliskilendirmektir.

Akut STEMI tani kriterilerini karsilayan ancak koroner anjiyografide (KAG)
koroner arterlerinde ¢ap olarak %50 nin {izerinde darlik tespit edilemeyen belirli bir
grup vardir.”> Akut miyokart infarktiisii tamis1 konan ve tikayici olmayan koroner arter
hastalig1 saptanan bu gruba “tikayicit olmayan koroner arterli miyokart infarktiisii” ad1
verilmektedir.>* Bu tez ¢alismamizda ayni zamanda bu grup olgularm ST yiikselmeli

miyokart infarktiislii hastalar arasindaki sikligin1 belirlemeyi de amacladik .Ingilizce



tanimindan (Myocardial Infarction with Non-Obstructive Coronary Arteries) tiiretilmis
kisaltma olan MINOCA AMI tani kriterlerini karsilayan ancak koroner anjiyografide
%50’nin altinda darlik ile karakterize, farkli nedenlere sahip bir sendromdur.’ Biiyiik
AMI kayitlarinda prevelanst tim MI’lerinin %5-25’i arasindadir.”® Son yaymlanan
Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) STEMI kilavuzunda sikligt %1-14 olarak
belirtilmistir.”” Bu oran, azimsanmayacak kadar yiiksek olup bu hasta grubunu daha iyi
tanimlama ihtiyact dogurmustur. Bu amagla MINOCA sendromunun tanimlanmasi, ilk
olarak 2016 yilinda ESC Kardiyovaskiiler Farmakoterapi Calisma Grubu tarafindan
yapilmustir.® Bu tanimlama ile bu grup hastalarin klinik 6zelliklerini, patofizyolojisini,
etyolojisini ve tedavilerini belirleyecek yeni ¢alismalarin 6nii acilmistir. MINOCA
sendromunun tan1 kriterleri spesifik olmasina ragmen kesin bir tam1 olarak
diistiniilmemeli, altta yatan nedene yonelik bir yaklasimla degerlendirme yapilmalidir.'
2017 yilinda yaymlanan ESC STEMI kilavuzu MINOCA hastalar1 hakkinda 6zel bir
boliim igermektedir. Bu bolim, bu grup hastada iyi gorillen prognozun gergek
olmayabilecegini ve bu nedenle, bu hasta grubunun 6zel bir sorusturma ve tedavi
gerektirdigini ortaya koymaktadir.'"! AMI hastalarmin ¢ogunlugunda tikayict koroner
arterlerin olmasi, ¢alismalarin biiyiik kisminda da bu hastalarin 6zellikleri ve hastalik
seyri agisindan gozlemlenmesi nedeniyle, MINOCA hastalarinin 6zellikleri tam olarak
bilinmemektedir. MINOCA etyolojisi olduk¢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 bagli olarak degiskenlik gostermektedir.'*"?

Bazi caligsmalarda,
MINOCA’nin genel prognozunun Obstriiktif Koroner Arter Hastaligi Olan Miyokart
Infarktiisi'ne (Myocardial Infarction and Obstuctive Coronary Artery Disease,
MICAD) benzer oldugu bildirilmistir.”"> Ancak MINOCA nin tanimlamas: heniiz yeni
yapildigindan gerek Oliim orami gerekse hasta karakteristikleri agisindan verileri

kisithdir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Ateroskleroz
2.1.1. Tamim

Ateroskleroz,kronik ,cok odakli immunoenflamatuar,fibroproliferatif ve temelde
fokal yag birikimi nedeniyle aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar degisen
biiyiikliikte biiylik ve orta boy muskiiler arterlerin primer olarak intima tabakasinda
ortaya ¢ikan bir hastahiktir.'* Koroner arter hastaligmm en énemli ve en yaygin
nedenidir.">'® Aterosklerozun en énemli komplikasyonlar: Mi ve ani kardiyak limdiir.
Her bir insanin sahip oldugu yasam tarzi, cevresel ve genetik faktorler mevcut olan
ateroskleroz gelisimini etkilemektedir. Ancak bu siirecin klinik olarak anlam teskil
etmesi i¢in uzun yillara ihtiyag vardir. AKS, genellikle akut tromboz ile basglayan
aterosklerozun yasami tehdit edici bir belirtisidir. Tromboz, yirtilan veya asinan bir
aterosklerotik plak ile baslar; birlikte vasokonstriksiyon bulunur veya bulunmaz; ancak
kan akiminda ani ve Onemli bir azalma gergeklesir. Plak yirtilmasi karmasik siireci

igerisinde temel fizyopatalojik unsurun enflamasyon oldugu ortaya ¢ikarilmistir.

2.1.2. Aterosklerotik Risk Faktorleri

Yasam tarzi degisiklikleri ile modifiye edilebilen sigara i¢imi, obezite, fiziksel
inaktivite, yasam tarzi degisiklikleri ve/veya ilaglarla modifiye edilebilen lipid
bozukluklari, hipertansiyon, diyabet ve insulin rezistansinin yaninda yas, cinsiyet ve aile
oykiisii gibi modifiye edilemeyen faktorlerle, lipoprotein (a) (Lpa), homosistein,
trombotik ve inflamatuvar faktorler gibi yeni risk faktorleri aterosklerotik hastaligin

baslangicinda ve progresyonunda énemli roller oynamaktadir.

2.1.3. Ateroskleroz Patofizyolojisi

Ateroskleroz patogenezinde ¢ok karmasik mekanizmalarin rol almasi, yakin
zamana kadar mekanizmalarin aydinlatilmasini  gili¢lestirmistir. Bu kompleks
mekanizmalar1 aciklamak icin dislipideminin, hiperkoagiilabilitenin, oksidatif stresin,
endotel disfonksiyonunun, inflamasyonun ve infeksiyonun 6n planda rol aldigini 6ne

stiren degisik teoriler bildirilmistir. Ancak en ¢ok kabul goéren, 1976 yilinda Ross ve



Glomset tarafindan yayinlanan travmaya vaskiiler yanit ve ateroskleroz arasindaki
benzerlik 1s13inda ‘hasara tepki’ hipotezi olmustur.'* Burada lipoprotein kaynakli
lipidlerin ve Ozellikle oksidatif olarak modifiye lipidlerin birikmesinin arteri hasara
ugrattigma ve diiz kas hiicresine bagimli tamir siirecini baslattigina inamlmaktadir."”
Daha sonraki ¢aligsmalar, Ross un hipotezinin devami olarak, endotelyal disfonksiyonun
ateroskleroz temelinde rol oynadigimi ve inflamasyonun, aterosklerozun her
basamaginda en gdze carpan ozellik oldugunu gostermistir.'®'" Giiniimiizdeki bilgilere
gore, ateroskleroz multifaktoriyel, baslangigtan progresyona kadar her basamaginda
kronik inflamasyonun rol aldigi, cok basamakli ve her risk faktoriiniin altta yatan
inflamatuvar siireci hizlandirarak patogeneze katkida bulundugu bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir.” Hiperkolesterolemi, hipertansiyon, diyabet, sigara icme, obezite,
ileri yas, fiziksel inaktivite gibi bilinen risk faktorleri inflamatuvar hiicrelerin arter
duvarina girisini ve aktivasyonlarint degisik mekanizmalarla stimiile ederler.
Homosisteinin yiiksek diizeyleri de endotel tabakasinda hasara yol agarak vaskiiler

permeabiliteyi artirir ve ateroskleroza neden olur.

2.1.3.1. Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonu, KAH 1 tiim sathalarinda ve gelisen komplikasyonlarinin
tamaminda en Onemli basamaktir. Hasar-yanit hipotezine gore ateroskleroz
patogenezinde ilk olay endotel hasaridir. Bunun sonucunda endotel disfonksiyonu veya
aktivasyonu gelisir. Endotel disfonksiyonu ile aterosklerotik siire¢ baglamis olarak
kabul edilir. Fokal olarak inflamasyonun tetiklenmesi ile aterosklerozun ilk lezyonlar1
olarak karsimiza ¢ikan asimetrik intimal kalinlasma olusur. Asimetrik intimal
kalinlagma, mevcut olan intimal diiz kas hiicreleri tarafindan salgilanan proteoglikanlar
(as1l olarak kondroitin sulfat proteoglikan) ve diger ekstraseliiler matriks bilesenleri
tarafindan olugmaktadir. Endotel disfonksiyonu, okside olmus diisiik dansiteli
lipoproteinin (LDL) olusturdugu yiiksek oksidatif stres ile baglamaktadir. Okside olmus
LDL, Nitrik Oksit (NO) Sentaz enziminin kompetetif inhibitorii olan Asimetrik Dimetil
Arjinin (ADMA)’nin endotel hiicresine girisini arttirarak NO seviyesinin azaltir. Artmis
serbest oksijen radikalleri de NO molekiillerine baglanarak inaktivasyonuna neden olur.
Yine bir vazokonstriiktor olan Anjiotensin II (AT II), NO etkisine zit etkiler gosterir.

Reaktif oksijen tiirlerinin olusumu, proinflamatuar sitokinler olan Interlokin-6 (IL-6),



Monosit Kemoatraktan Protein-1 (MCP-1) ve endotel hiicreleri tizerinde vaskiiler hiicre
kaynakli adhezyon molekiili-1 (VCAM-1) diizeylerini artirr.”'*? C Reaktif Protein
(CRP)’nin de NO aktivitesini azaltip endotel disfonksiyonuna yol actig1
bilinmektedir.”>* Sonug olarak, risk faktdlerinin endotel disfonksiyona yol agmasi ile
monositler endotele tutunur, inflamasyon tetiklenir ve aterosklerotik lezyon olusur.
Aterosklerotik lezyon basladiktan sonra IL-6 aktif rol almaya devam eder. Ozellikle de
fibrinojen, plasminojen aktivator inhibitér-1 (PAI-1) ve CRP diizeylerini arttirarak

aterosklerozun daha hizli ilerlemesine neden olur."

2.1.3.2. LDL’nin Oksidasyonu

LDL diizeyleri plazmada yiikseldigi zaman ¢ok miktarda LDL endotelden
intimaya gecer ve bu bodlgede mikrovaskiiler yapilar yetersiz oldugu i¢in intimadan
temizlenemez. LDL, intimada agregasyon, oksidasyon ve LDL partikiillerinin
pargalanmasini iceren bir seri degisime ugrar. Bu olasilikla doku makrofajlarinca
salinan oksijen radikallerinin LDL’ye saldirisiyla gergeklesir.*®*’

Aterojenik ve proinflamatuar uyar1 ile aktive olan endotel, adhezyon
molekiillerinin ekspresyonunu arttirir (ICAM-1, VCAM-1, e-selektin, p-selektin),
monositlerin ve T lenfositlerin bolgeye gocii baslar. Proinflamatuar sitokinler olan CRP,
IL-1, okside LDL, tiimor nekroz faktor-o (TNF-a) ve CD40 ligand etkilesimi adhezyon
molekiillerini aktive eder. Kan kaynakli hiicrelerin endotele adezyonu tek basina yeterli
olmayip, transendotelyal go¢ de gereklidir. Bunun i¢in, bir veya daha fazla
kemoatraktan ajana ihtiyag¢ vardir. Bir ¢ok yapilan deneysel ¢alismalara gore en 6nemli
aterojenik kemoatraktanlar okside LDL ve MCP-1"dir, MCP-1 giiclii bir kemokindir ve
monosit ile 16kositleri etkili bir sekilde lezyon bolgesine ¢ekerek endotele yapismalarin

<14 21,2627
saglar.

2.1.3.3. Kopiik Hiicre Olusumu

Kemoatraktan ajanlarin tetiklemesi ile aterosklerotik lezyon bdlgesine gelen
16kositler, 16kosit adhezyon molekiilleri olan E-selektin (endotelyal selektin) ve P-
selektin (platelet kaynakli selektin) araciligiyla endotel iizerinde yuvarlanma hareketi
yaparlar. Ayrica E-selektin ve P selektin aterosklerotik lezyon bolgesine daha fazla

16kositin c¢agirilmasinda da gérev almaktadir. Endotel yiizeyine yapismis 16kositlerin



migrasyonunu ve endotelden gegisini kemokinler saglar. Kemotaktik sitokinlerin
uyarilmasi, mononiikleer hiicrelerin endotel tabakasindan subendotelyal intima igerisine
gbciinii baslatir.”” Endotele tutunduktan sonra intimaya gecen monositler burada
makrofajlara doniisiirler. Bu silire¢ endotel hiicrelerinden salinan monosit koloni uyarici
faktor (M-CSF) tarafindan baglatilir. Bu basamak patofizyoloji a¢isindan oldukca
kritiktir; ¢iinkii M-CSF eksik fareler hiperkolesterolemik de olsalar veya genetik olarak
ateroskleroza egilimli de olsalar bunlarda ateroskleroz gelismemektedir.* Makrofajlar,
okside LDL’yi fagosite ederek kopiik hiicresine doniisiir ve yagli c¢izgilenmeyi
baslatirlar. Yaglh c¢izgilenme; saglam endotelde kopiik hiicreleri, T hiicresi ve

ekstraselliiler kolesteroliin birlikte birikmesi ile meydana gelir.27

2.1.3.4. Lipid Cekirdeginin Olusumu

Aktiflesen makrofaj; TNF-a ve IL-1 gibi inflamatuar sitokinler, proteolitik
enzimler ve doku faktorii salgilayarak doku yikimi saglar ve trombojen etkiler
gosterirler. Risk faktorleri devam ettigi siirece bu inflamatuar siire¢ devam edecek ve
sonug olarak aterom plagi olusacaktir.

Aterom plagmin oldugu bolgede damar duvarinin limenini tikamaksizin disari
dogru genislemesi ekspansif (pozitif) remodeling olarak bilinirken, liimeni daraltacak
sekilde iceri dogru biiyiimesi ise konstriktif (negatif) remodeling olarak tarif edilir.
Pozitif remodeling ugrayan plaklarda riiptiir ve akut koroner olaylar daha sik izlenirken

negatif remodelinge ugrayan plaklar daha ¢ok kararli anjina pektoris ile iliskilidir.

2.1.3.5. Fibroz Bashk Olusumu

Olgunlasmis aterom plaginda lipid ¢ekirdeginin {istii fibroz bir baslikla ortiiliidiir.
Fibroz baglik yogunlukla diiz kas hiicreleri ve onlarin iirettigi bag dokusundan olusur.
Aterosklerozun ilerlemesi esnasinda makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve endotelyal
hiicrelerde apoptotik oliimler izlenmektedir. Apoptozis, plagin stabil yapisim1 bozar ve
plak yirtilmasina zemin hazirlar. Diiz kas hiicrelerinin 6limii ekstraseliiler matriks
liretiminin azalmasina dolayisiyla fibroz bashgin zayiflamasina, endotel hiicrelerinin
olimii ise plak erozyonuna neden olur. Bugiin artik fibréz basligin dinamik bir yap:
oldugu bilinmektedir. Bir yandan diiz kas hiicreleri tarafindan kollajen yapimu siirerken,

diger yandan IL-1p ve TNF- o gibi sitokinlerle aktive edilen makrofajlar tarafindan



salgilanan proteazlar araciligiryla stirekli bag dokusu yikimi olmaktadir.”**’ Lipid
cekirdek ve fibroz tabakanin lezyondaki miktar1 plagin zedelenebilirligini, bir baska
deyisle komplikasyon gelisimine ne kadar agik oldugunu belirleyen esas etkendir.
Fibroz baslik ne kadar kalinsa plak o kadar stabil, fibroz baslik ne kadar inceyse
plak yirtilmaya o kadar yatkin ve dolayisiyla komplikasyona da o kadar agiktir. Stabil
plaklara gore; yirtilma ve akut koroner sendroma yol agma ihtimali yiiksek plaklara

hassas plak ad1 verilir.”**" Hassas plaklarin 6zellikleri Tablo 1°de gdsterilmistir.

Tablo 1. Hassas plaklarin histopatolojik 6zellikleri

1. Biiyiik ve frajil lipid ¢ekirdek (plagin %40 tan biiyiik olmasi)

2. Kollajenden fakir, ince fibroz baglik

3. Makrofajlar basta olmak tizere inflamatuar hiicrelerin artist

4. Diiz kas hiicrelerinin az olmasi, azalmis kollajen sentezi

5. Matriks yikiminin artmig olmasi (artmig MMP aktivitesi, diisiik doku metalloproteinaz inhibitori
aktivitesi)

6. Pozitif remodelling, neovaskiilarizasyon, adventisyal inflamasyon

Kararsiz plaklar biitiin aterosklerotik plaklarin %10-20’sini olustururken, akut
koroner  sendromlardan  sorumlu olanlarin  %80-90 kadarim1  olusturdugu
diisiiniilmektedir. Bir plak komplike oldugu zaman akut koroner sendromlara sebep
olacag: gibi tamamen sessiz de kalabilir.”' Yapilan bir calismada ileri derecede koroner
damar daralmasina neden olan lezyonlarin %70’inin komplike olup, onarilmis lezyonlar

olduklart saptanmustir.™

2.1.3.6. Plak Vaskularizasyonu

Normal bir damarda tunika adventisya ve medyanin eksternal elastik laminaya
komsu boliimii vasa vasorumlar aracilifiyla beslenirken, endotel ve tunika medyanin
internal elastik laminaya komsu kismi damar liimeninden diflizyonla beslenir.
Aterosklerotik damar duvarindaki kalinlagmalar difiizyon mesafesini  arttirir.
Difiizyonun bozulmasi nedeniyle olusan hipoksiye sekonder biiyiime faktorleri
salinarak yeni damar gelisimi tetiklenir. Olusan bu yeni damarlar iyi gelismemis ve
kanamaya miisait damarlardir. Bu olaya plak neovaskiilarizasyonu adi verilir.
Neovaskiilarizasyon, aterom plagimin hizli biiylimesine ve plak yirtilmasina zemin

hazirlar.



2.1.4. Aterotrombozun Klinik Bulgular

Koroner arter hastaliginda iki énemli siire¢ s6z konusudur. Birincisi, fiske ve
nadir olarak geri doniisiimlii olabilen siire¢ yillar igerisinde liimende daralmaya yol
agmaktadir (ateroskleroz). Ikincisi, dinamik ve ¢ogunlukla geri doniisiimlii olabilen
stire¢, beklenmeyen bir zamanda hizla damarda tam veya parsiyel tikanikliga (tromboz
veya vazospazm veya her ikisi)neden olmaktadir. Bu ikinci siiregte ortaya ¢ikan klinik
tablo (akut koroner sendromlar) akut trombozla veya vasokonstriksiyonla baglamakta ve
kan akiminda ani ve kritik bir azalmaya yol agmaktadir. Plak yirtilmasina neden olan
kompleks mekanizmalarda inflamasyon 6nemli rol oynamaktadir. Daha nadir olarak,
ateroskleroz disinda, arterit, travma, diseksiyon, tromboemboli, kongenital anomali,
kokain kullanimi ve iyatrojenik (kateterizasyon) nedenler de AKS’lara yol agmaktadir.
Plak yirtilmasi, fissiirii veya erozyonuna bagli olarak ortaya cikan aterotromboz,
kararsiz anjina pektoris, akut miyokart infarktiisi (ST segment elevasyonlu veya
elevasyonsuz) veya ani kardiyak 6liimle sonuglanabilmektedir. Koroner kan akimindaki
azalmanin derecesi ve aniligi, miyokart perfuzyon bozuklugunun siiresi, damarda
tikanikligin gerceklestigi zamandaki miyokart oksijen ihtiyaci ve plak yirtilmasina baglh

ortaya ¢ikan trombotik yanitin yayginlig klinik sunumu belirlemektedir.’

2.2. Miyokard Infarktiisiiniin Klinik Tanimi ve Simiflandirilmasi

MI tanisinda hem biyokimyasal degerler, hemde klinik bulgular kullanilmaktadir.
Tablo 2°de 2018 ESC/ACC/AHA/WHF Evrensel Mi tanimlamasi gdsterilmektedir.

Tablo 2. Miyokart infarktiisiiniin evrensel tammi™ (2018 ESC/ACC/AHA/WHF 4. Evrensel MI
tanimi)

Akut miyokardiyal infarktiis terimi akut miyokardiyal iskeminin klinik kanit1 ile birlikte olan akut

miyokadiyal hasara, en azindan bir degeri iist referans limitinin 99. persantilinden daha yiiksek olan

kardiyak troponin degerlerinde bir yiikselis ve /veya diisiisiin eslik etmesi ve asagidakilerden en az

birinin olmas1 durumunda kullanilabilir:

e Miyokardiyal iskemi semptomlar1

e Yeni iskemik EKG degisiklikleri

e Patolojik Q dalga olusumlari

e Canli miyokardiyumun yeni olusan kaybinin veya iskemik bir etyoloji ile uyumlu olacak sekilde
yeni olusan bolgesel duvar hareket anomalisinin goriintiileme ile kaniti

e Anjiografi veya otopsi ile bir koroner trombiisiin tespit edilmesi ( Tip 2 veya 3 miyokardiyal
infarktiisler i¢in gegerli degildir).

EKG: Elektrokardiyogram; SoDB: Sol dal blogu.

“ Revaskiilarizasyon islemleri ile iliskili miyokart infarktiisii veya gegirilmis miyokart infarktiisiine

iliskin kriterler diglanmistir.




Infartkli miyokardiyum alanimi sulayan arterde akut aterotrombozun veya
makroskobik olarak genis ¢evrelenmis bir nekroz alaninin intramiyokardiyal hemoraji
olsun olmasin post mortem gosterilmesi kardiyak troponin degerlerinden bagimsiz
olarak Tip 1 MI icin kriterleri karsilar.® Tedavi stratejilerini(érnegin reperfiizyon
tedavisi) belirlemek adina, persistan gogiis agrist veya iskemi diisiindiirecek diger
semptomlarin varliginda elektrokardiyografide (EKG) en az iki ardisik derivasyonda ST
segment ylikselmesinin mevcut olmast durumunda klinik tablo STEMI olarak
adlandirilirken, EKG’de ST segment yiikselmesi olmamasi durumunda klinik tani
NSTEMI olarak konulur. Genellikle aterosklerotik plakta meydana gelen riiptiir veya
erozyon ile baslayan aterotrombotik koroner arter hastaligi nedeniyle olusan MI Tip 1
MI olarak smiflandirilir. Miyokardin oksijen ihtiyag-sunum dengesizligi nedeniyle
gelisen iskemik miyokardiyal hasar nedenli MI ise Tip 2 MI adim1 almaktadir.
Miyokardiyal iskemi semptomlar1 ve yeni gelisen iskemik EKG degisiklikleri
sonrasinda gergeklesen ani kardiyak Olim koroner arter bypass greftleme (KABG)
iliskili MI ise Tip 5 MI olarak adlandirlir .** Tip 3 MLPKG iliskili gelisen MI Tip 4a,
stent trombozu iliskili MI Tip 4b, restenoz iligkili MI Tip 4c.

Tablo 3. Miyokart infarkiisiiniin evrensel siiflamasi® (2018 ESC)

Tip 1: Spontan miyokart infarktiisii
Post-mortem olarak,infarkt gelismis miyokardi besleyen arterde akut aterotrombozun gosterilmesi
Tip 2: iskemik bir dengesizlige bagh miyokart infarktiisii
Miyokart oksijen arz ve talebi arasinda akut aterotrombozla iliskili olmayan bir dengesizlige iliskin
kanitlarin olmasi
Tip 3: Biyobelirte¢ degerleri olmadan 6liimle sonuclanan miyokart infarktiisii
Miyokart iskemisini diisiindiiren belirtileri ve kTn degerleri gelmeden yada anormallesmeden Once
varsayimsal olarak yeni iskemik EKG degisiklikleri bulunan hastalarda kardiyak 6liim
Tip 4a:Perkiitan koroner girisim (PKG) iliskili miyokart infarktiisii
PKG ile iliskili MI, tip 4a MI olarak adlandirilir. Baglangigta normal degerleri olan hastalarda bazal
kTn diizeylerinin 99. persantil URS nin > 5 kat1 yiikselmesi veya bazal degerleri yiiksek ve sabit ya da
diismekte ise kTn degerinde >%20 artis seklinde tanimlanir. Ek olarak (i) miyokart iskemisi
diisiindiiren belirtiler, ya da (ii) yeni iskemik EKG degisiklikleri veya yeni SoDB, ya da (iii) major
kononer arterlerden birinde veya bir yan dalda anjiyografik damar acikligi kayb1 veya israrci yavas
akim veya no-flow veya embolizasyon, ya da (iv) yeni canli miyokart kaybi veya yeni bolgesel duvar
hareket bozuklugunun goriintiileme kanit1 gereklidir.
Tip 4b : Stent trombozu ile iliskili miyokart infarktiisii
Post-mortem olarak islemle iliskili bir trombiisiin gosterilmeside tip 4b MI kriterlerini karsilar
Tip 4c : Stent restenozu ile iliskili miyokart infarktiisii
Tip S : Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iligkili miyokart infarktiisii
Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iliskili MI, tip 5 MI olarak adlandirilir. Baglangicta normal
degerleri olan hastalarda bazal kTn diizeylerinin > 10 kat1 yiikselmesi veya bazal degerleri yiiksek ve
sabit ya da diigmekte ise kTn degerinde >%20 artig seklinde tanimlanir.
kTn = kardiyak troponin; EKG= elektrokardiyogram; KABG = koroner arter baypas greftleme; M=
miyokart infarktiisii; PKG = perkiitan koroner girisim; URS = iist referans sinir1.



2.2.1. Epidemiyoloji

Yirminci yiizyilin sonunda dogru kardiyovaskiiler kaynakli oliimler diinya
capinda tiim Oliimlerin yaklasik %36’ini olusturmustur.™ Kardiyovaskiiler 6liimlerin
tiim 6liim nedenleri i¢indeki agirligr bolgesel olarak da farklilik arz etmektedir. ABD,
Kanada, :Japonya, Avustralya, Yeni Zelanda gibi lilkelerde diinya ortalamasina yakin
rakamlar s6z konusuyken, Kuzey Avrupa iilkelerinde kardiyovaskiiler 6liim oranlari
ortalamanin iistiinde; Akdeniz iilkelerinde ise Ispanya ve Fransa basta olmak iizere
oldukca altindadir.”® ABD’de bir yilda gdzlenen akut miyokart infarktiisii vakalarmnin
sayisinin bir milyonun {izerinde oldugu ve bunlarin yaklasik %30’unun G&liimle
sonuglandig1 tahmin edilmektedir. Akut miyokart infarktiisiiniin gerek goriilme siklig1;
gerekse mortalite oranlar1 modern koruyucu hekimlik, tani1 ve tedavi yontemlerinin
gelisimiyle birlikte 6zellikle son iki dekatta azalmakta, toplam miyokart infarktiisii
vakalarinin i¢inde ST yiikselmeli olmayanlarin oran1 da artmaktadir. Amerika Birleslik
Devletleri'nde 2001 yilinda AMI nedenli hastaneye yatis sikligt 1000 kisilik
poplilasyonda 4.5 iken bu oran 2011 yilinda 3.2’ye kadar diismiistiir. 2001 yilinda AMI
ile hastaneye yatan tiim hastalarin %40.2°si STEMI ile bagvururken iken 2011 yilinda
%26.9 seviyesine gerileme gostermistir.’® Avrupa verilerine gore akut miyokart
infarktiisii nedeni ile yillik hastaneye yatis insidansi 100.000°de 90 ila 312 arasinda
degismekte iken, STEMI nedeni ile hastaneye yatis insidanst 100.000°de 44 ila 142
arasinda degisiklik gostermektedir.”” Yine aymi veride iilkemizdeki yillik AMI insidans1
312/100.000/y1l iken STEMI insidanst 142/100.000/y1l olarak belirtilmistir.”’ Tipki
prevalans1 gibi mortalitede azalma yiizdeleri de erkeklerde bayanlara kiyasla daha
yiiksektir. Erken donemde miyokart infarktiisii ya da akut koroner sendrom bulundugu
varsayilan hastalarda 6liim hizinin ilk ayda %350 civarinda oldugu bu Oliimlerin de
yaklagik yarismim ilk iki saatte gozlendigi toplum ¢alismalarinda ortaya konmustur.*®
Erken donem yiiksek mortalite oranlarinda son yillarda belirgin degisiklik
izlenmemistir.”® Klinik calismalarda erken mortaliteye isaret eden 6nemli bagimsiz
gostergelerin ileri yas, yiiksek Killip sinifi, yiiksek kalp hizi, diisiik sistolik kan basinci
ve On duvar lokalizasyonlu miyokart infarktiisii oldugu belirlenmistir. Diger bagimsiz
gostergeler arasinda da daha 6nce gecirilmis infarktiis, tedaviye kadar gecen siire, boy,

viicut agirli1, diyabet ve sigara kullanimi bulunmaktadir.*’
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2.2.2. Akut Koroner Sendromlarin Patofizyolojisi

Akut koroner sendrom terimi kararsiz anjina pektoris (UAP), NSTEMI ve STEMI
klinik tablolarini biinyesinde barmndiran ortak bir terimdir (Sekil 1).*' UAP ve
NSTEMI'yi STEMI’den ayiran baslica o6zellik akut miyokart iskemi/nekrozunun
EKG’de baslica ST segment ¢okmesi veya T dalga degisiklikleri ile seyretmesidir.**

iISKEMIK GOGUS AGRISI

|

EKG

|

ST SEGMENT YUKSELMESI

7N\

UAP YOK VAR — STEMI

NSTEMI

|

UAP <— NORMAL <+— KARDIYAK BiYOBELIRTECLER—> | 1+ 1 YUKSELME

— NSTEMI
VEYA DUSME

EKG: Elektrokardiyografi; NSTEMI: ST Yiikselmesiz Miyokard infarktiisii;
STEMI: ST Yiikselmeli Miyokard infarktiisii; UAP: Kararsiz Anjina Pektoris

Sekil 1. Akut koroner sendromlarin siniflandirilmasi

Tiim akut miyokart infarktlarmin %80’inden fazlasinin olusumundan sorumlu
olan ve akut MI’larin en onde gelen nedeni olan mekanizma koroner ateroskleroz
zemininde gelisen luminal trombiistiir.*> Cok nadir olmakla birlikte diger altta yatan
nedenler arasinda koroner arter diseksiyonu, koroner arterit, koroner emboli, koroner
spazm ve koroner bridge nedenli kompresyon gibi patolojiler sayilabilir.** Akut koroner
sendrom tanist almig hastalarda Optik Koherens Tomografi (OCT) ile yapilan bir
calismada kulprit lezyonlarin %43.7’si riiptiire plak, %31°’i plak erozyonu, %7.9’u
kalsifik nodiil ve %17.5’1 ise diseksiyon, ciddi stenoz, fissiir gibi diger nedenlere baglh
oldugunu gostermistir.*” Semptom baslangicindan 12 saat icersinde perkiitan koroner
girisim yapilmis 112 STEMI hastasi ile yapilan OCT ve Intravaskiiler Ultrason (IVUS)
calismasinda 72 hastada (%64.3) plak riiptiiri, 30 hastada(%26.8) plak erozyonu,9

hastada (%38) kalsifiye nodiil ve 1 hastada (%0.9) ise spontan koroner arter diseksiyonu
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saptanmustir.’®  Ateroskleroza bagli akut koroner sendrom tablolarinda temel
patofizyolojik mekanizma, genellikle koroner arterlerde mevcut olan ateroskerotik
plagin ¢atlamasi veya yiizeyel erozyonu sonucunca aktive olan koagiilasyon/agregasyon
kaskadinin intraliiminal tromboza yol acmasidir.*’ Plak riiptiirii sonrasi gelisecek klinik
tablo plak riiptliriiniin derinligi ve genisligine, plak iizerine oturan trombiisiin
biiyiikliigiine, distal miyokardin oksijen ihtiyacina, distal miyokardi besleyen kollateral
kan akiminin varligina, intrensek fibrinolitik aktivite gibi faktdrlere baghdir.*™*” Plak
riptiiriiniin kiiclik oldugu veya sadece yiizeyel endotel erozyonu oldugu durumlarda
agirlikli olarak trombosit agregasyonu ile o bolge onarilir,fibrin oturmasi ya olmaz ya
da ¢ok azdir ve plak {izerine oturan trombiis trombositten zengin, fibrinden fakir “beyaz
trombiistiir”. Plak voliimii iizerine oturan trombiis nedeniyle artmis olmakla birlikte
damarda tam tikanma meydana getirmez ki bu durum klinikte uzamis gogiis agris1 ve
iskemik EKG degisikliklerine neden olabilir. Damarda total tikaniklik olmadigi igin
distal miyokart perfiizyonu devam eder, miyokart nekrozu olusmaz ve kanda miyokart
nekrozunu gosteren belirteglerde artis saptanmaz ki bu klinik tablo kararsiz anjina
pektoris olarak adlandirilir.*' Ayni patofizyolojik mekanizma temelinde gelisen trombiis
ve bunun iizerine eklenen gecici vazospazm ya da trombiisten kopan parcaciklarin distal
damar yatagina embolize olmasina bagli miyokart nekrozu meydana gelebilir. Bu
durumda miyokart nekrozunu gosteren belirteglerin kanda diizeyleri artar ancak
EKG’de ST segment ylikselmesi yoktur. Bu tablo klinikte ST segment yiikselmesiz
miyokart infarktiisii olarak adlandirilir.*' Plak riiptiiriiniin biiyiik ve derin oldugu
durumda plagin trombojenik karakterdeki lipid icerigi kan ile temas eder ve primer tikag
olusumuna ilaveten koagiilasyon kaskadinin da devreye girmesi ile biiylik bir fibrin
kitlesi plak riiptiiriiniin {izerine oturur. Olusan bu “kirmizi trombiis”damarda total
okliizyon yaratarak distal miyokartta nekroz gelismesine neden olur. Klinikte bu tablo
uzamis gogiis agrist ve EKG’de ST segment yiikselmesi (STEMI) olarak karsimiza

cikar.*!

Akut koroner sendromlarin patofizyolojisindeki en Onemli faktor hassas
plak(vulnerable plaque) kavramidir. Hassas plagin histopatolojik yapisi incelendiginde
fibroz basgligmmin ince olusu, diiz kas hiicrelerinin az olmasi ve aktive olmus
makrofajlarin  biriktigi lipid c¢ekirdeginin yogun olmasidir. Spontan miyokart
infarktiislerinin ¢ogundan hassas plaklarin riiptiire olmasi, daha az kismindan ise

plaklarin yiizeyel erozyona ugramas sorumludur.’
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2.2.3. Akut ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii
2.2.3.1. Iskemik ST Yiikselmesi Fizyopatolojisi

Akut iskemide en erken ve en uyumlu EKG bulgusu hasarlanma mekanizmasi
sonucu ST segment deviasyonudur. Erken repolarizasyon baska bir deyisle ventrikiil
aksiyon potansiyelinin plato faz1 sirasinda tiim saglikli miyokart hiicreleri yaklasik ayni
potansiyele sahip oldugundan normal kosullar altinda ST segmenti genellikle
izoelektriktir. Iskemiye bagli elektriksel vektdr yonii degisikenlik gostermektedir.
Elektriksel vektor (dipol); herhangi bir anda elektriksel akimin net yontidiir(negatiften
pozitife dogru). Kalp kas1 depolarize oldugu zaman Na iyonlar1 hiicre igine girer ve
goreceli olarak negatif yiiklenir. Repolarize olan hiicre pozitif yiiklenir. Ancak
iskemide, miyokart hiicrelerinin elektriksel 6zellikleri zamana bagimli karmasik etkilere
sahiptir. Siddetli akut iskemi istirahattaki membran potansiyelini diisiirebilmekte,
iskemik alandaki aksiyon siiresini kisaltabilmekte, faz 0’in elevasyon ve amplitiidiinii
azaltabilmektedir. Bu degisiklikler normal ve iskemik zonlar arasinda bir voltaj
gradyaninin olusumuna yol a¢gmaktadir. Bu hasarli bolgeden gecen elektriksel akim
EKG’de ST segment deviasyonu ile temsil edilmektedir.iskemik ST elevasyonunu
aciklamak icin diyastol ve sistol sirasinda hasarli dokudan gegen net elektriksel akim
terimleri ileri siiriilmiistiir. Birinci varsayima gore iskemik ST yiikselmesi, ‘diyastolde’
elektriksel taban ¢izgisinin negatif (asag1 dogru)yer degistirmesi (EKG’nin TOKSIK
segmenti)olayina baglanmaktadir (Sekil 2).

Normal

Ischemic ~t 3 —70 mV
] C | .
It “Electrical : “Electrical :
[ |

I systole” diastole”

Sekil 2. Akut iskemi ventrikuler aksiyon potansiyellerini, daha diisiik dinlenme membran
potansiyeli ,azalmis genlik ve faz o hz1 ve kisaltilmis bir aksiyon potansiyel siiresi (erken
repolyarizasyonun patolojik bir formu) ile sonuc¢lanan cesitli yollarla degistirebilir.Bu
elektrofizyolojik etkiler ,tek basina veya kombinasyon halinde ,kardiyak elektrik dongiisiiniin
farkh fazlar sirasinda iskemik ve normal hiicreler arasinda bir voltaj gradyam olusturur.Ortaya
cikan hasarlarm akimlar,ST segmentinin sapmasi ile yiizey EKG’sine yansir.
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Hiicre i¢i potasyum iyonlarinin en azindan kismen membranlar arasit kagis
nedeniyle iskemik hiicreler ventrikiil aksiyon potansiyelinin 4. fazi sirasinda (daha
diisiik membran potansiyeli) goreceli olarak depolarize durumda kalabilmektedir. Bu
nedenle elektriksel diyastol sirasinda akim (hasarli bolgeden diyastol sirasinda gegen
akim)kismen veya tamamen depolarize olmus iskemik miyokartla normal olarak
repolarize olmus hasarlanmamis miyokart arasindan gececektir. Hasarlanmis bolgeden
gecen akimin vektorii daha negatif iskemik bolgeden daha pozitif voltajli normal
miyokarda dogru yodnelecektir. Sonucgta iskemik bodlge iizerine yerlestirilen yiizey
derivasyonlar1 elektriksel diyastol sirasinda negatif bir defleksiyon ve TQ segment
depresyonu kaydedecektir. Klinik uygulamada kullanilan EKG kaydedicileri TQ
segmentinde olusan herhangi bir negatif deplasmani otomatik olarak ‘kompanse eden’
AC kuplajli gii¢lendiricilere sahip oldugundan TQ segment depresyonu ST segment
yiikselmesi seklinde goriilmektedir. Bu elektronik kompansasyon sonucu ST segmenti
orantisal olarak yiikselecektir. Bu nedenle hasarli bolgeden diyastol sirasinda gegen net
elektriksel akim varsayimina gore ST segment yiikselmesi belirgin bir deplasmani
temsil etmektedir. Yalnizca DC kuplajli EKG gii¢lendiricileri ile gercek yer degisimleri
olarak TQ taban cizgisinin asagiya kaydigi (negatiflesme) gozlenebilir. Giincel kanitlar
iskemik bolge kayitlarindaki iskemik ST yilikselmelerinin de (ve hiperakut T dalgalar)
hasarlanmis bolgede sistol sirasinda gecen akimlarla iliskilendirilmistir. Elektriksel
sistol (QT araligi) sirasinda hiicre dist elektriksel yiik agisindan normal hiicrelerle
karsilagtirildiginda akut derecede iskemik miyokart hiicreleri li¢ faktor goreceli olarak
pozitif hale gelmektedir. Bu faktorler; a)patolojik erken repolarizasyon (kisalmis
aksiyon potansiyeli siiresi), b) aksiyon potansiyelinin vuru hizi ve (c¢) azalmis aksiyon
potansiyeli ampiitiidii. Bu etkilerin bir veya daha fazlasinin varligt QT aralig1 sirasinda
normal ve iskemik bdlgeler arasinda voltaj gradyani olusacaktir. Sonugta hasarli
bolgeden sistol sirasinda gegen akim bazen uzun pozitif T dalgalariyla karakterize

primer ST yilikselmesinin olusumuna yol acacaktir (Sekil 3).
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Kompansatuar ST elevasyonu

N ormal istirahat} Iskemik istirahat
halindeki hiicre| halindeki
(normal olarak |hicre(kismen o=
polarize edilmis)y depolarize edilmig)|/
. 44 e Taban gizgisi

= - Primer TQ
Diyastolik hasarlanma vektdra(TQ) deprasyonu

N ormal istirahat]l skemik istirahat Primer TQ depresyonu
halindeki hiicrefhalindeki 74
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polarize edilmisidepolarize edilmig) / - - - s =
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Sistolik hasarlanma vektoni(ST)

| Taban gizgisi
|
1B |
Sekil 3. Iskemik ST yiikselmesinin fizyopatolojisi. A. Diyastol sirasinda normal kalp dokusunda
hasarlanmis kalp dokusuna gecen net elektriksel akim varsayimi. B. Sistol sirasinda normal kalp
dokusundan hasarlanmis kalp dokusuna gecen net elektriksel akim varsayim.

Akut iskemi transmuralsa (ister diyastol ister sistol veya her ikisi sirasinda hasarl
bolgeden gegen akim) genel ST vektorii genellikle dis katmanlara (epikard) yonelir,
iskemik bolgeyi kaydeden derivasyonlarda ST yiikselmesi, bazen uzun pozitif
(hiperakut) T dalgalari olusur. Kalbin kars1 yiizeyini goren derivasyonlarda karsilikli ST
cokmeleri goriilebilir (Sekil 3). Bazen karsit degisiklikler primer ST yiikselmelerinden
daha belirgin olabilir. Iskemi birincil olarak subendokardla sinirli kaldiginda genel ST
vektorii tipik olarak ventrikiil i¢ katmanlarina ve ventrikiil bosluguna kayar. Boylece
ilisgkin ylizey derivasyonlart (6rn: ©on prekordiyal derivasyonlar aVR’de ST
elevasyonuyla birlikte) ST segment ¢Okmesi gosterir. Bu subendokardiyal iskemik
konfigiirasyon spontane anjina pektoris epizotlar1 veya egzersiz veya farmakolojik stres
testlerinin tetkledigi semptomatik veya asemptomatik (sessiz) iskemi sirasinda saptanan

tipik bulgudur (Sekil 4).
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Subendocardial Injury:
ST Depression

ST
< V5
A ST

Transmural (Epicardial) Injury:
ST Elevation

ST

ST

B

Sekil 4. Akut iskemi hasarinin (ST vektorleri) akim yoniinii. A, Baskin subendokardiyal iskemi ile
ortaya cikan ST vektorii, etkilenen ventrikiiliin i¢ tabakasina ve ventrikiiller bosluga dogru
yonlendirilir. Bu nedenle, iistteki derivasyonlar anormal egzersiz stres testleri sirasinda veya
spontan anjina pektoris ile goriilebilecegi gibi ST depresyonunu kaydeder. B, Dis ventrikiil
tabakasim iceren iskemi ile (transmural veya epikardiyal yaralanma), ST vektorii disar1 dogru
yonlendirilir. Ustteki derivasyonlar ST segment yiikselmesini kaydeder kontralateral
derivasyonlarda karsilikli ST segment depresyonu goriilebilir.

Akut iskemik ST deviasyonlarmin  ampiitiidi pek c¢ok faktorden
etkilenebilmektedir. Birden fazla derivasyonda ¢ok belirgin ST ylikselmesi ve ¢okmesi
genellikle cok siddetli iskemiye isaret etmektedir. Aksine trombolitik tedavi veya
primer anjiyoplasti sonrasi ST yiikselmesinin hemen normallesmesi basarili bir
reperfiizyonun belirtecidir. ST-T degisiklikleri goriilmese bile siddetli iskemi veya hatta
infarkt olusabildiginden bu iliskiler genellenemez. Ayrica, infarktla birlikte veya tek
basina iskemiye baglanabilen hasarlanma bolgesi akimin sonucu ST yiikselmeleri
oncesinde veya eszamanli olarak T dalga ampliitiinde goreceli bir artig (hiperakut T

dalgalar1) olabilir (Sekil 5). 482
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Sekil 5. Genis anterolateral miyokard infarktiisiiniin hiperakut fazi. Belirgin T dalgalarn ile belirgin
ST segment yiikselme erimesi

2.2.3.2. SEMPTOMLAR

Akut myokard iskemisinin klasik semptomu retrosternal veya prekordial,
genellikle sikistirma, baski, ezilme veya yanma seklinde tarif edilen agridir. Gogiis
agris1 genellikle boyuna, kollara (siklikla sol kol ulnar kisimda uyusma-karincalanma
hissi), ¢eneye, sirta yayilim gosterir ve gelip gegici degil 1srarc1 karakterdedir. Bazi
STEMI hastalarinda agr1 epigastrik bolgeden baslayip ¢esitli intraabdominal hastaliklar
taklit edebilir ki bu durum yanlis taniya neden olabilir. Daha d6nceden anjinal agrisi olan
hastalarda MI agris1 lokalizasyon ag¢isindan anjinal agriya benzer, ancak anjinal agridan
cok daha siddetli olup daha uzun siirer ve dinlenme ya da nitrogliserinle hafiflemez.
Agn dakikalar icerisinde maksimum yogunluga ulasir ve nefes darligi, terleme, mide
bulantisi, 6liim korkusu agriya eslik edebilir. Gogiis agris1 genellikle 30 dakikadan uzun
siirer ve eger reperflizyon saglanmamis ise saatlerce devam eder. Bazi hastalarda,
ozellikle yash hastalar, diabetik ya da kalp nakli alicilar1 STEMI klasik gogiis agrisi ile
degil akut sol ventrikiil yetersizligi semptomlari, gogiiste daralma hissi veya senkop ile

40,53

gelebilir. Akut gogiis agrismin ayiricr tanisinda kardiyak ve kardiyak olmayan

birgok etiyoloji goz 6niinde bulundurulmalidir.”

2.2.3.3. Fizik Muayene

Hastalar genellikle anksiy6z ve huzursuz goriiniirler. Bagvuru esnasinda ciddi LV

disfonksiyonu olan hastalarda tasikardi, tasipne, akcigerde raller olabilir ve S3
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duyulabilir. Sistolik iflirim duyulmasi iskemik mitral yetersizligi veya ventrikiiler
septal riiptlir habercisi olabilir. RV infarktiisii s6z konusu oldugunda juguler vendz
basing artisi, inspirasyon ile juguler vendz basing artis1 olmasi (Kussmaul bulgusu) ve
sag ventrikiile ait S3 mevcut olabilir. Yaygin sol ventrikiil infarkti olan hastalarda
hipotansiyon, terleme, soguk cilt ve ekstremiteler, solukluk, oligiiri, degisken mental
durum gibi sok bulgulari olabilir.>®> Akut MI tanis koymada fizik muayenenin ¢ok fazla
katkis1 yoktur. Ancak, AMI ile karisabilecek diger tanilarin dislanmasinda, risk
belirlemede, olas1 kalp yetersizliginin taninmasinda ve miyokart infaktiistinii komplike
edebilecek mekanik bir komplikasyonun izlenmesinde temel bir fizik muayene ¢ok

Onemlidir.

2.2.3.4. Elektrokardiyografi

STEMI, miyokart iskemisinin karakteristik semptomlar1 ile EKG’de israrct ST
segment yiikselmesi ve ardindan miyokart nekrozunun biyobelirteglerinin salinimi ile
karakterize klinik bir sendromdur.”” Iskemik semptomlar1 olan ve akut koroner
sendromdan siiphelenilen her hastada en 6nemli tanisal test EKG’dir.** Akut miyokart
iskemisi siklikla EKG dalgalarinda dinamik degisiklikler ile iligkilidir ve bu yiizden
ozellikle basvuru anindaki EKG kaydi tanisal olmasa bile seri EKG ¢ekimleri kritik
bilgiler saglayabilmektedir.”> Avrupa Kalp Cemiyetinin (ESC) 2017 yilinda ¢ikan son
STEMI tedavi kilavuzunda 6nerildigi {izere,ilk tibbi temastan itibaren miimkiin olan en
kisa stirede (en ge¢ 10 dakika i¢inde) 12-derivasyonlu EKG c¢ekilerek yorumlanmalidir
(Tablo 4).*

Tablo 4. Akut miyokart iskemisini diisiindiiren EKG bulgular1 (SVH ve SoDB olmadan) H

V1 ve V3 disindaki tiim derivasyonlarda > 1 mm ve V2 ve V 3 derivasyonlarinda > 40 yasindaki
erkeklerde > 2 mm , < 40 yasindaki erkeklerde > 2,5 mm ya da kadinlarda yastan bagimsiz olarak >1,5
mm kesim degerleriyle iki iligkili derivasyonda J noktasinda yeni ST yiikselmesi.”

EKG: Elektrokardiyogram; SoDB: Sol dal blogu.

* Revaskiilarizasyon islemleri ile iliskili miyokart infarktiisii veya gegirilmis miyokart infarktiisiine
iliskin kriterler diglanmistir.

ESC, hali hazirda devam eden miyokardiyal iskemi agisindan klinik siiphe olan
hastalarin EKG’sinde LBBB bulunmas1 durumunda daha onceden var oldugu bilinip
bilinmemesine bakilmaksizin STEMI gibi yonetilmesini Onermektedir ¢linkii yeni

gelisen LBBB tek basma AMI’y1 predikte etmemektedir.*”’
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EKG’de LBBB mevcut oldugu durumlarda;

® ORS kompleksi ile ayni yonde >1 mm ST segment yiikselmesi: 5 puan

e V1, V2 veya V3'te 21 mm ST segment ¢okmesi: 3 puan

® ORS 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 yardimet1 olur.”®

2.2.3.5. Laboratuar

Hasar gormiis kardiyomiyositlerden miyoglobin, kreatin kinaz (CK), kreatin kinaz
miyokardiyal bandi (CK-MB), troponin I (Tnl) ve troponin T (Tn T), aspartat
aminotransferaz (AST) ve laktat dehidrogenaz (LDH) gibi bir¢ok protein dolasima

salinir.>

Miyokart nekrozu oldugunda kanda en erken yiikselen biyobelirteg
miyoglobindir, ancak spesifikligi belirgin olarak diisiikk olmas1 nedeniyle izole olarak
miyokart infarktiis tanisinda kullamlmaz.™**° ST yiikselmeli miyokart infarktiisii tanisi
almis ve primer PKG ile tedavi edilmis hastalarla yapilan bir calismada CK, CK-MB,
Tn I ve Tn T diizeyleri ile infarkt alani, LVEF ve klinik sonuglar ile iliskisi arastirilmig
ve 72. saatteki Tn I diizeylerinin biiyiik infarkt alan1 (>%10), diisiik LVEF (<%40) ve
olumsuz klinik sonlamimlar ile iliskisi gosterilmistir.”® Ancak STEMI tanisi biiyiik
Olctide klinik degerlendirme ve EKG verilerine gore konuldugu ve tedavi karar1 bu
verilere gore alindigi, aym zamanda da tedavinin aciliyeti de goz Oniinde
bulunduruldugunda miyokardiyal hasar1 gosteren biyobelirteclerin laboratuar sonuglari
beklenmemektedir.  STEMI  hastalarinda  miyokardiyal nekrozu  gdsteren

biyobelirteglerin 6nemi risk belirleme ve reperflizyon tedavisinin degerlendirilmesi ile

59
siirlidir.

Tablo 5. Kardiyak biyobelirteclerin kan seviye zamanlari

Kardiyak biyomarkirlar iIk yiikselme Peak zamam Normal seviye
Miyoglobin 1-4 saat 6-7 saat 24 saat
Troponin I 3-12 saat 24-48 saat 7 - 10 giin
Troponin T 3 - 12 saat 12 - 48 saat 10 - 14 giin
CK-MB 3-12 saat 24 saat 48 -72 saat
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Sekil 6. AMI’de kardiyak biyobelirteclerin dolasima salinma kinetigi

2.2.3.6. ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisiiniin Tedavisi

Iskemik siirecten infarkt siirecine ilerleyen miyokart yeterince erken bir siirede
(6rnegin 15-20 dakikada) reperfiize edilirse nekroz gelisimi Onlenebilmektedir.
Dolayisiyla kurtarilan miyosit ve miyokart dokusu dogrudan dogruya koroner arter
okliizyonunun siiresi, miyokardin oksijen tiiketimi ve kollateral kan dolasimina
baghdir.** Hasta kaynakli gecikmeleri olabildigince azaltmak icin semptomlari
tantyarak acil servis ile irtibat kurulmasi i¢in toplum bilinci artirilmalidir.® Hastaneler
ve acil tibbi sistemlerde amag ilk tibbi temas (ITT) ve STEMI tamis1 arasindaki
gecikmeyi 10 dakika ve altinda tutmaktir.**

Acil tibbi servis/ambulans veya primer PKG yapilmayan bir merkez araciligi ile
gerceklesen ITT sonrasindaki ilk 10 dakika icerisinde STEMI tanisi konulduktan sonra
hastanin primer PKG yapilabilen bir merkezde reperfiizyonun saglanmasina kadar
gecen siire eger 120 dakika ve altinda olabilecek ise hasta derhal transfer edilmelidir.
Eger bu siire 120 dakikayr asiyor ise kontraendikasyonlar dislandiktan sonra tani
anindan itibaren 10 dakika i¢inde fibrinolitik terapi baslanmalidir. Fibrinolitik terapiye
kontraendikasyon olusturacak bir durum varliginda, zaman gézetmeksizin hasta primer

335 Eger hasta primer PKG yapilan bir

PKG yapilabilen bir merkeze yonlendirilmelidir.
merkeze bagvurmus ise tani anindan itibaren 60 dakika igerisinde primer PKG ile

revaskiilarize edilmelidir (Sekil 7).**
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Sekil 7. Reperfiizyon Stratejilerinin Se¢imi (ESC 2017)

Semptomatik tedavi: Agrinin hafifletilmesi yalnizca hasta konforu agisindan
degil, agr1 nedenli sempatik aktivasyonun vazokonstriksiyon ve kalbin is yiikiiniin
artisina sebebiyet vermesi nedeniyle biiyilk 6nem tasimaktadir. Bu amagla intravendz
opioidler (6rnegin morfin) en yaygin kullanilan ajanlardandir.®* Oksijen destegi
arteriyel oksiyen saturasyonu (Sa0O2) <%90 olan hipoksik hastalarda endikedir. SaO2
>%90 olan hastalarda rutin oksijen tedavisi énerilmemektedir.**

Revaskiilarizasyon: Semptomlari son 12 saat igerisinde baslamis STEMI tedavisi
icin segilmesi onerilen reperfiizyon stratejisi primer PKG’dir.** STEMI tamis1 almig
hastalarda primer PKG ile fibrinolitik tedavinin karsilastirildigi bir ¢alismada, 6liim,
reinfarkt ve inmeden olugan 30 giinliik klinik sonlanimlara bakildiginda primer koroner
anjiyoplastinin 30 giinliik klinik sonlanimlar1 fibrinolitik tedaviye gore istatistiksel
olarak anlamli derecede iistiin bulunmakla birlikte bu {istlinliigii asil saglayan klinik
sonlanimin reinfarkt oldugu, 6liim ve inme agisindan istatiksel dnem tastyan bir fark
olmadigi belirlenmistir.’’ Yine primer koroner anjiyoplastinin fibrinolitik terapiye

reinfarkt acisindan stiinliigii uzun dénemde de devam etmektedir.®” 23 randomize
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calismanin gézden gecirilmesiyle elde edilen verilere gore primer perkiitan transliiminal
koroner anjiyoplasti (PTKA), STEMI tedavisinde fibrinolitik tedaviye gore daha etkili
bulunmustur.”® 23 randomize kontrollii ¢aligma (RKC)ve 32 gozlemsel ¢alismanin
degerlendirildigi bir meta-analizde; primer PKG fibrinolitik tedaviye gore, erken donem
mortaliteyi RKC’lerde yaklasik %34 azaltmakta iken gozlemsel ¢alismalarda yaklasik
olarak %23 azaltmakdir. Yine uzun dénem mortalitede RKC’lerde primer PKG ile %24
azalma saptanmis olup primer PKG fibrinolitik tedaviye gore daha iistiin bulunmustur.**
Hedeflenen siire icerisinde primer PKG ile reperfiizyon saglanamayacak ise,
semptomlar1 son 12 saat icerisinde baslayan STEMI hastalarina, kontraendikasyonlar
dislandiktan sonra tant anindan itibaren 10 dakika icinde fibrinolitik tedavi
baslanmalidir, sayet fibrinolitik tedaviye kontraendikasyon olusturacak bir durum séz
konusu ise hastalar hedeflenen siire goz ardi edilerek primer PKG yapilabilen bir
merkeze sevk edilmelidir. Fibrinolitik tedavinin kontraendikasyonlar1 Tablo 3’da

gosterilmistir.*

Tablo 6. Fibrinolitik tedavi kontraendikasyonlarr™

Harhangi bir zamanda ge¢irilmis neden| bilinmeyen kafa igi kanama veyz inme.

Son 6 ay iginde geciriimig iskemik inme.

Merkezi sinlr sistemi hasan veya neaplazileri veya arteriyoveniz ofusum bozukiuklan.

Yakun zamanda gegirilmis dnemll cravmalcerrahifkafa travmasi (son 3 hafta iginde).

Son bir ay iginde gastrointestingl kanama.

Bilinen kanama bozuklufu {menstriasyon kanamalan diginda).

Aort diseksiyonw

Son 14 saat iginde gerceklestinimis kompresyon wygulanamayan ponksiyentar (. karaciger biyopsisi, lomber ponksiyon).
Son 6 ay iginde gecici iskemik atk.
Oral phuénler tedavi.

Gebelik veya dofum sonrasi ilk haftadn.

Direngli hipermansiyon (sistalik kan basing = 180 mmHyg velveya diyastolik kan basina =1 10 mmHg).
llerlemis laraciger hascal.

Enfaktif endakardic

Altif peptik Ulser,

Uzamig veya travmatik reslisitasyon,
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2017 ESC STEMI tedavi kilavuzunda, semptom baslangicinin iizerinden 12
saaten fazla bir zaman ge¢cmis olmasmna ragmen devam eden iskemik semptomlar,
hemodinamik instabilizasyon veya hayati tehdit edici aritmi varliginda primer PKG
Smif I 6neri diizeyi ile 6nerilmektedir. Semptom baslangici son 12-48 saat arasinda olan
hastalara ise Sinif Ila Oneri diizeyi ile rutin primer PKG yapilabilir ancak semptomlari
48 saatten daha uzun siire dnce baslamis ve asemptomatik olan hastalara rutin PKG

Onerilmemektedir (Tablo 7).

Tablo 7. 2017 ESC STEMI tedavi kilavuzunda reperfiizyon tedavisine iliskin éneriler™

Oneriler Simif a Diizey,,
Reperfiizyon tedavisi, 12 saatten kisa siireli belirtileri ve 1srarct ST-segment I -

yiikselmesi olan tiim hastalarda endikedir.

Endike olan siireler i¢cinde olmak kosuluyla birincil PKG stratejisi fibrinolize

tercih edilmelidir. I £
STYME tamisindan sonra zamaninda Dbirincil PKG  yapilamiyorsa
,kontrendikasyonu olmayan hastalarda belirtilerin baglamasindan sonraki 12 saat I A

i¢inde fibrinolitik tedavi 6nerilir.

ST-segment yiikselmesi yoksa,miyokart infarktiisiinii diisiindiiren ve devam eden
stibheli iskemik belirtileri olan hastalarda asagidaki kriterilerden biri varsa
birincil PKG stratejisi endikedir:

. Hemodinamik kararsizlik veya kardiyojenik sok

.T1bbi tedaviye direngli tekrarlayan veya devam eden gogiis agrist I C
.Yasamu tehdit edici aritmiler veya kardiyak arrest

.Miyokard infarktiisiiniin mekanik komplikasyonlar1

.Akut kalp yetersizligi

.Ozellikle aralikli ST-segment yiikselmesi ile birlikte olmak iizere tekrarlayan
ST-segment veya T-dalgasi degisiklikleri

Belirtiler tamamen ortadan kalkar ve ST- segment yiikselmesi kendiliginden
veya nitrogliserin uygulamasindan sonra tamamen normale donerse (belirtilerin

ve ST- segment yiikselmesinin tekrarlamamasi kosuluyla) erken anjiyografi (24 l -
saat icinde) Onerilir.
Belirtilerin ortaya ¢ikmasindan sonra gec (12-48 saat) bagvuran hastalarda rutin Ma B

birincil PKG stratejisi diisiiniilmelidir.

EKG: Elektrokardiyogram; PKG: Perkiitan koroner girigim.
a Oneri sinifi.
b Kanit diizeyi.

Farmakolojik tedavi: Primer PKG’ye giden hastalar aspirin ve P2Y12
inhibitoriinden olusan dual antiplatelet tedavisi (DAPT) ve parenteral antikoagiilan
tedavi almalidir. Aspirin oral, ¢igneme tableti ya da intravendz olarak uygulanabilir.
Enterik kapli olmayan aspirin formiilasyonu 150-300 mg dozunda, oral olarak
verilmelidir ve daha sonrasinda giinliik 75-100 mg oral idame dozu ile devam

edilmelidir.** P2Y 12 inhibitérii olarak ise tercih edilecek ajan prasugrel veya tikagrelor
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olmalidir. Prasugrel 60 mg per oral olarak yiliklendikten sonra giinde tek doz 10 mg oral
idame dozuna gec¢ilmelidir. Segilen ajan tikagrelor ise 180 mg oral yiikleme sonrasi
giinde iki kez 90 mg per oral olarak idame dozu ile devam edilmelidir. P2Y 12 inhibitori
olarak klopidogrel tercih edilirse 600 mg oral yiikleme sonrasi giinlilk 75 mg idame
dozu ile devam edilmelidir.** 2013 AHA/ACC STEMI tedavi kilavuzunda P2Y12
inhibitorii olarak klopidogrel, prasugrel ya da tikagrelor ajanlarindan herhangi birisi
aspirine ilave olarak smif I 6neri diizeyi ile 6nerilmekte iken, 2017 ESC STEMI tedavi
kilavuzunda ise prasugrel veya tikagrelor kontraendike ya da bulunmuyor ise

klopidegrel 6nerilmektedir (Tablo 8).**

Tablo 8. Birincil perkiitan koroner girisim siirecinde anitrombotik tedavi**

Antitrombositer Tedavi

Oneriler Smifa Diizeyy

Antitrombositer tedavi
Asin kanama riski gibi bir kontrendikasyon olmadik¢a, PKG 6ncesinde
(veya en azindan sirasinda )baslanan ve 12 ay boyunca siirdiirillen potent

bir P2Y1; inhibitdrii (prasugrel veya tikagrelor) ya da bu ilaclar yoksa veya I

kontendikeyse klopidogrel onerilir.

Kontrendikasyonu bulunmayan tiim hastalarda miimkiin olan en kisa I B

stirede ASA onerilir.

GP IIb/IIa inhibitorleri, anjiyografide masif trombis, yavas akim veya

‘no-reflow’ ya da bir trombotik komplikasyon kaniti mevcutsa kurtaric Ila &

tedavi olarak diistiniilmelidir.

P2Y; reseptor inhibitori verilmemis hastalarda kangrelor diisiiniilebilir ITb A

Antikoagiilan tedavi

Oneriler Smufa Diizeyy

Birincil PKG sirasinda antitrombositer tedaviye ek olarak tiim hastalarda I C

antikoagiilasyon onerilir.

Rutin UFH kullanimi dnerilir. I C

Heparine bagli trombositopenisi olan hastalarda birincil PKG sirasinda ' C

uygulanacak antikoagiilan ilacin bivalirudin olmasi 6nerilir.

Rutin i.v. enoksaparin kullanimi diistintilmelidir IMa A

Rutin bivalirudin kullanim diistiniilmelidir. Ia A
B

Fondaparinuks, birincil PKG icin énerilmemektedir.
ASA:Asetilsalisilik asit;: GP: Glikoprotein; iv.: Intravendz; PKG: Perkiitan koroner girisim: UFH:
Fraksiyonlanmamis heparin

a.Oneri smifi.

b Kanit diizeyi.

c.Kaynaklar.

TRITON-TIMI 38 (Trial to Assess Improvement in Therapeutic Outcomes by
Optimizing Platelet Inhibition with Prasugrel-Thrombolysis in Myocardial Infarction
38) caligmasinda® akut koroner sendrom hastalarinda prasugrel ve klopidogrelin

etkinlik ve giivenlik agisindan karsilastirilmasi yapildiginda kardiyovaskiiler nedenli
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6liim, non-fatal MI ve non-fatal inmeden olusan primer etkinlik sonlanim istatistiksel
olarak anlamli diizeyde prasugrel lehine sonuglanmis ancak major kanama ve hayati
tehdit edici kanama oranlarinin prasugrel kolunda daha fazla oldugu gdzlenmistir.®
Akut koroner sendrom (ST yiikselmeli veya ST yiikselmesiz) hastalarinda klopidogrel
ve tikagreloru karsilagtiran PLATO (Study of Platelet Inhibition and Patient Outcomes)
calismasinda ise® tikagrelor kolunda vaskiiler nedenli 6liim, miyokart infarktiisii ve
inme (primer etkinlik sonlanimi) anlamli derecede daha az gézlenirken, major kanama
oranlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.®® Prasugrel, inme/gecici
iskemik atak Oykiisii olan hastalarda kontraendikedir. >75 yas ve/veya <60 kg
hastalarda prasugrel kullanimi Onerilmemektedir. Ayrica hem prasugrel hem de
tikagrelor hemorajik inme Oykiisii olanlarda, oral antikoagiilan alan hastalarda veya
orta-ileri diizey karaciger hastalig1 olan hastalarda tercih edilmemelidir.** Primer PKG
sirasinda  kullanilabilecek parenteral antikoagiilan ajanlar arasinda Unfraksiyone
Heparin (UFH), enoxaparin ve bivalirudin bulunmaktadir.** Rutin olarak UFH (70-100
U/kg intravendz bolus seklinde verilir), heparin iliskili trombositopeni (HIT) varliginda
ise bivalirudin kullanimi ESC tarafindan smif I endikasyon ile onerilmekte iken
intravendz enoxaparin (0.5 mg/kg) veya bivalirudinin rutin kullanimi sinif Ila 6neri
diizeyi ile 6nerilmektedir.*

Farmakoinvaziv terapi: Semptomlari son 12 saat i¢inde baslamis ve STEMI
tanis1 almis hastalara 120 dakika i¢inde primer PKG yapilamayacaksa,
kontraendikasyonlar dislandiktan sonra fibrinolitik tedavi tani anindan itibaren 10
dakika icerisinde baslanmalidir.’* PRAGUE-2 (PRimary Angioplasty in patients
transferred from General community hospitals to specialized PTCA Units with or
without Emergency thrombolysis-2) calismasinda,”’ semptom baslangicindan itibaren 3
saatten fazla zaman ge¢mis olan STEMI hastalarinda primer PKG fibrinolitik tedavi
alan hastalara gére 30 giinliik mortalite a¢isindan dstiin bulunmustur. ® Dolayisi ile
semptomlart 3 saatten uzun siire Once baslamig STEMI hastalarinin primer PKG
yapilabilen bir merkeze transferi i¢in ¢aba gosterilmelidir.** ESC 2017 STEMI tedavi
kilavuzu eger reperfiizyon yontemi olarak fibrinolitik tedavi secilmis ise STEMI
tanisindan sonra miimkiin olan en kisa siirede ve tercihen hastaneye
ulasmadan 6nce baglanmasini sinif I 6neri diizeyi ile dnermektedir.** Fibrinolitik ajanlar

etkilerini plazminojenden plazmin olusumu {izerinden gosterirler. Fibrinolitik
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ajanlardan streptokinaz (STK) fibrin selektif degilken doku plazminojen aktivatorii
(tPA) olan alteplaz, reteplaz (rPA) ve tenekteplaz (TNK) fibrin spesifiktir.70 Fibrinolitik
tedavi verilecek olan hastalara tPA, rPA veya TNK gibi fibrin spesifik ajanlar tercih
edilmelidir.>* GUSTO-I ¢aligmasi hizlandirilmis tPA ve intravendz heparin tedavisinin
STK ve heparin veya STK+tPA ve heparin kombine uygulanmasina gore 30 giinliik
mortalitede anlamli olarak iistiin oldugu gosterilmistir. rPA ve tPA ajanlarinin
karsilastirildigi GUSTO-III ¢alismasinda ise iki ajan arasinda mortalite agisindan
anlamli fark saptanmamustir.”’

Fibrinolitik tedavi verilen hastalara aspirin ve klopidogrelden olusan DAPT
yaninda antikoagiilan ajan olarak enoxaparin veya UFH verilmesi ESC tarafindan sinif I
Oneri diizeyi ile onerilmektedir.’® Litik tedavi sonrasi hasta derhal PKG yapilabilen bir
merkeze sevkedilmeli ve 60-90 dakika igerisinde litik tedaviye yanit
degerlendirilmelidir. ~ 60-90  dakikada <%50 ST  segment rezoliisyonu,
hemodinamik/elektriksel instabilite veya kotiilesen iskemi, kalp yetersizligi/sok mevcut
ise zaman gozetmeksizin kurtarict PKG amaciyla hasta kateter salonuna almmalidir.**

Koroner arter baypas greftleme: STEMI’de acil KABG, PKG i¢in anatomi
uygun degilse veya PKG basarisiz oldugunda, sadece genis bir miyokart alan1 tehlikede
ise ve cerrahi revaskiilarizasyon bu alan nekrotik olmadan dnce tamamlanabilecekse (ilk
3-4 saat i¢inde) diistiniilmelidir.

Giincel kanitlar, cerrahi mortalite ile STEMI’den sonra gecen siire arasinda ters
bir iligki oldugunu gostermektedir. Devam eden agr1 veya hemodinamik kotiilesme
yoksa, miimkiinse 3-7 giinliik bir bekleme siiresi uygun goriinmektedir. Ileri yas, bozuk

sol ventikiil fonksiyonu ve komorbidite, daha yiiksek cerrahi riskle iliskilidir.

2.2.3.7. Koroner Anjiyografi
2.2.3.7.1. Koroner Anatomi

Sag ve sol epikardiyal koroner arterler sirasi ile sag ve sol aortik siniisten ¢ikar
(Resim 1). Sag koroner arter (RCA) aortadan hemen hemen perpendikiiler olarak
¢ikarken, sol koroner arter (LMCA) dar bir ag1 yaparak ¢ikar.”> LMCA, sol 6n inen arter
(LAD) ve sol sirkumfleks arter (LCX) olmak iizere ¢ogunlukla ikiye ayrilarak son
bulurken, bazen (yaklasik %37 oraninda) ramus intermedius (RI) adinda tigiincii bir dal

verir.” LAD, kalbin n yiiziinde interventrikiiler oluk boyunca kalbin apeksine dogru
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ilerlerken verdigi diagonal ve septal dallar ile birlikte LV serbest duvarinin anterioru ve
anterolateralini, RV serbest duvarmin medial 1/3’{inii, interventrikiiler septumun &n
2/3’liikk boliimiinii, anterolateral papiller kasin bir kismin1 ve proksimal sol demet dalini
besler. LCX, LMCA’dan ayrildiktan sonra sol atrioventrikiiler (AV) olukta ilerler ve sol
atriuma,%40 vakada da sinoatrial diiglime (SA) dallar verir. Obtuse marginal (OM)
dallarin1 vererek LV lateral ve posterior duvarlarinin ve anterolateral papiller adelenin
bir kismini perfiizyonunu saglar.”>”> RCA ise aortik siniisten ¢iktiktan sonra sag AV
olukta ilerleyerek sag atrium, %60 vakada SA diiglim ve konus dali araciligi ile sag
ventrikiil ¢ikis yolunun beslenmesini saglar. Sag ventrikiil serbest duvarini besleyen
birgok marjinal dallardan en biiyiigii kalbin tabanindan apeksine dogru akut marjin

72,75
boyunca uzanir.

Daha sonra RCA dik ag1 ile arka interventrikiiler oluga girer ve bu
acilandig1 nokta “crux” olarak adlandirilir. Kalbin arka yiizeyinde intervetrikiiler olukta
arka inen arter (PDA) ve posterolateral (PL) dalin1 vererek sonlanir. RCA, RV 6n
yiizlinlin 2/3’1, kalbin sag kenari, sag atrium, interventrikiiler septumun arka 1/3’{ ve

posteromedial papiller adeleyi besler.”

2.2.3.7.2. Primer Perkutan Koroner Girisim

Semptomlart son 12 saat igerisinde baslamis STEMI tedavisi i¢in segilmesi
Onerilen reperfiizyon stratejisi primer PKG’dir.** STEMI tanis1 almus hastalarda primer
PKG ile fibrinolitik tedavinin karsilastirildig: bir ¢alismada, 6liim, reinfarkt ve inmeden
olusan 30 giinliik klinik sonlanimlara bakildiginda primer koroner anjiyoplastinin 30
giinliik klinik sonlanimlar fibrinolitik tedaviye gore istatistiksel olarak anlamli derecede
istiin bulunmakla birlikte bu iistiinliigii asil saglayan klinik sonlanimin reinfarkt oldugu,
6lim ve inme agisindan istatiksel onem tasiyan bir fark olmadigi belirlenmistir 2017
ESC STEMI tedavi kilavuzunda, semptom baslangicinin iizerinden 12 saaten fazla bir
zaman gecmis olmasina ragmen devam eden iskemik semptomlar, hemodinamik
instabilizasyon veya hayat1 tehdit edici aritmi varhiginda primer PKG Smif I 6neri
diizeyi ile onerilmektedir. Semptom baslangici son 12-48 saat arasinda olan hastalara
ise Smif Ila Oneri diizeyi ile rutin primer PKG yapilabilir, ancak semptomlar1 48 saatten
daha uzun siire Once baslamis ve asemptomatik olan hastalara rutin PKG

onerilmemektedir.**
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Koroner anjiyografi ile lezyonun bulundugu koroner segment ve tek damar/cok
damar hastalig1 hakkinda da bilgi edinilebilir. Proksimal segment lezyonlar1 ve 3 damar
hastalig1 kotii prognoz ve istenmeyen kardiyak olaylar ile iligkilidir. Koroner damar
segmentleri AHA tarafindan belirlenen, ARTS 1 ve ARTS II c¢aligmalar1 i¢in yeniden
diizenlenen sekliyle ‘[anlmlanmlstlr.76 AHA tarafindan tanimlanan bu sistem ile koroner
arter yatagi on alti segmente ayrilmis ve her segment i¢in tanimlamalar yapilmistir. Sol
on inen arter (LAD) icin, goriilen ilk septal artere kadar boliimii proksimal (septal
arterin biliylikliigiine bakilmaksizin),1. septal arter ile 2. diyagonal arter arasi orta, 2.
diyagonal sonrasi distal olarak belirlenmistir. Benzer sekilde sirkumfleks arter (CX), 1.
obtus marjinale kadar proksimal, 1. obtus sonrasi distal; Sag koroner arter (RCA) ise
akut marjinale kadar proksimal, akut marjinal ile kruks aras1 orta, kruks sonras1 distal

olarak tanimlanmustir (Sekil 8, Tablo 9).

Sol sistem baskin

Sekil 8. ACC/AHA tarafindan belirlenen koroner arter segmentleri
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Tablo 9. Koroner arter segmentlerinin isimlendirilmesi

Koroner arter segmentleri Segment numaralari
_Sag koroner arter
Proksimal 1
Mid 2
Distal 3
Posteriyor inen dal 4
Postero-lateral dal 16
Sol ana koroner arter
Proksimal 5
Sol 6n inen koroner arter
Proksimal 6
Mid 7
Distal 8
1.Diagonal dal 9
2.Diagonal dal 10
Sol sirkumfleks arter
Proksimal 11
Distal 13
Obtus marjinalis 1 12
Obtus marjinalis 2 14
Postero-lateral dal 15

2.2.4. Elektrokardiyografik Reperfiizyon Bulgular1 ve Prognostik Onemi

Yiizeyel EKG’de ST yiikselmesi goriilen derivasyonlara gore transmural infarktin

lokalizasyonu belirlenebilir (Tablo 10).

Tablo 10. ST yiikselmesinin oldugu derivasyonlara gore transmural infarkt lokalizasyonu®

ST Yiikselmesinin Goriildiigii Derivasyonlar Transmural infarkt lokalizasyonu
DI, aVL, V1-V6 Yaygin anterior

V1-Vo Anteroapikal

V1-V4 Anteroseptal

DI, aVL Yiiksek lateral

DI, aVL, V3-Vé6 Lateral

DIL, DIII, Avf Inferior

V1-V3 derivasyonlarinda izole >0.5 mm ST segment ¢okmesi LCX okliizyonuna
isaret edebilir ve bu hastalarda V7-8-9 ilave derivasyonlar kullanilarak ST yiikselmesi
gosterilebilir. V7-8-9 derivasyonlarinda >0.5 mm ST segment yiikselmesi durumunda

3334 Inferior duvar MI hastalarnda aVR veya V1

tan1 1zole posterior MI’dir.
derivasyonlarda >1 mm ST segment yiikselmesi RV infarktina isaret edebilsede, bdyle
durumlarda sag ventrikiil derivasyonlarmin da (V3R ve V4R) kayit edilmesi

onerilmektedir.”® Yapilan bir galismada aVR derivasyonunda >1 mm ST segment
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yiikselmesi olmasi LMCA ve 3 damar hastaligin1 6ngordiiriici bir veri oldugu sonucuna
ulasilmistir.

ST segment elevasyon paternlerinin ayrintili bir analizi perfiizyon tedavisi ile
ilgili kararlar1 etkileyebilir. Infarktla iliskili arterin erken ve dogru tanimlanmasi, risk
altindaki miyokart alaninin tahmin edilmesine yardimci olabilir ve revaskiilarizasyon
aciliyeti ile ilgili kararlar1 yonlendirebilir. Elektrokardiyografik reperfiizyon bulgulari,
mikrovaskiiler kan akisinin ve sonugta prognozun onemli bir belirtecini temsil
eder. EKG akut iskemi sirasinda miyokardin elektrofizyolojisini yansitirken koroner
anjiyografi damar anatomisini belirler. Akut miyokardiyal iskemide ST segment
elevasyonuna ek olarak, iskemik zonu goéren derivasyonlarda QRS komplekslerinde de
spesifik degisiklikler gozlenir. R dalga amplitiidii artarken, S dalga amplitiidii azalir.”””®
Koroner arter okliizyonu esnasinda R dalga amplitiidii artisina, ST segment
elevasyonunun eslik ettigi, reperfiizyon sirasinda R dalga amplitiidii azalirken ST
segmentinin de izoelektirik hatta dondiigii gosterilmistir. Eger ST segment elevasyonu
R dalga amplitiidii artisina eslik ediyorsa iskemi, R dalga amplitiidii azalmas ile birlikte

ise reperfiizyon olarak yorumlanmaktadir."”

2.3. MINOCA SENDROMU
2.3.1. Tam

MINOCA, anjiyografide normal veya normale yakin koroner arterlerle
(stenoz<%50) birlikte, evrensel MI kriterilerini karsilayan farkli bir klinik sendromdur.
Koroner anjiyografi uygulanmadan MINOCA teshisi konulamamaktadir. MINOCA igin
bircok 1yi tamimlanmis patofizyolojik mekanizma vardir. Prognoz ve yoOnetim bu
mekanizmalarin her biri i¢in farkhilik gostemektedir.*® MINOCA prevalansi %1-14 gibi

genis bir yelpazede degismektedir.” ™'

Tablo 11. MINOCA tam Kkriterleri’

MINOCA tanisi, asagidaki detaylar ile verilen kriterlere sahip AMI ile uyumlu 6zelliklerle
basvuran bir hastaya yapilan KAG sonrasinda konur

1.Evrensel AMI Kkriterleri

2. KAG’de potansiyel olarak infarkt iliskili herhangi bir damarda >=%50 tikanmikhk
olmamasi

3. Akut tabloyu ac¢iklayacak baska bir neden bulunamamasi
AMI: Akut miyokart infarktr; KAG; Koroner anjiyografi; MINOCA; Non-obsrtiiktif koroner arterler ile
birlikte miyokart infarkti
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2.3.2. Etyoloji

MINOCA tani kriterlere sahip olan hastalarda prognoz ve yonetim nedene bagl
olarak degistigi icin, spesifik neden veya tetikleyici mekanizmanin belirlenmesi etyoloji
arastirmasinda ilk basamak olmaktadir. MINOCA nedenini tespit etmek i¢in, KAG’ nin
disinda ek tanisal test uygulamalar1 gerekmektedir. Duvar hareket kusuru ve perikardial
efiizyon varligimi degerlendirmek i¢in EKO veya sol ventrikiil anjiyogrami, genellikle,
onerilmektedir. ilk degerlendirme sonrasi net bir etyolojiye sahip olmayan MINOCA
hastalarinda, kardiyak MRG ile rutin bir muayene Onerilmektedir. Kardiyak MRG,
duvar hareket bozuklugu, 6dem varlig1, myokardial skar/fibrozis varligin1 ve paternini
tespit etmede kullanilan girisimsel olmayan bir goriintiileme yontemidir. Semptom
baslangicindan sonraki 2 hafta i¢inde uygulanmasi Onerilmektedir. Tan1 ve tedavi
stratejilerinin belirlenmesi i¢in ¢ok merkezli daha fazla klinik ¢alismaya ihtiyag vardir.
Koroner anjiyografi ve sol ventrikiil duvar hareket degerlendirmesi disinda, MINOCA
nedeninin aydinlatilmasinda; OCT veya IVUS, asetilkolin veya ergonovin ile
provakasyon testi, kontrastli kardiak MRG, endomyokardial biopsi, kontrastli EKO,
transozefagial EKO ve trombofili paneli (protein C ve S eksikligi, azalmis Faktor 7
eksikligi) kullanilabilir. Bu testlerin uygulama sirasi, dykiideki olast nedene ve sol
ventrikiil duvar hareket degerlendirilmesi sonucuna bagli olmaktadir. Eger KAG’de
tikaniklik %50’den az ve/veya tikali olmayan trombus var ise, genellikle, kritik olmayan
plak ve trombiisii tanimlamak i¢in IVUS veya OCT uygulanmalidir. Bu uygulamalar,
hasta kateter laboratuvarindan ¢ikmadan 6nce yapilmalidir. KAG normal veya normale
yakin olmakla birlikte, epikardial arterler ve hikaye koroner arter spazmini gosterirse ve
IVUS/OCT yardimci olmazsa, intrakoroner asetilkolin veya ergonovin ile provokasyon
testleri yapilmalidir. Bu test hasta kateter laboratuvarindan ¢ikarilmadan Once
uygulanmalidir. Provokasyon testi sadece, varyant anjina tanisindan siiphelenildiginde
yapilir, ancak kesin olarak taniyr dogrulamamaktadir. Bu test ayrica, mikrovaskiiler
disfonksiyon tanisi i¢in de Onerilmektedir. Farmakolojik provokasyon testi sik
yapilmamaktadir ve sadece tecriibeli ekipler tarafindan uygulanmalidir. Sonug olarak,
intrakoroner asetilkolin testi, MINOCA nedeni olarak koroner mikrovaskiiler
disfonksiyonu diisiindiirebilir. Eger MI nedeni kateter laboratuvarinda yukaridaki
yontemler ile tanimlanamamaissa, ek testler uygulanabilir. Hikaye ve EKO Takotsubo

KMP ve myokarditi diisiindiiriiyorsa, kardiyak MRG teshisi dogrulamak i¢in yardime1
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olabilmektedir. Eger klinik veri koroner mikroemboliyi diisiindiiriiyorsa, transtorasik
EKO, transozefagial EKO ya da kontrastli EKO, embolinin kardiak kaynagini saptamak

icin gerekmektedir.®”

Tablo 12. MINOCA icin siibheli tani ve ileri tanisal testler

Girisimsel olmayan Girisimsel
Miyokardit TTE Endomiyokardiyal biyopsi
(perikardiyal efiizyon) (miyokardit)
Kardiyak MR
Koroner TTE(bdlgesel IVUS/OKT (plak
(epikardiyal/mikrovaskiiler)  duvar-hareket parcalanmasi/diseksiyonu)
anormallikleri,emboli Ergonovin /Ach testi (spazm)
kaynagi) Basin¢/Doppler
Kardiyak MR  (kiigiik teli
infarkt) (mikrovaskuler fonksiyon

TEO/Kabarak Kontrasth bozuklugu)
Ekokardiyografi (Patent
foramen ovale ,atriyal septal

defekt )
Miyokardiyal hastahk TTE

Kardiyak MR

(Takatsubo,digerleri)
Pulmoner embolizm D-dimer

(pulmoner embolizm)
BT taramasi
(pulmoner embolizm)
Trombofili taramasi

Oksijen Kan testleri,
arz-talep dengesizligi-Tip 2 Kardiyak dis1 arastirma
MI

IVUS: Intravaskiiler ultrason; SoV: Sol ventrikiil; MINOCA: Non-obstriiktif koroner arterler ile birlikte
miyokart infarktiisii; OKT: Optik Koherans Tomografi; STYME: ST segment yiikselmeli miyokart
infarktiisii, TEO: Transdzofajiyal ekokardiyografi; TTE: Transtorasik ekokardiyografi

2.3.3. Patofizyoloji

MINOCA, bir¢ok nedeni olan bir sendromdur.** MINOCA hastalar, tip1 ve tip 2
MI kriterlerinden herhangi birini karsilayabilir. MINOCA’ya neden olan, temel olarak 3
farkli etyoloji grubu vardir (Tablo 13).
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Tablo 13. MINOCA igin olasi etyolojik nedenler®

1.Epikardial nedenler Spontan koroner arter diseksiyonu

Plak yirtilmasi

Koroner spazm

Mikrovaskuler disfonksiyon

Koroner trombiis/emboli

2.Miyokardiyal bozukluklar Miyokardit

Takatusuba kardiyomiyopatisi

Hipertansif kalp hastalig1

Diger kardiyomiyopatiler (Tasikardiyomiyopati

veya kardiyotoksin/kemoterap6tik ajan kullanimi)
3.Kalp dis1 bozukluklar Inme

Pulmoner emboli

Toksik sok

Yetiskinlerde solunum sikintis sendromu

Son donem bobrek yetmezligi

2.3.3.1. Epikardial nedenler
2.3.3.1.1. Koroner Diseksiyon

Spontan koroner diseksiyon, arter limenini tikayarak tipik AMI bagvurularina
neden olur. Bu durum KAG’de her zaman tespit edilemez. Teshis ic¢in intrakoroner
goriintlileme gerekir. Koroner diseksiyon kadinlarda yaygin olup,50 yas altindaki kadin
AKS vakalarinin %25’inden sorumludur. Etyoloji net degildir ancak vakalarin
cogunlugunda fibromuskuler displazi tespit edilmistir. Hastane i¢i ve uzun doénem
mortalitesi diisiiktiir ve prognozu oldukea iyidir. Ancak tekrarlayan akut olay oranlari, 5
yillik doénemde %27 olarak bildirilmistir ve oldukg¢a yiiksektir. Etkin tedavisi
olmamakla birlikte, konservatif koroner girisimler ve beta blokerler ile kombine edilen

tekli antiplatelet kullanimi 6nerilmektedir.®

2.3.3.1.2. Koroner Arter Spazmi

Koroner arter spazmi, varyant anjina olarak da bilinir. Genellikle bir epikardial
arterin lokalize segmentinde meydana gelir, ama bazen aym veya farkli koroner
arterlerin (coklu damar spazmi) 2 veya daha fazla segmentini de icerebilir.** Epikardial
koroner arter spazmi prevalansi, Asyali hastalarda Kafkas hastalardan daha fazla oldugu
icin, etnik nedenler de su(;lanmaktadlr.85 Myokardial kopriilesme de bu basglik altinda
incelenebilir. Ancak, bu durumun tek basina MINOCA sebebi olma ihtimali

disiiktiir,belki etkilenen arteri spazma yatkin hale getirerek MINOCA’ya neden olur.
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Koroner anjiyografide kopriilesme goriillen MINOCA hastalari, provokatif testler

acisindan degerlendirilmelidir.

2.3.3.1.3. Tikalh Olmayan Koroner Arter Hastaligr ve Akut Tromboz

Ekspansiv biiyiiyen aterosklerotik plaklar siklikla lipidden zengindir ve ince bir
fibroz kapsiile sahiptir. Ayrica limen i¢ine riiptir acgisindan da savunmasiz
olduklarindan takip eden spontan fibrinoliz ve distal emboliler sik goriiliir. Bununla
birlikte tikali olmayan plak alanindaki gegici ve kismi tromboz, MINOCA
mekanizmalarindan biri olabilir.***” Ayrica, muhtemelen hyaluronan ve nétrofil
birikimi sonucu gelisen ylizey endotel kaybi ve koroner erozyon, MINOCA nedeni

8688 plak iliskili trombozun aydinlatilmasinda koroner anjiyografinin yarari,

olabilir.
damar liimenini yeterince degerlendirememesinden ve diisiikk ¢oziintirliigiinden dolay1
kisithdir. Bu durumlarda, intrakoroner goriintiileme modaliteleri kullamlmalidir.®
MINOCA’1 kadinlarin yaklasik %40’1nda plak riiptiirii veya erozyonu, IVUS ile teshis
edilmektedir. OCT, yiiksek ¢oziiniirliigiinden dolayi, ek bilgi saglayabilmektedir.
Tikali olmayan veya kismi tikanikligi olan MINOCA’li hastalarda, tekrarlayan
kardivaskiiler olay riski artmistir. Bu hastalara da, tikali koroner arterleri olan AKS
hastalar1 gibi 12 aylik ikili antiplatelet tedavi ve statin tedavisi gerekmektedir.*' %>
Ozellikle, MI sonrasi uzun dénem statin kullanimi, fibroz kapsiil kalinhiginda énemli

artis ve buna paralel olarak plagn lipid iceriginde azalma ile iliskili bulunmustur.”

2.3.3.2. Mikrovaskiiler Nedenler
2.3.3.2.1. Takotsubo Kardiyomiyopatisi

Takotsubo veya stres kardiyomiyopati (KMP), tikali KAH yoklugunda sol
ventrikiilde apikal balonlagsma ile karakterizedir. Tiim AKS vakalarinda Takotsubo
KMP prevalanst %1.2-2.2 araliginda rapor edilmistir ve postmenapozal yaslardaki

kadinlar daha fazla etkilenmektedir.”**>
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2.3.3.2.2. Viral Miyokardit

Adenoviriis, parvoviriis B19 (PVB19), insan herpesviriis 6, ve Coxsackie virtis,
Corona viriis (Covid-19) MINOCA’l1 hastalarin yaklasik {igte birinde goriilen, viral

myokarditlerin en yaygin nedenleridir.

2.3.3.2.3. Koroner Mikrovaskiiler Spazm

Koroner mikrovaskiiler spazm (kardiak Sendrom X veya mikrovaskuler anjina
pektoris) gegici myokardial iskemi ile karakterize bir durum olup, ST segment
degisiklikleri ve tipik anjina ile basvururlar. Koroner arter tikanikligi ve epikardial
spazm yoklugunda, spontan veya intrakoroner asetilkolin uygulamasi ile provokasyon
saglanarak teshis edilirler.*> Ciddi koroner arter tikamkligi olmayan ve AKS olan
hastalarin yaklasik %Z25’inde, troponin yiiksekligi seyrek olmasina ragmen, koroner

mikrovaskiiler disfonksiyonu goriilmektedir.®

2.3.3.2.4. Trombofili

Koagiilasyon bozukluklariyla ilgili durumlar, trombus formasyonunu etkileyebilir.
Vendz tromboz igin en sik risk faktorii olan Faktor 5 Leiden mutasyonu, geng hastalarda
MINOCA ile ilisklendirilmistir. Aym1 sekilde,protrombin genindeki G20210A
mutasyonu, geng¢lerde MI ile iliskilidir. Protein C ve S eksikligi, faktor 7 aktivitesini
artirdigr gibi, MINOCA ile de nadiren iliskilidir.*

2.3.3.2.5. Koroner Tromboemboli

Yaygin olmayan bir MI nedenidir ve genellikle mikrodolasimi etkiliyor.
Epikardial arter dallarinda anjiyografik olarak goriiniir emboliler meydana gelir.
MINOCA’ hastalarda ve yiiksek sistemik emboli riski ile iligkili olan su durumlarda
akla gelmelidir; prostetik kalp kapagi, atriyal fibrilasyon (AF), apikal trombiis ile
birlikte olan dilate KMP, mitral darlik ile birlikte romatizmal kalp hastaligi, infektif
endokardit ve atrial miksoma, MINOCA’nin nadir nedenlerin biride paradoksal
embolidir. Onemli olarak, paradoksal emboliden siiphelenilen hastalarda, distal koroner
dallarin amputasyonunun tanimlanmasi i¢in KAG dikkatlice analiz edilmelidir.

MINOCA nedeni olarak kardiak emboli kaynaklarinin tespit edilmesinde, transtorasik,
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transozefagial, ve kontrastli EKO temel yontemlerdir. MI tanis1 alan 1776 hasta ile
yapilan bir calismada;” KTE prevalanst %2.9 olarak hesaplanmig ve bunlarin yaklagik
%15’inde ¢oklu damar KTE tesbit edilmistir. En sik neden AF (%73), diger nedenler ise
KMP ve kalp kapak hastaliklar1 olarak goriilmiistiir. Ayrica, kardiak 6liim oran1 KTE’li

hastalarda KTE’li olmayan hastalardan daha fazla izlenmistir.**

2.3.3.3. Diger Nedenler
2.3.3.3.1. Diger Tip2 MI Nedenleri

Tedavide, altta yatan oksijen dengesizligi miimkiinse diizeltilmelidir. Ayrica,

aspirin ve beta blokerler de faydali olabilmektedir.

2.3.3.3.2. idiopatik Nedenler

Kardiyak MRG, potansiyel nedeni arastirmada faydalidir, ancak MINOCA
hastalarinin %8-67’sinde kardiyak MRG’de patoloji saptanamamigtir. Bunun nedeni
goriintliilemesi normal ¢ikan hastalarin bazilarinda c¢ok kii¢lik nekroz bulunmasi olabilir.
Kardiyak MRG sonucu normal olanlarda, vazospastik anjina, koroner plak hastalig
veya tromboemboli tespit edilebilir. IVUS ve provokatif spazm testleri bu noktada
fayda saglar. Ayrica troponin artist yapan pulmoner emboli, myokardit vb koroner
olmayan durumlar da degerlendirilmelidir. Idiopatik hastalarin tedavisi, altta yatan
neden belli olmadig1 i¢in daha genis tutulabilir. Aspirin, statinler, kalsiyum kanal

blokerleri faydali olabilir.**

2.3.4. Klinik ozellikler

MINOCA hastalarmin klinik presentasyonu, MICAD hastalar1 ile benzer olup,
hastalar daha geng ve genellikle bayan oldugu goriilmektedir.*"*" Genis bir sistematik
derlemede, hastalarin yaklasik %40’1 kadindi ve ortalama yas yaklasik 55°di.*!
Kardivaskiiler hastalik icin geleneksel risk faktorleri (DM, sigara, HT ve aile dykiisii)
MINOCA’lT ve AKS’li hastalarda benzerdi, istisnai olarak HPL daha az siklikta
goriilmistiir (%21 vs %32). MINOCA’11 hastalarda, EKG ve biomarker test sonuglarida
MICAD grubundaki hastalarla benzerdi.
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2.3.5. Yonetim

MINOCA yoénetimi, altta yatan nedene yoneliktir. KAH kanit1 olan ve MINOCA
icin baska nedeni olmayan hastalar i¢in, akut koroner sendroma sahip olabilecegini
varsayilarak bu hastalara aspirin, P2Y12 inhibitorii, beta bloker ve statin tedavisi
baslanmalidir. Akile1r tedavi, etyolojiden teshise dogrudur, c¢linkii, bir neden igin
muhtemelen uygun olan tedavi (6rn, tromboemboli i¢in antikoagulan veya vazospazm
icin kalsiyum kanal blokerleri), tim MINOCA hastalar i¢in uygun olmayacaktir.’
Statin ve ACE-I / ARB ile tedavi edilen MINOCA’l1 hastalar, uzun dénemde bu
ilaglardan fayda gormektedir. Ayni1 sekilde beta bloker tedavisinin de pozitif etkisi
vardir. Ancak ikili antiplateler tedavinin etkinligi tam olarak bilinmemektedir. Bu
Onerilere ragmen tedavi stratejileri i¢in ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.”!

MINOCA hastalarinin prognozu, altta yatan nedene baghdir. Sekiz ¢aligmadan
olusan bir meta analizde MINOCA’l1 hastalarda tiim nedenlerden 6liim orani, hastane
icinde %0.9 olarak goriilmiis ve 12 aylik mortalite %3,5 olarak saptanmistir.'’ Tikal
koroner arter hastaligi nedenli MI ve MINOCA ’y1 karsilastirdigimizdaysa hastane i¢i ve
12 aylik mortalite MINOCA hastalarinda daha diistiktiir (1.1 vs 3.2 ve 3.5 vs).
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3. GEREC ve YONTEMLER

3.1. Hasta Grubu

Calisma tek merkezli ve retrospektif olarak tasarlandi. Haziran 2018 ile Eyliil
2019 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Koroner
Yogun Bakim Unitesi’ne STEMI tanisiyla kabul edilerek tedavi edilen hastalara ait
arsiv kayitlar1 geriye doniik olarak incelendi. Hastalara ait veriler; CUTF Kardiyoloji
AD koroner anjiyografi arsivi, hasta dosyalar1 ve hastane bilgisayar kayit sisteminden
elde edildi. Calismaya ST yiikselme kriterleri icin ESC 2017 STEMI klavuzu kriterleri
esas almarak, baska bir deyisle hastalara ait EKG’ler yeni klavuza gore tekrar
incelenerek tanilar kesinlestirildi. Bu klavuzda STEMI tani kriterleri su sekilde ifade
edilmektedir: iskemik tipte gogilis agrist olmasi, elektrokardiyografide en az iki ardisik
derivasyonda ST segment yilikselmesi, > 40 yas erkeklerde V2-3’de > 2 mm; <40 yas
erkeklerde V2-3’de > 2,5 mm; tiim yastaki kadinlarda V2-3’de >1,5 mm ve diger birbiri
ile iligkili iki derivasyonda > 1 mm (sol dal blogu veya sol ventrikul hipertrofisi
yoklugunda) yeni gelisen ST segment yiiksekligi olmasi.

Retrospektif tarama donemimizdeki hastalara ait EKG’lerde yeni klavuz
Onerilerindeki kriterlerle Ortlismeyen 7 hasta calisma dis1 birakildi. Ayrica dislanma
kriterlerine uygun olarak 8 hasta komplet sol dal blogu (LBBB) ve 2 hasta pacemaker
ritmi oldugu i¢in ¢alismaya alinmadi. Buna ek olarak koroner arter baypas greftleme
(KABG) oykiisii olan 10 hasta, arsivde EKG kaydina ulagilamayan 10 hasta ve koroner
anjiyografi yapilamadan exitus olan 3 hasta da ¢aligmaya alinamadi.

Sonug olarak ilk kez akut STEMI ile bagvuran, EKG kayitlar1 incelemeye uygun

ve klinigimizde koroner anjiografisi yapilmis 134 hasta ¢alisma grubumuzu olusturdu.

Calismaya dahil etme Kriterileri:

- 18 yas iistlinde olmak ,

- [k kez akut STEMI ile bagvurmus olmak
Caliymadan dislanma Kkriterleri:

- Gegirilmis miyokart infarktiisii (MI) olanlar
- Daha 6nce KABG o6ykiisii olan hastalar

- Kongenital kalp hastalig1 olan hastalar
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- Sol ventrikul hipertrofisi olanlar
- Komplet sol dal blogu olanlar

- Bazal ritmi Pacemaker ritmi olanlar

3.2. Elektrokardiyografik inceleme

Tiim hastalardan koroner yogun bakim {initesine yatis aninda veya acil servisde
cekilen 12 derivasyonlu EKG 6rnegi alindi. EKG ¢ekimi filtre araligi 0.16-100 Hz’de,
25mm/s hizda, 10 mm/mV yliksekliginde standart ekstremite ve gégiis derivasyonlari
kullanilarak yapild.

STEMI’de suglu arteri tamimlamak i¢in asagidaki elektrokardiyografik kriterler
kullanildz:

A) LAD tikanikhigi ve yerini ongormede asagidaki EKG Kkriterleri
kullanilmastir;

- V2, V3 ve V4’te ST segment yiiksekligi > 2 mm

- aVR’de ST segment yiiksekligi

- VI’de ST segment yiiksekligi > 2,5 mm

- DIIL, DIII ve aVF ve V5’te ST segment ¢okmesi veya degisikligin olmamasi

- aVR’de ST-segment ¢okmesi

- Tam sag dal blogu.
Tikanmis LAD segmentini (proksimal veya distal) EKG ile "bulmak" icin

asagidaki kriterler kullanildi:
1) Proksimal segment tikanikligim dngordiiren kriterler;
a. V2, V3 ve V4’te ST segment yiikselmesi
b. aVR’de ST segment yiiksekligi ve V1°de > 2,5 mm ST segment yiiksekligi
c. Inferiyor derivasyonlarda (DII, DIII ve aVF) ve V5’te ST segment ¢okmesi
2) Distal segment tikanikhigim1 6ngordiiren kriterler;
a. V2, V3 ve V4’te ST segment yiikselmesi
b. Inferiyor derivasyonlarda ST-segment ¢okmesinin olmamasi
B) Inferiyor MI hastalarinda EKG kriterleri:
1) RCA tikanikhigim1 6ngordiiren kriterler;
a. aVL’de R/S<1,

b. aVL’de >2 mm ST segment ¢okmesi veya her ikisinin ayn1 zamanda olmasi
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2) Cx tikanikhigin1 6ngordiiren Kriterler;
a.aVL’de R/S>1

b. aVL’de < 2mm ST segment ¢cokmesi veya her ikisinin ayn1 zamanda olmasi

3.3. Koroner Anjiyografik inceleme

Koroner Anjiyografi femoral / radiyal yoldan ve standart Judkins teknigi ile
yapilarak hastalarin koroner anatomisi goriintiilendi. Dijital anjiyogramlar bagimsiz iki
hekim tarafindan degerlendirildi. Miyokart infarktiisiinden sorumlu (infarkt iligkili)
koroner arter belirlendi. Her bir epikardiyal koroner arterdeki lezyon ACC/AHA
tarafindan tanimlanan koroner segmentlere gore proksimal, mid ve distal lezyon olarak
tanimlandi. Buna gore LAD icin, goriilen ilk septal artere kadar olan bolimii proksimal
(septal arterin biiytikliigiine bakilmaksizin), 1. septal arter ile 2. diyagonal arter arasi
orta, 2. diyagonal sonrasi distal olarak belirlendi. Benzer sekilde sirkumfleks arter igin,
1. obtus marjinale kadar proksimal, 1. obtus sonrasi distal; Sag koroner arter i¢in ise
akut marjinale kadar proksimal, akut marjinal ile kruks aras1 orta, kruks sonras1 distal
lezyon olarak siniflandirildi. Kritik 6neme sahip darlik (>%70 darlik) bulunan major

epikardiyal koroner arter sayisi belirlendi.

3.4. Laboratuvar inceleme

Hastalara ait biyokimyasal veriler, C.U.T.F Hastanesi merkez laboratuvarindan

elde edilmistir.

3.5. Istatistikel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olclimler say1 ve ylizde olarak, siirekli dl¢limlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 6zetlendi. Gruplar arasinda siirekli
Ol¢limlerin karsilastirilmasinda dagilimlar kontrol edilerek normal dagilim gosteren
parametreler i¢in bagimsiz student t-testi, normal dagilim gdstermeyen parametreler igin
ise Mann Whitney u testleri kullanildi. Gruplar arasindaki farkliliklar1 gézlenen veriler
box-plot grafigi yardimi ile grafiklendirilerek 6zetlendi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem

diizeyi 0.05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

4.1. Tamtic1 (Demografik) Ozelliklerin Incelenmesi

Calismaya akut ST yiikselmeli miyokart infarktiisii tanili toplam 134 hasta dahil
edildi. Hastalarin yas ortalamasi 59,2 (% 64,9 erkek) idi. Erkeklerin kadinlara gore daha
diisiik yas ortalamasina sahip olmasi istatistiksel agidan anlamli bulundu (p<0,05).
Sigara kullanimi hastalarin % 39,6’sinda gozlendi. BMI degerleri hastalarda ortalama

25,77 olarak saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. Tamitic1 (Demografik) ozelliklerin incelenmesi

Say1 (n) Yiizde(%)

Cinsiyet Kadin 47 35,1
Erkek 87 64,9

Sigara kullanimi1 Var 53 39,6
Yok 81 60,4

Orttss Min-Maks

Yas* Kadm 62,28+10,60 42-88
Erkek 57,59+13,26 26-86

Yas (genel) 59,23+12,55 26,0-88,0
BMI 25,77+1,73 22,0-30,08

* p=0,039

Yapilan koroner anjiyografilerde Calismaya dahil edilen hastalarin % 3,7’sinde (n:
5) MINOCA tespit edildi, % 35,1°1 (n: 47) anteriyor MI ve % 61,2’si (n: 82) inferiyor
MI tanis1 alan hastalardan olusmakta idi (Sekil 10). MINOCA tesbit edilen hastalarin (n:
5) 2’sinde hastaneye kabul edildiginde anteriyor MI, 3’iinde ise inferiyor MI tanisi

mevcuttu.
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M Evet HHayir

% 3,7 .
(n:5) Minoca Anterior Ml Inferior Ml

Sekil 9. Hastalarin Anteriyor MI, inferiyor MI ve MINOCA dagilimlar

Calismada yer alan hastalarin risk faktorlerini degerlendirdigimizde % 55,2’sinde
(n: 74) HT, % 32,8’inde (n: 44) HL., % 54,5’inde (n: 73) ise DM saptandi (Sekil 10).

M Var HYok

HT HL DM

Sekil 10. Hastalara ait risk faktorlerinin (HT, HL ve DM) dagilhinm

Hastalarin sistolik kan basinc1 (SKB) , diyastolik kan basinci (DKB), kalp hizi,
CKMB, Troponin I degerlerine ve ejeksiyon fraksiyonuna (EF) bakildi. Calismamizda
yer alan hastalardan % 41,8’inde (n: 56) ejeksiyon fraksiyonunun hafif diizeyde diisiik
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oldugu ( % 40-50) gozlenirken, % 10,4’tinde (n: 14) belirgin diisiik oldugu (% 40 alt1)
gozlendi (Tablo 15).

Tablo 15. SKB, DKB, kalp hizi, CKMB, Troponin I ve EF bulgularinin incelenmesi (n: 134)

Orttss Min-Maks
SKB 117,39+23,10 60-185
DKB 70,21+13,89 34-100
Kalp hizt 80,59+18,63 38-140
CKMB 75,09+142,77 1-1143
Troponin [ 5112,84+10696,62 0-85000
EF 52,2549,45 26-68

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, EF: ejeksiyon fraksiyonu

Calismamizdaki hastalarin bazal ritimleri degerlendirildiginde, % 94’iinde (n:
126) siniis ritmi, % 6’sinda (n: 8) atriyal fibrilyasyon oldugu goriildii .

Tablo 16. ISA bulgularinin incelenmesi (MINOCA dis1) (n: 129)

isA Say1(n)  Yiizde(%)
LAD
PROKSIMAL 20 15,5
MID 20 15,5
DISTAL 7 5.4
CX
PROKSIMAL 6 4,7
MID 8 6.2
DISTAL 7 5.4
RCA
PROKSIMAL 33 25,6
MiD 10 7,8
DISTAL 16 12,4
CX ve RCA 2 1,5

Inferiyor MI hastalarinda (MINOCA dis1) ISA dagilimlarina bakildiginda,
hastalarin % 72’sinde (n: 59) RCA , %25,6’sinda (n:21) Cx , % 2,4’{inde (n: 2) ise RCA

ve Cx birlikte sorumlu lezyonun oldugu damar olarak kabul edildi (Tablo 17).
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Tablo 17. inferiyor MI hastalarinin koroner anjiyografide iSA bulgularinin incelenmesi (n:82)

Sorumlu lezyon Say1 (n) Yiizde (%)
CcX 21 25,6
RCA 59 72
RCA ve CX 2 2.4

Anteriyor MI hastalarinda ise ISA dagilimina baktigimizda toplam 47 hastadan
%38,3’linde (n:18) LAD proksimalde ,% 61,7 ‘sinde (n:29) LAD distalde suglu lezyon
oldugu gozlendi (Tablo 18).

Tablo 18. Anteriyor MI hastalarimin koroner anjiyografide iSA bulgularinin incelenmesi (n: 47)

Sorumlu lezyon Sayi1 (n) Yiizde (%)
LAD Septal (S1) Oncesi 18 38,3
LAD Septal (S1) Sonras1 29 61,7

Hastalar tek veya ¢oklu damar hastaligi acisindan incelendiginde; 5 hastada (%
3,7) ciddi koroner darlik olmadigi (MINOCA grubu) gozlenirken, 69 hastada (% 51.5)
coklu damar hastaligi, 60 hastada (% 44,8) ise tek damar hastaligi oldugu tespit edildi
(Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin koroner anjiyografi bulgularimin incelenmesi (n: 134)
Say1 (n) Yiizde(%)

Tek damar hastaligi olanlar 60 44,8
Coklu damar hastalig1 olanlar 69 51,5
Kritik darlik saptanmayanlar 5 3,7

4.2.Tamtic1 Ozelliklerin Gruplar Arasindaki Dagihmi

Anteriyor ve Inferiyor MI hastalarinin cinsiyet, sigara kullanimi, SKB, DKB,
CKMB ve Troponin I, yas, HT, HL, DM ve BMI degerlerine bakildiginda her iki grup
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark olmadigi goézlendi (p>0,05). Sadece kalp
hizinin  Anteriyor MI hastalarinda daha yiiksek (p=0,045), EF’nin Inferiyor MI
hastalarinda daha yiiksek olmasi istatistiksel agidan anlamli kabul edildi (p = 0,049)
(Tablo 20).

44



Tablo 20. SKB, DKB, kalp hmzi, CKMB, troponin I ve EF bulgularinin gruplar arasindaki

farkhiliklarin incelenmesi (n: 129)

inferior MI Anterior MI
(n: 82) (n: 47) p*

Orttss Orttss
SKB (u) 117,83+27,40 114,55+20,70 0,232
DKB (u) 70,05+14,00 70,04+14,17 0,550
Kalp Hizi (t) 78,10+20,18 85,02+15,72 0,045%
CKMB (u) 81,46+169,05 63,70+79,05 0,565
Troponin I (u) 5646,52+12322,58 4122,64+7592,97 0,592
EF (u) 53,57+8,32 50,32+10,09 0,049%*

*p < 0,05, (t): Bagimsiz student t-testi, (u): Mann Whitney u testi

Inferiyor MI hastalarinda ¢oklu damar tikanikligi Anteriyor MI hastalarinda daha
fazla goriildii ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.019) (Tablo 21).

Tablo 21. Damar tikamkhig1 bulgularinin gruplar arasindaki farkliiklarin incelenmesi (n: 129)

Inferiyor MI Anteriyor MI
Damar (n: 82) (47) p*
n(%) n(%)
Tek damar 32 (39,0) 29 (59.6)
0,019
Cok damar 50 (61.0) 18 (40.4)

*p < 0,05, (x°): Ki-kare

4.3 Inferiyor MI Grubunda EKG Kriterileri ile ISA Arasindaki iliskinin
Degerlendirilmesi

Inferiyor MI grubunda RCA ve Cx lezyonlarini 6ngdrme agisindan EKG
kriterilerine bakildiginda, aVL’de R/S < 1 olmasi RCA i¢in % 96,43 duyarlilik
gosterirken, aVL’de R/S>1 olmas1 CX i¢in % 96,43 ozgiilliige sahip oldugu goriildii.
aVL’de > 2mm ST c¢okmesi ise RCA i¢in % 36,0 duyarliliga, % 77,78 ozgiilliige
sahipken, aVL’de < 2mm ST ¢6kmesi CX i¢in % 85,71 duyarliiga ve % 28,57

ozgiilliige sahipti (Tablo 22).
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Tablo 22. inferiyor MI grubunda yer alan hastalari iSA ile EKG kriterleri arasindaki iliski

ISA aVL AUC Duyarhbk  Ozgiilliik PPV NPV P
RCA R/S<1 0,509 % 96,43 % 0,0 73,0 0,0 0,925
CcX R/S >1 0,509 % 0,0 % 96,43 0,0 73,0 0925
RCA ST |>2mm 0,569 % 36,0 % 77,78 81,8 304 0435
CcX ST |<2 mm 0,571 % 85,71 % 28,57 28,6 85,7 0414

AUC: Area under the curve ,PPV:Pozitif prediktif value,NPV: Negatif prediktif Value

Inferiyor MI grubunda yer alan hastalarin EKG kriterleri ile ISA’y1 tahmin etme

olasilig istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p>0,05).

4.4. Anteriyor MI Grubunda EKG Kriterleri iISA Arasindaki Farklihklarin
incelenmesi

Anteriyor MI grubunda ise EKG kriterlerinden V1°’de ST yiikselmesi > 2,5mm,
D2, D3, aVF’de ST ¢okmesi > Imm, aVR’de ST yiikselmesi,V5’te ST ¢okmesinin
birlikte oldugu kriter hari¢ (p=0.001) diger kriterlerin LAD proksimal ve distal
lezyonunu 6ngérmede yetersiz kaldig1 gozlendi (p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 23. Anteriyor MI grubunda EKG kriterileri ile LAD proksimal ve distal lezyonlarinin
karsilastirilmasi

ISA p

LAD proksimal (n:17) LAD distal(n:30)
EKG KRITERI n(%) n(%)
VI'’deS1>2,5 3(17,6) 3(10,0)
V1’de ST 1 > 2,5 ve D2,D3,aVF’de ST | 0(0,0) 1(3.3)
> lmm
V1°’de ST 1> 2.5, 2(11,8) 0(0,0)
D2,D3,aVF’de ST | > Imm ve
RBBB
V1’de ST 1 > 2,5, D2,D3,aVF’de ST | > 4 (23,5) 0(0,0)
Imm
aVR’de ST 1
V5'te ST | 0,001
V1’de ST 1 > 2,5, D2,D3,aVF’de ST | > 1(5,9) 0(0,0)
Imm
aVR’de ST 1
V1’de ST 1 > 2,5, D2,D3,aVF’de ST | > 1(5,9) 0(0,0)
1mm
V5’te ST |
RBBB 3(17,6) 1(3.,3)
D2,D3,aVF’de ST | > Imm 1(5,9) 3(10,0)
D2,D3,aVF’de ST | # 2(11,8) 22 (73,3)

46



Calismamizda kullandigimiz EKG kriterilerinin Anteriyor MI grubunda LAD
proksimal lezyonlarini belirlemede LAD distal lezyonlarin1 belirlemeye nazaran daha

duyarli oldugu gézlendi.

Tablo 24. Anteriyor MI grubunda EKG kriterlerinin sorumlu lezyonu belirlemede duyarhlik ve
ozgiilliik oranlar1

ISA Duyarlihik Ozgiilliik p*
Proksimal LAD 88,2 76,7

0,333
Distal LAD 76,7 88,2
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5. TARTISMA

Akut MI’da o6zellikle ST segment yiikselmesi ve ¢okmesi gibi erken EKG
degisiklikleri uzun zamandir incelenmektedir. Son birka¢ yilda, bu konuda bazi
arastirmacilar cesitli kriterler 6nermislerdir. Bu 6ngordiirticii bulgularin klinik 6nemi
oldukca biiyiiktiir.

Hem RCA hem de LCx tikanikliklar1 inferiyor derivasyonlarda ST yiikselmelerine
neden olan transmural iskemiye yol agabilirler. Bu ylizden ST segment yiikselmesi olan
inferiyor MI hastalarinda ISA’nin EKG ile éngériilmesi ¢ok énemlidir. Ornegin RCA
tikaniklig1 sag ventrikiil tutulumu nedeniyle kotii sonuglar i¢in daha yiiksek bir risk tagir
ve bu nedenle, akut inferiyor MI’da suglu arterin tanimlanmasi, agresif reperfiizyon

94,95 .
Bu ise, basvuru sirasinda

stratejilerinin en fazla yarar saglamasina yardimei olur.
kaydedilen EKG’nin dikkatli analizi ile miimkiin olabilmektedir.”

ST yiikselmeli akut anteriyor MI hastalarindaysa sol ventrikiiliin infarkttan
etkilenen miyokart hasari miktar1 LAD tikanikliginin konumuna, yani proksimal yada
distal konumdaki tikanikligina baglidir. Bu nedenle, acil serviste EKG’ye bakarak LAD
tikanikliginin ilk bakista yerini bilmek, en dogru tedavi kararlarinin alinmasi i¢in biiyiik
onem tagimaktadir.”’

Proksimal ve distal LAD lezyonu ayrimi yapmak i¢in inferiyor derivasyonlarda
ST segmentinin sapmasma dayanan farkli kriterler kullanilmugtir.”®
anteriyor STEMI grubu (MINOCA disinda) yas ortalamasi 57,83 + 13,82 olan, 33 (%
68.1) kadin ve 14 (% 31.9) erkek hasta olmak iizere toplam 47 hastadan olusmaktaydi.

Toplam 20 (% 42,6) hastada sigara, 27 (% 57,4) hastada diyabet, 31 (% 66,0) hastada

Calismamizda

hipertansiyon ve 14 (% 31,8) hastada dislipidemi mevcuttu.

Calismamizdaki akut anteriyor MI grubu farkli risk faktorleri agisindan
degerlendirildiginde Fiol ve arkadaglarimin yaptigi calisma popiilasyonuyla benzer
ozellikler tasimaktaydi.”” Bu ¢alismanin diger verileri koroner anjiyografi ile iliskiliydi.
Blanke ve arkadaslarma gére, LAD tikanikligina bagli AMI, yiiksek duyarlilik (% 90.0)
ve ozgiillik (% 95.0) ile EKG ile tanimlanabilirken, AMI’nin RCA veya Cx’in
tikanmasiyla tanimlanmasinda EKG daha diisiik hassasiyet ve 6zgiilliik gdstermekteydi
(srastyla% 53.0 ve% 98.0).' Menown ve arkadaslar1 ise daha disiik duyarhlik (%
56.0) ve daha fazla ozgillik (% 94.0) saptamislardir.” Bizim c¢alismamizin EKG
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bulgulariin lezyon tesbitindeki duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 Blanke ve arkadaslarinin
yaptig1 c¢alismayla uyumluydu.100 Bununla birlikte, Rude ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise daha yliksek duyarlilik (% 81.0) ve daha diisiik 6zgiilliik (% 69.0) oranlari
elde edilmistir.'"® Bu farkliliklar calisma popiilasyonunun biiyiikligi ve EKG’nin
yorumlanmast i¢in farkli kriterlerin kullanilmasiyla iliskilendirilebilir. Ayrica bu
farklilig1 etkileyen bir baska faktér de EKG’nin ¢ekildigi siireyle iligkiliydi. Rude ve
arkadaslarinin  ¢alismalarinda EKG acil serviste, Menown ve arkadaslarinin
caligmalarindaysa hem hastane oncesi hizmetlerde hem de acil serviste ¢ekilen EKG’ler
degerlendirilmis‘[ir.101’102 Ayni zamanda, ayni tikanma konumu olan ancak koroner
arterlerin anatomik varyasyonlart veya suclu olmayan bir koroner arterde siddetli
stenozun varligi durumunda EKG paternleri ayn1 olmayabilir. EKG paterni ve suglu
arter arasindaki korelasyon {izerine yayinlanan makalelerin ¢cogu tek damar tikanikligi
olan hastalara uygulandi. Calismamizda akut anteriyor M1 olan 47 hastanin % 19°da iki
veya Uglii damar hastaligi mevcuttu. Coklu damar hastaliginin varligt EKG’nin LAD
tikanikliginin yerini tesbit etmedeki duyarliigini ve dziilliigiinii diisiirmektedir. Ilging
bir sekilde Tierala ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ¢oklu damar hastaligina ragmen
muhtemelen farkls kriteriler kullandiklari i¢in duyarlilik ve 6zgiilliik degismemistir.'®?

Hem anteriyor hemde inferiyor MI gruplarinda gézlemlenen CK-MB, Troponin I
plazma konsantrasyonlari, EF degeri ve SKB ve DKB degerleri benzerdi. Bu veriler de
onceki calismalarla uyumluydu.'®

Calismamizda akut anteriyor MI hastalarinda, suclu arteri ve tikaniklik yerini
(LAD proksimal ve distal) tanimlamak ic¢in kullandigimiz kriterler ile elde ettigimiz
sonuglarimizin ¢ogu Engelen ve arkadaslarmin calismasi ile uyumluydu.’

LAD proksimal (septal 1 dncesi) tikanikligini tanimlamak i¢in kullandigimiz bes
farkli kriter icinden V1°’de > 2.5 mm ST yiikselmesi maksimum duyarliliga sahipti.
Engelen ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada da benzer sonuglar goriilmiistiir.” 47
hastanin sadece % 14.8’inde aVR’de ST yiikselmesi gozlendi (bu durum daha diisiik
tahmini duyarlilig1 agiklayabilir). Zhong-qun ve ark. ve Tong-Wen ve ark., aVR ve
V1’deki ST yiikselmelerinin LAD proksimalde tikanikligi olanlarda (% 41.7) distal
tikaniklig1 olanlara (% 4.9) gére daha yaygin oldugunu gostermistir.'®'%
Calismamizda LAD distal tikaniklig1 (septal 1 sonrasi ) i¢in tek bir kriter olarak

inferiyor derivasyonlarda ST segment ¢okmesinin olmamasi kullanildi ve distal LAD
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tikaniklig1r olan 30 hastada bu kriterin goriilme sikligi %73,3 olarak gozlendi. Bu
istatistiksel olarak anlamliydi.

Bu calismada akut anteriyor MI i¢in kullanilan kriterler distal LAD tikanikligini
gostermede prokismal LAD tikanikligina gére daha hassasti (sirasiyla% 88,2 ve %76,7).
Eskola ve arkadaglari, DANAMI-2 calismasinda LAD’nin proksimal tikanikliginin
tanimlanmasinda % 94.0 duyarlilik,% 49.0 6zgiilliik elde etmislerdi.'®

Bu calismanin diger bir grubu olan akut inferiyor MI hastalarinda ilk bagvuru
EKG’lerinde aVL’deki R/S oran1 ve ST segment ¢okmesi miktar1 ile ISA arasindaki
iligki incelendi. Lateral ekstremite derivasyonlar1 (DI ve aVL) akut inferiyor MI’da son
derece Onemlidir. aVL, sol ventrikiiliin yiiksek lateralini gorlir ve inferiyor
derivasyonlarin tek gergek resiprokal derivasyonu oldugundan RCA tikaniklig1 sonucu
gelisen akut inferiyor MI’da, inferiyor derivasyonlarda R dalga amplitiidii artarken,
resiprokal degisiklik olarak aVL’de R dalga amplitiidii azalir.'” "% LCx, sol ventrikiiliin

posterolateral ve apikal bélgesinin de perfiizyonunu sagladigindan''*''*'2

tikaniklig1
sonucu gelisen akut inferiyor MI’da sol ventrikiil posterolateral injiirisi nedeniyle bu
bolgeyi goren aVL’de R dalga amplitiidii artacaktir.''**'> Herz ve ark.’lar1, V5-6’da
ST segment yiiksekligi veya prekordiyal resiprokal degisikliklerle ISA arasinda anlamli
bir iliski bulamamuslardir.'**Trakya Universitesi’nden Kiiriim ve ark.’lar1, 137 hastadan
olusan calisma sonuglarina gore, akut inferiyor MI’da gelis EKG’lerinde V1- 2°de ST
segment ¢okmesinin LCx arter lezyonu i¢in duyarli ancak 6zgiil olmadigimni, V1-2’de
ST segment ¢cokmesi yoksa LCx arter lezyonu olmamasmin yliksek O6ngorii degeri
oldugunu ileri siirmiislerdir.’’

Bairey ve ark . DI ve aVL’de ST segment ¢okmesinin sadece RCA tikanikligi
sirasinda gozlendigini bildirmislerdir.'"* Birnbaum ve ark. aVL derivasyonunda ST
segment depresyonunun RCA tikanikliginin erken duyarli EKG belirtisi oldugunu
bildirmislerdir.'"” Benzer sekilde Huey ve ark. LCx hastalarnin % 22’sinde ve RCA
hastalarinin % 59’unda DI’de ST ¢6kmesi bulurken Kontos ve ark. bu bulguyu LCx
hastalarmim %28’inde ve RCA hastalarmin % 58’inde bildirmislerdir.''®""” Bizim
calismamizdaysa LCx hastalarinin %25’de, RCA hastalarinin %55’inde bu EKG
bulgusuna rastlanmistir ve bu sonug hasta sayilarinin ve diger EKG kriterilerinin farkl

olmasina ragmen yapilan ¢alismalarla uyumluydu.
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Assali ve ark. inferiyor MI hastalarinda aVL derivasyonunda ST segment ¢okmesi
ve S/R oraninin degerlendirilmesinin ISA tayininde yol gdsterici olabilecegini
bildirmislerdir. Abid ve ark. 83 hastadan olusan ¢alismasinda, akut inferiyor MI’da gelis
EKG’lerinde aVL’deki S/R < 1/3 ve 1 mm ve daha az ST segment ¢okmesi (patern 1),
S/R>1/3 ve 1 mm’den daha fazla ST ¢okmesi (patern 2) olarak degerlendirmis ve patern
I’in LCx arter lezyonu igin 6zgiil ve duyarli oldugunu, patern 2’nin ise RCA igin
spesifik oldugunu, eger patern 1 yoksa LCx arterde tikaniklik olasiliginin diisiik
oldugunu, V5-6’da ST yiikselmesi ve V1-V4’deki ST segment ¢okmesi ile ISA arasinda
iliski bulunmadigini rapor etmislerdir.”” Calismamizda da benzer sonuglar elde
edilmistir.

Sonu¢ olarak bu calismada kullanilan elektrokardiyografik kriterlerin Cx
tikaniklig1 tespitinin RCA ‘dan daha duyarl, 6zgiilliigiin ise tersine RCA’da Cx’den
daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Bir diger grubumuz olan MINOCA grubunun siklig1 ¢alismamizda istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir.

MINOCA sendromunun akut MI icinde g¢esitli caligmalarda sikligit %1-14
arasinda degismektedir. Scalone ve ark. tarafindan MINOCA ile ilgili yaymlanmig bir
giincellemede MINOCA sikhigmin %35-25 arasinda degistigi belirtilmistir.''® 2015
yilinda Pasupathy ve ark.lar tarafindan yaymlanan ve 2017 ESC kilavuzuna da temel
olusturan derlemede MINOCA hasta sikligmim %6 oldugu belirtilmistir.” Montenegro
ve ark. tarafindan yapilan, retrospektif ve tek merkezli, yaklasik 1000 AMI hastasini
iceren baska bir ¢calismada ise MINOCA sikligi %10,8 olarak agiklanmustir.'”” Bizim
calismamizda MINOCA siklig1 %3,7 olarak belirlendi. Ancak bu oran diger calismalara
gore hasta sayimizin daha az olmasi ve yalnizca akut ST yiikselmeli MI olgular i¢inde
degerlendirme yapilmasina baglandi. Bununla birlikte yalniz ST yiikselmeli akut
koroner sendrom vakalar1 icerisinde bu oranin saptanmasi da azimsanmayacak bir
degerdir. MINOCA sendromunun etyolojisinde genetik kokenli durumlarda
(trombofilik mutasyonlar vs.) oldugundan, farkli toplumlarda farkli siklik
olabilmektedir. Bugiardini ve ark.'' tarafindan yapilan bir calismada gogiis agrist olan
ve tikayict darligr olmayan koroner arterlere sahip hastalarin agirlikli olarak kadin
oldugu ve diisliniilenin aksine bu olgularin 1yi bir prognoza sahip olmayabilecegi

gosterilmistir.® Coronel ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada MINOCA hastalarmin
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MICAD hastalarina gore daha fazla kadin ve geng¢ oldugu, geleneksel risk faktorlerinin
daha az goriildugii bilgisi diger ¢alismalarla benzerlik tasimaktadir.'*® Pasupathy ve ark.
tarafindan yapilan diger bir calismada, MINOCA olan hastalarin MICAD hastalarina
gore daha gen¢ ve kadin olma olasiliginin daha yiiksek oldugu belirtilmis ve bu
hastalarda hiperlipidemiye sahip olma olasiliklarinin daha diisiik oldugu gésterilmistir.9
Bir ¢ok baska calismalardada benzer sonuglar elde edilmistir. 2018 yilinda Barr ve ark.
tarafindan yapilan ve yaklasik 2000 hasta igeren retrospektif bir ¢calismada MINOCA
hastalarinin MICAD hastalarina gore daha geng ve kadin sikliginin daha fazla oldugu ve
sol ventrikiil EF’sinin daha iyi, GRACE skorunun daha diisiik oldugu, DM ve sigara
kullanimimin daha seyrek izlendigi belirtilmistir.'*’

MINOCA’da prognoz altta yatan nedene baglh olarak oldukca degiskendir.'”*
Ancak yapilan ¢aligmalarda prognozun tahmin edildigi gibi iyi olmayabilecegi, bu hasta
grubununda tani ve tedavi ihtiyacinin oldugu gosterilmistir. MINOCA ile iliskili yapilan
bu caligmalarda etyolojiye yonelik yapilmasi gerekli tetkiklerin bircogunun yapilmadigi
goriilmiistiir. Bunun sebebinin, heniiz yeni tanimi yapilan MINOCA hastalarinda
etyolojiye yonelik hangi aragtirmalarin yapilacagi, hangi tetkiklerin planlanacagi
hakkinda neredeyse higbir Onerinin olmamasidir. Etyolojide yer alan, pihtilagmaya
egilim yaratan genetik faktorlerin ve ¢esitli gen mutasyonlarinin da ayrintili irdelenmesi
etyolojinin aydinlatilmas1 ve tedavinin planlanmasi agisindan ¢ok biiylik oneme sahiptir.
Epikardiyal koroner arterlerde ciddi darlik saptanmayan hastalar kalp acisindan
tamamen saglikli olarak degerlendirilmemeli, mikrovaskiiler diizeydeki koroner dolagim
ile miyokardiyal dokunun varligi unutulmamalidir. Bizim ¢alismamizda da durum farkl
degildir. Saptadigimiz MINOCA hastalarina koroner anjiyografi ve ekokardiyografi
yapilmis fakat sonrasinda basta KMR olmak {izere etyolojiye yonelik ileri tetkikler
teknik imkanlar nedeniyle yapilamamistir. Calismamiz retrospektif olmasi nedeniyle

tibbi tedavi ve prognoz acgisindan takibi yapilamamustir.

5.1. Cahismamizin Kisithhklar

Calismamizin baslica kisithiliklart asagida siralanmistir:
- Calismanin retrospektif ve gézlemsel olmasi
- Kiigiik 6rneklem boyutu

- Sadece ilk EKG analizinin yapilmis olmasi
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- V3R ve V4R derivasyonlarinda degerlendirme olmamas;

- Agrinin baglangici ile ilk EKG arasinda gegen siire hakkindaki bilgi eksikligi;

- MINOCA olgular1 i¢in klinigimizde uygulanan standart bir tanisal calisma
planinin olmamasi ve calismamizda bu grubunun sikliginin ¢ok az olmasi nedeniyle
etyolojiye yonelik herhangi bir veri bulunmamasidir. Nadiren yapilmis etyolojik

degerlendirmelere, kafa karisiklig1 yaratmamasi i¢in, bu tezde yer verilmemistir.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda belirtilen tiim kisitliliklara ragmen, EKG’nin dikkatli bir analizi ile
koroner anjiyografide infarkttan sorumlu arter biiyiik oranda belirlenmistir ve akut ST
yiikselmeli akut koroner sendromda EKG degisikliklerinin paternlerini gézlemleyerek
infarktiis ile iliskili arterin tanimlanabilecegi gosterilmistir. ST-segment yiikselmesi
paternlerinin ayrintili bir analizi, reperflizyon tedavisi ile ilgili kararlari da
etkileyebilir. Infarktiisle iliskili arter ve lezyonun erken ve dogru belirlenmesi,
miyokardin risk altindaki alanim1  tahmin etmede yardimci olabilir ve
revaskiilarizasyonun aciliyetiyle ilgili kararlar1 yonlendirebilir. Tikanikligin yerinin ve
suglu damarin erken anlagilmasi ve koroner anjiyografiye diyagnostik degil, guiding
katater ile baslanilmasi reperfuzyon tedavisinde zaman kazandiracaktir.

Akut STEMI’de suclu arterin Ongoriilmesine yonelik olast ek tahmin giici,
gelecekteki prospektif calismalarda test edilmelidir. Inferiyor MI hastalarinda suglu
arterin RCA /CX ayirimi1 yapilmasinda V4R ve V3R degerlendirmek i¢in rutin sag EKG
cekilmelidir. Yazarlar, ana koroner arterlerin yan dallarinda bulunan suclu lezyonlar
ongormek i¢cin EKG’nin 6ngordiiriicii giiclinii test etmelidirler. Yan dallar tipik olarak
olduke¢a kiiciik miyokardiyal segmentleri beslediginden, bu muhtemelen diisiik riskli
vakalar1 belirlemek i¢in EKG’nin Ongdrdiiriici  giiclinii  test etmek degerli
olabilir. Bununla birlikte, yan dal tikanikliklari, su¢lu arterlerin biiyiik oranlarini temsil
etmemektedir ve bu nedenle, bu algoritmalar1 test etmek i¢in ¢aligma popiilasyonlari
mevcut olandan 6nemli 6l¢lide daha biiylik olmalidir. Anatomik dagilimdaki degisim
gibi yan dallarin anjiyografik tanimini dikkate alan metodolojik endiseler de vardir.

Calismamizda yeterli hasta sayma ulasilamadigr i¢cin MINOCA vakalarinin
ayrintili analizi yapilamamistir. Bunun i¢in daha fazla vaka sayisi olan caligmalara
thtiyag vardir ve ozellikle MINOCA etyolojisine yonelik c¢aligmalar yapilmasi
gereklidir. Etyolojinin aydinlatilmasinin potansiyel faydasi, tedaviye yol gosterebilme
olasiligidir.  Etyolojik arastirmanin  MINOCA olgularinda sistematik  olarak
uygulanmasinin en azindan veri birikimi bakimindan faydali olacagini diistinmekteyiz.
Aym zamanda her bir MINOCA olgusunda rutin olarak IVUS/OCT yapilmalidir.
MINOCA olgularimi énceden belirleyecek EKG kriterilerinin arastirilmasi ve bunun igin

daha genis capl ¢alismalar yapilmasi gerekmektedir. Her ne kadar, etyolojik arastirma
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ile MINOCA sebebinin saptanip, sebebe has bir tedavinin faydali olabilecegi diisiiniilse
de, boyle bir tedavi stratejisinin prognostik kiymeti bugiinedek gosterilebilmis degildir.
Bu konuda c¢esitli ¢calismalarin bir an 6nce hayata gegcirilip hastalar i¢in uygun tedavi

seceneklerinin belirlenmesi biiyiik onem tasimaktadir.
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