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Kısaltma ve akronimler

ACCF Amerikan Kardiyoloji Derneği Vakfı
AHA Amerikan Kalp Birliği
AKS akut koroner sendrom
BT bilgisayarlı tomografi
CKMB kreatin kinaz MB izoformu
DK değişim katsayısı
dk dakika(lar)
DKF Dünya Kalp Federasyonu
DSÖ Dünya Sağlık Örgütü
EKG elektrokardiyogram
ESC Avrupa Kardiyoloji Derneği
FDG floro-deoksiglukoz
KABG koroner arter baypas greftleme
KAH koroner arter hastalığı
kTn kardiyak troponin
KY kalp yetersizliği
SoDB sol dal bloğu
ME miyokart enfarktüsü
mIBG meta-iodo-benzilguanidin
MONICA Multinational MONItoring of trends and
 determinants in CArdiovascular disease
 (kardiyovasküler hastalık eğilim ve
 belirleyicilerinin çok uluslu izlemi)
MPS miyokart perfüzyon sintigrafisi
MRG manyetik rezonans görüntüleme
mV milivolt
ng/L nanogram/litre
STYzME ST yükselmesiz miyokart enfarktüsü
PET positron emisyon tomografisi
PKG perkütan koroner girişim
pg/mL piktogram/mililitre
SDB sağ dal bloğu
s saat(ler)
sn saniye(ler)
SPECT tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi 
ST – T ST-segmenti-T dalgası
STYME ST yükselmeli miyokart enfarktüsü
SoV sol ventrikül
SoVH sol ventrikül hipertrofisi
ÜRS üst referans sınırı
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Miyokart enfarktüsünün tanımı

Akut miyokart enfarktüsü için kriterler

Geçirilmiş miyokart enfarktüsü için kriterler

Akut miyokart enfarktüsü (ME) terimi, akut miyokart iskemisi ile uyumlu klinik bir durumda miyokart nekrozu kanıtları varsa kullanılmalıdır. Bu 
koşullar altında aşağıdaki kriterlerden herhangi biri ME tanısını karşılar:
	 •	Kardiyak	biyobelirteçlerden	en	az	bir	değerin	99.	persantil	üst	referans	sınırının	(ÜRS)	üstünde	olması	ile	birlikte,	biyobelirteç	değerlerinde		
  [tercihen kardiyak troponin (kTn)] yükselme ve/veya düşüşün saptanması ve aşağıdakilerden en az birinin varlığı: 
   ♦ İskemi belirtileri.
   ♦ Yeni veya yeni olduğu düşünülen anlamlı ST-segmenti-T dalgası (ST-T) değişiklikleri veya yeni sol dal bloğu (SoDB).
   ♦ EKG’de patolojik Q dalgalarının gelişmesi.
   ♦ Yeni canlı miyokart kaybı veya yeni bölgesel duvar hareket bozukluğunun görüntüleme ile kanıtlanması.
   ♦ Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombüs belirlenmesi.
•	 Kardiyak	biyobelirteçler	ölçülemeden	veya	biyobelirteç	değerleri	yükselemeden	gerçekleşen,	miyokart	 iskemisini	düşündüren	belirtiler	ve	yeni	 
 olduğu düşünülen EKG değişiklikleri veya yeni SoDB ile birlikte kardiyak ölüm.
•	 Perkütan	koroner	girişimle	(PKG)	ilişkili	ME,	bazal	kTn	seviyesi	normal	(≤99.	persantil	ÜRS)	olan	hastalarda	kTn	değerinin	(keyfi	olarak	tanımlanan)
  >5x99. persantil ÜRS’ ye yükselmesi veya bazal değerleri yüksek ve sabit veya düşmekte olan hastalarda kTn değerinde >%20 artış olarak 
 tanımlanır. Ek olarak, (i) miyokart iskemisi düşündüren belirtiler veya (ii) yeni iskemik EKG değişiklikleri veya (iii) işlem komplikasyonları ile uyumlu 
 anjiyografik bulgular, veya (iv) yeni canlı miyokart kaybı ya da yeni bölgesel duvar hareket bozukluğunun görüntüleme kanıtları gerekmektedir. 
•	 Stent	 trombozu	 ile	 ilişkili	 ME,	 kardiyak	 biyobelirteçlerde	 en	 az	 bir	 değerin	 >99.	 persantil	 ÜRS	 üstünde	 olması	 ile	 birlikte	 artış/veya	 düşüş 
 gözlenmesi ve miyokart iskemisi varlığında anjiyografi ve/veya otopside tespiti olarak tanımlanır. 
•	 Koroner	arter	baypas	greftleme	(KABG)	ile	ilişkili	ME,	bazal	kTn	değerleri	normal	(≤99.	persantil	ÜRS)	olan	hastalarda	kardiyak	biyobelirteçlerin		
 (keyfi olarak belirlenmiş) >10x99. persantil ÜRS kadar yükselmesi olarak tanımlanır. Ek olarak, (i) yeni patolojik Q dalgaları veya SoDB, veya (ii) 
 anjiyografik olarak belgelenen yeni greft veya yeni doğal koroner arter tıkanıklığı, veya (iii) yeni canlı miyokart kaybı veya yeni bölgesel duvar 
 hareket bozukluğunun görüntüleme kanıtı gereklidir.

Aşağıdakilerden kriterlerden herhangi biri geçirilmiş ME tanısını karşılar:

	 •	 iskemik	olmayan	nedenlerin	yokluğunda,	belirtiler	olsun	olmasın,	patolojik	Q	dalgaları.

	 •	 İskemik	olmayan	nedenlerin	yokluğunda	incelmiş	ve	kasılma	kusuru	olan	bölgesel	canlı	miyokart	kaybının	görüntüleme	ile	kanıtları.

	 •	Geçirilmiş	ME’	nin	patolojik	bulguları.

Giriş
Miyokart enfarktüsü (ME), elektrokardiyografik (EKG) bulgu-

lar, miyokart nekrozunun biyokimyasal belirteçlerinin (biyobelir-
teçler) yükselmesi ve görüntülemeyi kapsayan klinik özellikleri 
ile tanınabilir veya patolojik olarak tanımlanabilir. Dünya genelin-
de ölüm ve iş göremezliğin başlıca nedenidir. ME koroner arter 
hastalığının (KAH) ilk belirtisi olabilir veya bilinen hastalığı olan 
kişilerde tekrar ortaya çıkabilir. Özellikle ilk olayı ve tekrarlayan 
olayları ayıracak biçimde standardize veri toplanırsa, ME oranları 
konusundaki bilgiler, toplum içinde ve toplumlar arasında KAH 
yükü hakkında faydalı bilgiler sağlayabilir. Epidemiyolojik bakış 
açısından, bir toplumdaki ME insidansı, o toplumdaki KAH pre-
valansının bir temsili olarak kullanılabilir. “Miyokart enfarktüsü” 
terimi birey ve toplum için büyük psikolojik ve hukuki sonuçlar 
doğurabilir. Dünyadaki başlıca sağlık problemlerinden birinin gös-
tergesidir ve klinik araştırmalarda, gözlemsel çalışmalarda ve kali-
te güvence programlarında bir sonlanım ölçütüdür. Bu çalışmalar 
ve programlar kesin ve tutarlı bir ME tanımı gerektirmektedir.

Geçmişte, ME olarak belirlenmiş klinik sendrom için genel bir 
görüş birliği bulunmaktaydı. Hastalık prevalansı çalışmalarında, 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ME’ yi belirtiler, EKG anormallikleri 
ve kardiyak enzimler ile tanımlamıştır. Ancak, daha duyarlı ve mi-
yokart dokusuna özgül kardiyak biyobelirteçlerin ve daha duyarlı 
görüntüleme tekniklerinin gelişmesi, günümüzde çok küçük mik-
tardaki miyokart hasarının veya nekrozunun tespit edilebilmesini 
sağlamaktadır. Ek olarak, ME geçiren hastaların yönetimi belirgin 
şekilde gelişmiştir ve klinik başvuru özellikleri benzer olmasına 

rağmen daha az miyokart hasarı ve nekrozu ile sonuçlanmaktadır.

Ayrıca, ‘spontan’ ve ‘işlem ile ilişkili’ ME gibi, ME’ye neden ola-
bilecek farklı durumları ayırmak gerekli görünmektedir. Sonuç 
olarak, hekimler, diğer sağlık çalışanları ve hastalar güncel bir ME 
tanımına ihtiyaç duymaktadır.

Birinci Küresel ME Görev Grubu (the First Global MI Task 
Force), 2000 yılında, miyokart iskemisi sırasındaki herhangi bir 
nekrozun ME olarak etiketlenmesini gerektiren yeni bir ME ta-
nımı sundu.1 Bu ilkeler, 2007 yılında, İkinci Küresel ME Görev 
Grubu tarafından hazırlanan Miyokart Enfarktüsünün Evrensel 
Tanımı Uzlaşı Belgesinde ME’ ye yol açabilecek farklı koşulları 
vurgulayacak şekilde zenginleştirildi.2 Bu belge, Avrupa Kardiyo-
loji Derneği (European Society of Cardiology, ESC), Amerikan 
Kardiyoloji Derneği Vakfı (American College of Cardiology Fo-
undation, ACCF), Amerikan Kalp Birliği (American Heart As-
sociation, AHA) ve Dünya Kalp Federasyonu (World Heart Fe-
deration, WHF) tarafından desteklenmiş, tıp camiası tarafından 
kabul edilmiş ve DSÖ tarafından onaylanmıştır.3 Ancak, miyokart 
nekrozu belirteçleri için çok daha hassas testlerin gelişmesi, 
özellikle kritik düzeyde hasta olan, perkütan koroner girişim 
veya kalp cerrahisi sonrası miyokart nekrozu gelişen hastalarda, 
yeni bir düzenleme gereğini beraberinde getirdi. Üçüncü Küresel 
ME Görev Grubu, Birleşik ESC/ACCF/AHA/WHF çalışmalarını 
bu görüşleri ve yeni veriyi güncel belgede bütünleştirerek devam 
ettirdi ve çok küçük miktarlardaki miyokart hasarı veya nekro-
zunun biyokimyasal belirteçler ve/veya görüntüleme ile tespit 
edilebileceğini vurguladı.
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Miyokart iskemisi ve enfarktüsünün 
patolojik özellikleri

ME patolojide uzamış iskemiye bağlı miyokart hücresi ölümü 
olarak tanımlanır. Miyokart iskemisinin başlamasından sonra, his-
tolojik hücre ölümü hemen görülmez, gelişmesi belirli bir vakit 
-20 dakika kadar kısa, ya da bazı hayvan modellerinde daha az- 
alır.4 Post-mortem incelemede miyokart nekrozunun makros-
kopik veya mikroskopik olarak tanımlanabilmesi için birkaç saat 
gerekir. Risk altındaki miyokart hücrelerinin tam nekrozu için en 
az 2-4 saat, ya da iskemik bölgenin kollateral dolaşımına, ısrarcı 
veya geçici koroner arter tıkanıklığına, miyositlerin iskemiye karşı 
duyarlılığına, ön koşullanma (preconditioning) ve bireysel oksijen 
ve besin gereksinimine bağlı olarak, daha fazla süre gerekir.2 En-
farktüsün iyileşmesine kadar giden sürecin tamamı genellikle 5-6 
hafta sürer. Reperfüzyon, makroskopik ve mikroskopik görüntü-
yü değiştirebilir.

Nekrozlu miyokart hasarının
biyobelirteçlerle saptanması

Miyokart hasarı kTn veya kreatin kinaz MB fraksiyonu (CKMB) 
gibi duyarlı ve özgül biyobelirteçlerin kandaki düzeyinin yüksekliği 
ile tespit edilir.2 Kardiyak troponin I ve T miyokart hücrelerinin 

kontraktil aygıtının bileşenleridir ve neredeyse yalnızca kalpte 
bulunur. Bu biyobelirteçlerin kanda yükselmesi miyokart hücre-
lerinde nekroza yol açan hasarı yansıtmasına rağmen, altta yatan 
mekanizmayı göstermez.5 Miyokarttan yapısal proteinlerin salın-
masıyla ilgili, miyokart hücrelerinin normal döngüsü, apoptoz, 
troponin yıkım ürünlerinin hücresel salınımı, artmış hücre duvarı 
geçirgenliği, membran bleblerinin oluşumu ve salınımı ile miyosit 
nekrozu gibi çeşitli olasılıklar öne sürülmüştür.6 Patobiyolojiden 
bağımsız olarak, miyokart iskemisine bağlı miyokart nekrozu ME 
olarak adlandırılır.

Nekrozlu miyokart hasarının histolojik kanıtları, iskemik nedenli 
olmayan miyokart hasarı ile ilişkili klinik durumlarda da tespit edi-
lebilir. Küçük miktarda nekrozlu miyokart hasarı, kalp yetersizliği 
(KY), böbrek yetersizliği, miyokardit, aritmiler, pulmoner emboli 
veya başkaca olaysız perkütan ya da cerrahi koroner işlemlerle 
ilişkili olarak da saptanabilir. Bunlar, ME ya da işlem komplikasyo-
nu olarak adlandırılmamalı; daha ziyade Şekil 1’de gösterildiği gibi 
miyokart hasarı olarak kabul edilmelidir. Klinik koşulların karma-
şıklığının, zaman zaman olguların Şekil 1’deki ovallerden hangisine 
yerleştirileceğinin belirlenmesini zorlaştırdığı bilinmektedir. Bu 
durumda, kTn değerlerinde artma ve/veya azalma gerektiren akut 
kTn yükselme nedenlerinin, akut olarak değişim göstermeyen 
kronik yüksekliklerden ayırt edilmesi önem taşır.

Kardiyak troponin 
artışı ile kendini 
gösteren hücre 
ölümünün eşlik ettiği 
miyokart hasarı

Kardiyak troponinlerde 
artma/düşme ile
birlikte akut miyokart 
iskemisinin klinik kanıtı

Kardiyak
işlem

Kalp dışı 
majör işlem

Taşi-/bradi-
aritmi

Kalp
yetersizliği

Böbrek
yetersizliği

Miyokart 
enfarktüsü

Miyokart 
hasarı

Şekil 1 Bu resimde, çeşitli klinik durumlar görülmektedir: örneğin, böbrek yetersizliği, kalp yetersizliği, taşi-ya da 
bradiaritmiler, kardiyak veya kalp dışı girişimler, kardiyak troponin yükselmesi ile kendini gösteren hücre ölümü ile 
seyreden miyokart hasarı ile ilişkili olabilir. Ancak, bu durumlar aynı zamanda kardiyak troponinlerde artma ve/veya 
azalma ile birlikte akut miyokart iskemisinin klinik kanıtı olması durumunda miyokart enfarktüsü ile de ilişkili olabilir.
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Yükselmiş kTn değerleri ile ilişkili bu gibi klinik durumların bir 
listesi Tablo 1’de sunulmuştur. Miyokart hasarı ile sonuçlanan çok 
faktörlü durumların hasta kayıtlarında açıklanması gerekmektedir.

Tercih edilen biyobelirteç -tümünde ve ME’nin tüm özel ka-
tegorilerinde- miyokart dokusuna olan yüksek özgüllüğü ve bir 
o kadar yüksek klinik duyarlılığı nedeniyle kTn (I veya T)’dir. Öl-
çümlerde bir artma ve/veya azalmanın tespiti akut ME’ nin tanı-
sının temelidir.7 Yükselmiş kTn konsantrasyonu normal referans 
toplumun 99. persantilini [üst referans sınırı (ÜRS)] aşan değer 
olarak tanımlanır. Ayırt ettirici 99. persantil, ME tanısı için karar 
verdirici değer olarak belirlenir ve her laboratuarda her özel kit 
için uygun kalite kontrolleri ile saptanmalıdır.8,9 Üreticiler tarafın-
dan tanımlanan 99. persantil ÜRS değerleri, geliştirilmekte olan 
yüksek duyarlılıklı çoğu kit de dahil olmak üzere, kitin paket ekin-
de veya en son yayınlarda bulunabilir.10,11,12

Tam sayılarla ifade edilebilmesi için, değerler litre başına na-
nogram (ng/L) veya mililitre başına picogram (pg/mL) olarak su-
nulmalıdır. kTn değerlerinin yükselme kriterleri kite bağımlıdır 
ancak yüksek duyarlı kitler de dahil olmak üzere her bir kitin du-
yarlılık profilinden tanımlanabilir.10,11 En uygun doğruluk, her kitte 
99. persantil ÜRS’ nin değişim katsayısı (DK) olarak belirlenir ve 
≤%10	olarak	tanımlanmalıdır.

Daha	yüksek	doğruluk	(DK	≤%10)	için	daha	hassas	kitler	gere-
kir ve değişen değerlerin tespitini kolaylaştırır.13 İdeal doğruluğa 
sahip olmayan (99. persantil ÜRS için DK >%10) kitlerin kulla-
nımı anlamlı değişikliklerin belirlenmesini zorlaştırır ancak yanlış 
pozitif sonuçlara neden olmaz. 99. persantil ÜRS için DK >%20 
olan kitler kullanılmamalıdır.13 Preanalitik ve analitik sorunların 
yüksek ve düşük kTn değerlerine sebep olabileceği kabul edil-
mektedir.10,11

Kardiyak Tn ölçümleri için kan örnekleri ilk değerlendirmede 
alınmalı ve 3-6 saat sonra tekrar edilmelidir. Sonraki örnekler 
eğer yeni iskemik olaylar gelişirse veya ilk belirtilerin zamanı belli 
değilse gereklidir.14 Miyokart enfarktüsü tanısını koymak için, test 
öncesi güçlü bir olasılık ile birlikte, en az bir değerin karar sevi-
yesinin üstünde olması ve değerlerde yükselme ve/veya azalma 
saptanması gerekmektedir. Yükselme ve/veya düşme paterninin 
gösterilmesi, kTn konsantrasyonlarındaki akut yükselme ile ya-
pısal kalp hastalıkları ile ilişkili kronik yükselmeleri ayırt etmede 
gereklidir.10,11,15-19 Örneğin, böbrek yetersizliği veya KY olan has-
talarda kTn’ de belirgin kronik yükseklikler olabilir. Bu yükseklik-
ler, pek çok ME hastasına benzer şekilde ciddi olabilir ama akut 
olarak değişmez.7 Ancak, eğer test öncesi ME riski yüksek olan 
bir hasta belirtilerin başlangıcından sonra geç dönemde karşımıza 
çıkarsa, ME tanısı koymak için bir yükselme veya düşme paterni 
mutlaka gerekli değildir; örneğin kTn zaman-konsantrasyon eğri-
sinde zirveye yakın veya eğrinin yavaş-düşüş kısmında bir değişim 
paterninin tespiti sorun olabilir. Miyosit nekrozu başlangıcını takip 
eden 2 hafta boyunca veya daha uzun süreyle değerler yüksek 
kalabilir.10

Yüksek duyarlılıklı troponin kitleri için cinsiyete-bağımlı de-
ğerler kullanılması önerilebilir.20,21 Dinamik bir patern olsun veya 
olmasın ya da iskeminin klinik kanıtının yokluğunda, yükselmiş bir 
kTn değeri (>99. persantil ÜRS), miyokardit, aort diseksiyonu, 
pulmoner emboli veya KY gibi miyokart hasarı ile ilişkili diğer ta-
nıların araştırmasını gerektirir. KTn yüksekliği ile ilişkili olabilecek 
böbrek yetersizliği ve diğer daha iskemik olmayan kronik hastalık 
durumları Tablo 1’de listelenmiştir.10,11

Eğer bir kTn kiti mevcut değilse, en iyi alternatif (kütle kiti ile 
ölçülen) CKMB’dir. Troponin ile olduğu gibi, yüksek bir CKMB 
değeri ME tanısı için karar düzeyi olarak belirlenen 99. persantil 
ÜRS’ nin üstü olarak tanımlanır.22 Cinsiyete özgü değerler kulla-
nılmalıdır.22

Miyokart iskemisi ve enfarktüsünün 
klinik özellikleri

Miyokart iskemisinin başlaması, ME gelişmesinde ilk adımdır 
ve oksijen sunumu ile ihtiyaç arasındaki dengesizlikten kaynakla-
nır. Miyokart iskemisi klinik olarak genellikle hastanın öyküsü ve 
EKG ile tanınabilir. Olası iskemik belirtiler, göğüs, üst ekstremite, 
mandibular veya epigastrik bölgede (hareketle veya istirahatte) 
rahatsızlık ya da dispne ve bitkinlik gibi iskemi eşdeğerlerinin çe-
şitli birleşimlerini içerir. Akut ME ile ilişkili rahatsızlık genellikle 
>20 dak sürer. Sıklıkla, rahatsızlık yaygındır -bölgesel veya po-
zisyonel veya bölgenin hareketleri ile ilişkili değildir- ve terleme, 
bulantı veya bayılma eşlik edebilir. Ancak, bu belirtiler miyokart 

Tablo 1   Miyokart hasarı nedeniyle kardiyak 
troponin değerlerinin yükselmesi

Birincil olarak miyokart iskemisi ilişkili hasar

Miyokart iskemisi ile ilişkili olmayan hasar

Çok faktörlü veya belirlenemeyen miyokart hasarı

Miyokart iskemisinin sunum/ihtiyaç dengesizliği 
ilişkili miyokart hasarı

Plak rüptürü
Koroner arterde lümen içi trombüs oluşumu

Kalp yetersizliği
Stres (Takotsubo) kardiyomiyopatisi
Ciddi pulmoner emboli veya pulmoner hipertansiyon
Sepsis ve kritik derecede hasta olanlar
Böbrek yetersizliği
Ciddi akut nörolojik hastalıklar, örn. inme, subaraknoid 
kanama
İnfiltratif hastalıklar, örn. amiloidoz, sarkoidoz
Aşırı egzersiz

Kardiyak kontüzyon, cerrahi, ablasyon, pacing veya
defibrilatör şokları
Kardiyak tutulumlu rabdomiyoliz
Miyokardit
Kardiyotoksik ajanlar, örn. antrasiklinler, herseptin

Taşi-/bradi-aritmiler
Aort diseksiyonu veya ciddi aort kapak hastalığı
Hipertrofik kardiyomiyopati
Kardiyojenik, hipovolemik veya septik şok
Ciddi solunum yetersizliği
Ciddi anemi
SoVH olsun olmasın hipertansiyon 
Koroner spazm
Koroner emboli veya vaskülit
Belirgin KAH olmadan koroner endotel disfonksiyonu
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iskemisine özgül değildir. ME çarpıntı veya kalp durması gibi tipik 

olmayan belirtilerle karşımıza çıkabilir -veya örneğin kadınlarda, 

yaşlılarda, diyabetiklerde veya cerrahi sonrası ve kritik derecede 

hasta kişilerde hiç belirti vermeden ortaya çıkabilir.2 Bu hastala-

rın, özellikle kardiyak biyobelirteçlerde yükselme ve/veya düşme 

paterni mevcutsa dikkatle değerlendirilmesi önerilir.

Miyokart enfarktüsünün klinik 
sınıflaması

Reperfüzyon tedavisi gibi acil tedavi stratejilerinin uygulanabil-

mesi adına, göğsünde rahatsızlık ya da diğer iskemik belirtileri olan 

ve birbileri ile ilişkili iki derivasyonda ST yükselmesi gelişen (bkz: 

EKG bölümü) ME hastalarının “ST yükselmeli ME” (STYME) ola-

rak tanımlanması olağan uygulamadır. Karşıt olarak, başvuru sıra-

sında ST yükselmesi olmayan hastalar genellikle “ST yükselmesiz 

ME” (STYzME) olarak adlandırılır. ME geçiren hastaların çoğunda 

Q dalgası gelişir (Q dalgalı ME), ancak bazılarında gelişmez (Q 

dalgası olmayan ME). Biyobelirteç değerleri yüksek olmayan has-

talara kararsız angina tanısı konabilir. Bu kategorilere ek olarak, 

ME patolojik, klinik ve prognostik farklılıklara ve farklı tedavi stra-

tejilerine göre çeşitli tiplere sınıflandırılmaktadır (Tablo 2).

Spontan miyokart enfarktüsü (ME tip 1)

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan akımında 

azalma ya da distal trombosit embolisine neden olarak miyosit 

nekrozuna yol açacak şekilde lümen içi trombüs oluşumu ile so-

nuçlanan aterosklerotik plak rüptürü, ülserasyonu, fissürü, eroz-

yonu veya diseksiyonu ile ilişkili bir olaydır. Hastanın altta yatan 

ciddi KAH’ı olabilir, ancak bazı durumlarda (%5-20) özellikle de 

kadınlarda anjiyografide tıkayıcı olmayan KAH tespit edilebilir 

veya hiç KAH hastalığı bulunmaz.23-25

İskemik bir dengesizliğe bağlı miyokart 
enfarktüsü (ME tip 2)

KAH dışında bir durumun miyokart oksijen sunumu ve/veya 

ihtiyaç dengesizliğine yol açması ile nekrozlu miyokart hasarı 

oluşması durumunda “ME tip 2” terimi kullanılır (Şekil 2). Kritik 

derecede hasta olan kişilerde veya majör cerrahi (kalp dışı) uygu-

lanan hastalarda dolaşımdaki yüksek endojen veya ekzojen kate-

kolamin seviyelerinin direk toksik etkilerine bağlı olarak kardiyak 

biyobelirteç değerlerinde yükselme görülebilir. Aynı zamanda ko-

roner vazospazm ve/veya endotel işlev bozukluğunun da ME’ye 

yol açma olasılığı vardır.26-28

Tablo 2   Miyokart enfarktüsünün evrensel sınıflaması

Tip 1: Spontan miyokart enfarktüsü

Tip 2: İskemik bir dengesizliğe bağlı miyokart enfarktüsü

Tip 5: Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile ilişkili miyokart enfarktüsü

Tip 3: Biyobelirteç değerleri olmadan ölümle sonuçlanan miyokart enfarktüsü

Tip 4b: Stent trombozu ile ilişkili miyokart enfarktüsü

Tip 4a: Perkütan koroner girişim (PKG) ilişkili miyokart enfarktüsü

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan akımının azalması ya da distal trombosit embolisine yol açarak miyosit nekrozuna neden olan lümen 
içi trombüs oluşumu ile sonuçlanan aterosklerotik plak rüptürü, ülserasyonu, fissürü, erozyonu veya diseksiyonu ile ilişkili spontan miyokart enfarktüsü. 
Hastanın altta yatan ciddi KAH’ı olabilir, ancak bazı olgularda KAH tıkayıcı değildir veya yoktur.

KAH dışında bir durumun miyokartta oksijen sunum ve/veya ihtiyaç dengesizliğine neden olduğu nekrozlu miyokart hasarı, örneğin koro-
ner endotel işlev bozukluğu, koroner arter spazmı, koroner emboli, taşi-/bradi-aritmi, anemi, solunum yetersizliği, hipotansiyon ve SoVH ile 
birlikte olsun olmasın hipertansiyon gibi durumlar.

KABG	ile	ilişkili	miyokart	enfarktüsü,	keyfi	olarak,	bazal	kTn	değerleri	normal	(≤99.	persantil	ÜRS)	olan	hastalarda	kardiyak	biyobelirteçlerin	>10	x	99.	
persantil ÜRS kadar yükselmesi şeklinde tanımlanır. Ek olarak, (i) yeni patolojik Q dalgaları veya yeni SoDB, ya da (ii) yeni greft veya yeni doğal koroner 
arter tıkanıklığının anjiyografik olarak belgelenmesi, ya da (iii) yeni canlı miyokart kaybı veya yeni bölgesel duvar hareket bozukluğun görüntüleme kanıtı.

Biyobelirteçler için kan örnekleri alınamadan veya kardiyak biyobelirteçler yükselmeden veya nadir olgularda hiç toplanmadan önce miyokart iskemisini 
düşündüren belirtiler ve yeni olduğu düşünülen iskemik EKG değişikleri veya yeni SoDB ile birlikte gerçekleşen kardiyak ölüm.

Stent trombozu ile ilişkili miyokart enfarktüsü, miyokart iskemisi ve kTn değerlerinde en az bir ölçümün > 99. persantil ÜRS olup, yükselme ve/veya 
düşme gözlenmesi durumunda anjiyografi veya otopsi ile tespit edilir.

PKG	ile	ilişkili	miyokart	enfarktüsü,	keyfi	olarak	bazal	kTn	seviyesi	normal	(≤99.	persantil	ÜRS)	olan	hastalarda,	kTn’in	>5	x	99.	persantil	ÜRS’	ye	
yükselmesi veya bazal değerleri yüksek ve sabit ya da düşmekte ise kTn değerinde >%20 artış şeklinde tanımlanır. Ek olarak (i) miyokart iskemisi 
düşündüren belirtiler, ya da (ii) yeni iskemik EKG değişiklikleri veya yeni SoDB, ya da (iii) majör kononer arterlerden birinde veya bir yan dalda anjiyog-
rafik damar açıklığı kaybı veya ısrarcı yavaş akım veya no-flow veya embolizasyon, ya da (iv) yeni canlı miyokart kaybı veya yeni bölgesel duvar hareket 
bozukluğunun görüntüleme kanıtı gereklidir.
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Miyokart enfarktüsüne bağlı kardiyak 
ölüm (ME tip 3)

Yeni olduğu düşünülen iskemik EKG değişikleri veya yeni 
SoDB’nin eşlik ettiği miyokart iskemisi düşündüren belirtilerle - 
ancak biyobelirteç değerleri olmayan- kardiyak ölüm gerçekleşen 
hastalar tanı açısından zorlayıcı bir grubu oluştururlar. Bu birey-
ler biyobelirteçler için kan örnekleri alınamadan veya kardiyak 
biyobelirteçler yükselmeden önce ölmüş olabilirler. Eğer hastalar 
miyokart iskemisinin klinik özellikleri veya yeni olduğu düşünülen 
iskemik EKG değişiklikleri ile karşımıza çıkarlarsa, ME’nin kardi-
yak biyobelirteç kanıtı bulunmasa da, ölümcül ME olarak sınıflan-
dırılmalıdırlar.

Revaskülarizasyon işlemleri ile ilişkili mi-
yokart enfarktüsü (ME tip 4 ve 5)

Girişim sürecinde miyokart hasarı veya enfarktüsü, PKG veya 
koroner arter baypas greftleme (KABG) gibi mekanik revasküla-
rizasyon işlemleri sırasında gerekli cihazlarla kalbe müdahale edi-
lirken herhangi bir evrede gerçekleşebilir. Bu işlemleri takiben, 
nekrozlu miyokart hasarı ile sonuçlanabilecek çeşitli muamelele-
re bağlı olarak, yüksek kTn değerleri tespit edilebilir.29-32 Bu gibi 
hasarların engellenmesinin hasta için yararlı olacağı muhtemeldir, 
ancak işlem komplikasyonu olmadan asemptomatik kardiyak 
biyobelirteç yüksekliği ilişkili kötüleşen bir prognoz için eşik iyi 
tanımlanmamıştır.33-35 PKG ile ilişkili ME’ nin alt kategorileri pri-
mer işlem sonrası gelişebilecek stent trombozu ve restenozu ile 
ilişkilidir.

Miyokart enfarktüsünün
elektrokardiyografik tespiti

EKG, ME şüphesi olan hastaların tanısal değerlendirmesinin 
ayrılmaz bir parçasıdır ve klinik başvuru sonrası derhal (10 dk 

içinde çekilip yorumlanmalıdır.2 Akut miyokart iskemisi atakları 
sırasında EKG dalgalarındaki dinamik değişiklikler, özellikle ilk 
başvuruda EKG’ nin tanısal olmadığı hallerde sıklıkla çok sayıda 
EKG çekilmesini gerektirir. İlk EKG’ si tanısal olmayan semp-
tomatik hastalarda 15-30 dk aralarla seri kayıtlar alınmalı veya 
mümkünse sürekli bilgisayar destekli 12 derivasyonlu EKG kaydı 
yapılmalıdır. Asemptomatik bir dönem sonrası belirtilerin tek-
rarlaması çekimin tekrarlanması için bir endikasyondur ve EKG 
bozuklukları gelişen hastalarda gelecekte karşılaştırma yapabil-
mek için taburculuk öncesi bir bazal EKG elde edilmelidir. ST-T 
ve Q dalgalarında akut veya yeni gelişen değişiklikler, eğer mev-
cutsa, klinisyene olayın zamanını, enfarktla ilişkili arteri belirle-
mek, risk altındaki miyokart miktarını ve prognozu hesaplamak 
ve tedavi stratejisini saptamak için olanak verir. Birçok derivas-
yonu/bölgeyi içeren daha belirgin ST-segmenti değişiklikleri veya 
T dalga inversiyonu daha ileri derecede miyokart iskemisi ve 
daha kötü prognozla ilişkilidir. Akut miyokart iskemisi ile iliş-
kili diğer EKG değişiklikleri kardiyak aritmiler, intraventriküler 
ve atriyoventriküler ileti gecikmelerini ve prekordiyal R dalga 
genlik kaybını içermektedir. Koroner arter boyutu ve arteriyel 
segmentlerin dağılımı, kollateral damarlar, yerleşim, koroner 
darlığın yaygınlığı ve ciddiyeti ile önceki miyokart nekrozu gibi 
etmenlerin tümü miyokart iskemisinin EKG göstergelerini etki-
leyebilir.36 Bu yüzden başvuru sırasındaki EKG her zaman varsa 
eski EKG kayıtları ile karşılaştırılmalıdır. ST sapmaları akut pe-
rikardit, sol ventrikül hipertrofisi (SoVH), Brugada sendromu, 
stres kardiyomiyopatisi ve erken repolarizasyon örnekleri gibi 
başka durumlarda da gözlenebildiğinden tek başına EKG, akut 
miyokart iskemisi veya enfarktüsü tanısını koydurmada sıklıkla 
yetersiz kalır.37 Uzamış yeni ST-segment yükselmesi (örn. >20 
dak), özellikle resiprokal ST-segment çökmesi ile ilişkili ise, ge-
nellikle akut koroner tıkanmayı yansıtır ve nekrozlu miyokart 
hasarı ile sonuçlanır.

Trombüsle birlikte plak rüptürü

ME Tip 1

ME Tip 2

ME Tip 2

ME Tip 2

Vazospazm veya endotel işlev 
bozukluğu

Sabit ateroskleroz ve
sunum-ihtiyaç dengesizliği

Sadece sunum-ihtiyaç
dengesizliği

Şekil 2 Koroner arterlerin durumuna göre tip 1 ve 2 myiokart enfarktüsü (ME) ayırımı.
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Kardiyomiyopatilerde olduğu gibi, Q dalgaları, KAH olmadan 
da miyokart fibrozisine bağlı olarak gelişebilir.

Miyokart iskemisi veya enfarktüsünün EKG değişiklikleri PR seg-
mentinde, QRS kompleksinde, ST-segmentinde veya T dalgaların-
da kaydedilebilir. Miyokart iskemisinin en erken göstergeleri tipik 
olarak T dalga ve ST-segment değişiklikleridir. Birbiri ile ilişkili en az 
iki derivasyonda yüksek simetrik T dalgaları ile artmış hiperakut T 
dalga genliği, ST-segment yükselmesi öncesinde görülebilen erken 
bir bulgudur. Geçici Q dalgaları, bir akut iskemi atağı ya da (nadi-
ren) başarılı bir reperfüzyon yapılmış akut ME sırasında gözlem-
lenebilir. Tablo 3’de ME’ ye öncülük eden veya etmeyebilen akut 
miyokart iskemisinin tanısı için ST-T dalga ölçütleri listelenmiştir. 
ST-segment sapmasının büyüklüğünü tespit etmek için J noktası 
kullanılır. Yeni veya yeni olduğu düşünülen ≥0,1 mV J noktası yük-
selmesi V2 ve V3 dışındaki tüm derivasyonlarda gereklidir. Kırk yaş 
altı sağlıklı erkeklerde V2 ve V3 derivasyonlarında 0,25 mV’ a kadar 
J noktası yüksekliği bulunabilir, ancak artan yaşla birlikte azalır. Cin-
siyet farklılıkları kadınlar için farklı eşik değerleri gerektirir, çünkü 
sağlıklı kadınlarda V2 ve V3 derivasyonlarında J noktası yüksekliği 
erkeklerden daha azdır.38 ‘İlişkili derivasyonlar’, anteriyor derivas-
yonlar (V1-V6), inferiyor derivasyonlar (II, III, aVF) veya lateral/api-
kal derivasyonlar (I, aVL) gibi derivasyon gruplarını ifade eder. V3R 
ve V4R gibi ek derivasyonlar sağ ventrikül serbest duvarını ve V7-V9 
gibi ek derivasyonlar infero-bazal duvarı yansıtırlar.

Tablo 3’deki ölçütler ST sapmasının iki veya daha fazla ilişkili 
derivasyonda mevcut olmasını gerektirmektedir. Örneğin, V2 deri-
vasyonunda ≥0,2 mV ve V1’de ≥0,1 mV ST yükselmesi >40 yaşında 
bir erkekte iki ilişkili derivasyonda anormallik ölçütünü karşılaya-
bilir. Ancak, erkekte yalnızca V2-V3 derivasyonlarında görülen ≥0,1 
mV ve ≥0,2 mV ST yükselmesi (veya kadında ≥0,15 mV) normal 
bir bulgu olabilir. Akut miyokart iskemisinin, zaman zaman, bir 
derivasyonda kriteri karşılamak için yeterli ancak ilişkili derivas-
yonda kriter için gerekenden daha az ST-segment sapması oluş-
turabileceğine dikkat edilmelidir. Daha az derecelerde ST yer de-
ğiştirmesi veya T dalga tersleşmesi akut miyokart iskemisini veya 
gelişen bir ME’ yi dışlamaz, çünkü tek bir sabit kayıt seri kayıtlarla 
tespit edilebilecek daha dinamik EKG değişikliklerini yakalayama-
yabilir. İlişkili derivasyon gruplarında ST yükselmesi veya tanısal 
Q dalgaları miyokart iskemisinin veya nekrozunun bölgesini be-
lirlemede ST çökmesine göre daha özgüldür.39,40 Ek derivasyonlar, 

tıpkı seri EKG kayıtları gibi, iskemik göğüs ağrısı ile başvuran ve ilk 
EKG’ si tanısal olmayan hastalarda her zaman düşünülmelidir.41,42 
Sol sirkumfleks arterin dağılım alanındaki miyokart iskemisinin 
elektrokardiyografik kanıtı sıklıkla gözden kaçar ve en iyi beşinci 
interkostal aralıktaki (sol posteriyor aksiler çizgide V7, orta skapu-
lar çizgide V8 ve sol paraspinal sınırda V9) posteriyor derivasyonla-
rın kullanılması ile yakalanır. Akut sirkumfleks arter tıkanıklığı için 
klinik şüphesi yüksek olan hastalarda (örneğin tanısal olmayan ilk 
EKG veya V1-3 derivasyonlarında ST-segment çökmesi) bu deri-
vasyonların kaydı kuvvetle önerilmektedir.41 V7-9 derivasyonların-
da 0,05 mV’luk bir ST yüksekliği eşik değeri önerilmektedir; ST 
yükselmesinde ≥0,1 mV’ luk eşik değerlerde özgüllük artar ve bu 
eşik değer <40 yaş erkeklerde kullanılmalıdır. V1-3 derivasyonla-
rında ST çökmesi, özellikle terminal T dalgaları pozitif olduğunda, 
infero-bazal miyokart iskemisini (posteriyor enfarktüs) düşündü-
rebilir ancak özgül değildir.41-43 İnferiyor ve şüpheli sağ ventrikül 
enfarktüsü olan hastalarda sağ prekordiyal V3R ve V4R derivas-
yonları kaydedilmelidir, çünkü ≥0,05 mV ST yükselmesi (<30 yaş 
erkeklerde ≥0,1 mV) tanı için destekleyici ölçütü sağlar.42

Akut göğüs sıkıntısı atağı sırasında öncesinde ters dönmüş T 
dalgalarının psödonormalizasyonu akut miyokart iskemisine işa-
ret edebilir. Pulmoner emboli, intrakraniyal olaylar, elektrolit bo-
zuklukları, hipotermi veya peri-miyokardit de ST-T anormallikleri 
ile sonuçlanabilir ve ayırıcı tanıda düşünülmelidir. SoDB varlığında 
ME tanısı daha güçtür.44,45 Ancak, bağdaşan ST-segment yüksel-
mesi ya da önceki EKG bu durumda akut ME varlığını tespitte 
yardımcı olabilir. Sağ dal bloğu (SDB) olan hastalarda V1-3 derivas-
yonlarında ST-T anormallikleri sıktır ve bu derivasyonlarda iske-
mi varlığını değerlendirmeyi güçleştirir: ancak yeni ST yükselmesi 
veya Q dalgaları bulunduğunda miyokart iskemisi veya enfarktüsü 
düşünülmelidir.

Önceki miyokart enfarktüsü
Tablo 4’de gösterildiği gibi, QRS’yi etkileyecek başka neden-

lerin yokluğunda, Q dalgaları veya QS kompleksleri iskemik kalp 
hastalığı olan hastalarda, belirtiler ne olursa olsun, önceki ME için 
patognomoniktir.46,47 Q dalgaları çeşitli derivasyonlarda veya de-
rivasyon gruplarında bulunduğunda, EKG’nin ME için tanısal öz-
güllüğü en fazladır. Aynı derivasyonlarda Q dalgaları ST sapmaları 
veya T dalga değişiklikleri ile ilişkili olduğunda, ME olasılığı artar, 
örneğin ≥0,02 sn ve <0,03 sn arasında ve ≥0,1 mV derinliğindeki 
küçük Q dalgalarına aynı derivasyon grubunda ters dönmüş T dal-

Tablo 3   Akut miyokart iskemisinin EKG 
göstergeleri (SoVH ve SoDB yokluğunda)

ST yükselmesi

ST çökmesi ve T dalga değişiklikleri

İki ilişkili derivasyonda J noktasında yeni ST yükselmesi, eşik de-
ğerler: V2 ve V3 dışındaki tüm derivasyonlarda ≥0,1 mV yükselme; 
V2 ve V3 için: ≥40 yaş erkeklerde ≥0,2 mV; <40 yaş erkeklerde 
≥0,25 mV veya kadınlarda ≥0,15 mV.

İki ilişkili derivasyonda yeni horizontal veya aşağı doğru ≥0,05 mV 
ST çökmesi ve/veya R dalgası hakimiyeti veya R/S oranı >1 olan iki 
ilişkili derivasyonda ≥0,1 mV T dalga tersleşmesi.

Tablo 4   Önceki miyokart enfarktüsü ilişkili 
EKG değişiklikleri

Derivasyon V2-V3’de ≥0,02 sn’ lik herhangi Q dalgası veya V2 ve V3 derivasyonlarında QS kompleksi

Derivasyon I, II, aVL, aVF veya V4-V6’dan herhangi iki ilişkili derivasyon 
grubunda (I, aVL; V1-V6; II, III, aVF) ≥0,03 sn ve ≥0,1 mV derinlikte Q 
dalgaları veya QS kompleksi.a

İleti bozuklukları yokluğunda bağdaşan pozitif T dalgaları ile birlikte 
V1-V2’de  ≥0,04 sn R dalgaları ve R/S ≥1

aAynı kriterler V7-V9 ek derivasyonları için geçerlidir.
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gaları eşlik ediyorsa önceki ME için anlamlıdır. Minnesota Kodu ve 
WHO MONICA gibi diğer geçerli ME kodlama algoritmaları epi-
demiyolojik araştırmalarda ve klinik çalışmalarda kullanılmıştır.3

Sessiz miyokart enfarktüsü
Rutin EKG izlemi sırasında tespit edilen ME için yeni patolojik 

Q dalga kriterini gerçekleştiren veya kardiyak görüntülemede ME 
kanıtı ortaya çıkan ve bu durumu bir koroner revaskülarizasyon 
işlemine doğrudan atfedilemeyen asemptomatik hastalar ‘sessiz 
ME’ olarak adlandırılmalıdır.48-51 Çalışmalarda, sessiz Q dalgalı ME 
tüm ölümcül olmayan ME olaylarının %9-37’sini oluşturmuş ve 
anlamlı olarak artmış bir mortalite riski ile ilişkili bulunmuştur.48,49 
Uygunsuz derivasyon yerleştirilmesi veya QRS’yi etkileyen fak-
törler yeni Q dalgaları veya QS kompleksleri gibi bir görünüme 
neden olabilirler. Bu nedenle, yeni sessiz Q dalgalı ME tanısı doğ-
ru derivasyon yerleşimi yapılmış bir EKG tekrarı veya bir görün-
tüleme yöntemiyle, ve olası geçici iskemik belirtilere odaklanmış 
bir sorgulama ile doğrulanmalıdır.

Miyokart enfarktüsünün EKG 
tanısını karıştıran faktörler

V1 derivasyonunda bir QS kompleksi bulunması normaldir. Fron-
tal QRS ekseni -30º ile 0º arasında ise, derivasyon III’ de <0,03 sn 
ve R dalga genliğinin <%25 olan Q dalgası normaldir. Aynı zamanda, 
frontal QRS aksının 60º ile 90º arasında olduğu hallerde aVL’ de Q 
dalgası normal olabilir. Septal Q dalgaları, I, aVL, aVF ve V4-V6 de-
rivasyonlarında yer alan, <0,03 sn ve R dalga genliğinin <%25 olan 
küçük, patolojik olmayan Q dalgalarıdır. Preeksitasyon, obstrüktif, 
dilate veya stres kardiyomiyopati, kardiyak amiloidoz, SoDB, sol 
anterior hemiblok, SoVH, sağ ventriküler hipertrofi, miyokardit, 
akut kor pulmonale veya hiperkalemi, ME yokluğunda Q dalgaları 

ya da QS kompleksi ile ilişkili olabilmektedir. Miyokart iskemisini 
veya ME’yi taklit eden EKG bozuklukları Tablo 5’de sunulmuştur.

Görüntüleme teknikleri
Girişimsel olmayan görüntüleme yöntemlerinin bilinen veya 

şüphelenilen ME’ li hastalarda birçok rolleri vardır, ancak bu 
bölümde yalnızca bu yöntemlerin ME tanı ve tanımlamasındaki 
rolüne değinilmektedir. Altta yatan mantıksal temel, bölgesel mi-
yokart hipoperfüzyon ve iskemisinin miyokart işlev bozukluğu, 
hücre ölümü ve fibrozis ile iyileşme ile seyreden olaylar kaskadını 
başlattığıdır. Bu sebeple, önemli görüntüleme değişkenleri, per-
füzyon, miyosit canlılığı, miyokart kalınlığı, kalınlaşma ve hareket 
ile fibrozisin radyoopak ve paramanyetik kontrast maddelerin ki-
netiği üzerine etkilerinin gösterilmesidir.

Akut ve kronik enfarktüste sık kullanılan görüntüleme teknik-
leri, ekokardiyografi, radyonüklit ventrikülografi, tek foton emis-
yonlu bilgisayarlı tomografi [single photon emmision computed 
tomography (SPECT)] kullanılarak miyokart perfüzyon sintigrafisi 
(MPS) ve manyetik rezonans görüntülemedir (MRG). Pozitron 
emisyon tomografi (PET) ve X-ışını ile bilgisayarlı tomografi (BT) 
daha az sıklıkta kullanılmaktadır.52 Bu yöntemlerin yeterlilikleri ara-
sında hatırı sayılır bir örtüşme mevcuttur ve her yöntem miyokart 
canlılığını, perfüzyonunu veya işlevini az ya da çok değerlendirebi-
lir. Sadece radyonüklit teknikler, kullanılan işaretleyicilerin yapısal 
özellikleri nedeniyle, miyosit canlılığını doğrudan değerlendirme 
olanağı verirler. Diğer teknikler, ekokardiyografide dobutamine 
verilen kontraktil yanıtın ya da MRG ile miyokart fibrozisinin in-
celenmesi gibi, dolaylı yollarla miyokart canlılığını değerlendirirler.

Ekokardiyografi
Ekokardiyografinin gücü kardiyak yapı ve işlevini, özellikle de 

miyokart kalınlığı, kalınlaşması ve hareketini değerlendirmesidir. 
Ekokardiyografik kontrast maddeler, endokart sınırının görüntü-
lenmesini kolaylaştırır ve miyokart perfüzyonu ve mikrovasküler 
tıkanıklıkları değerlendirmede kullanılabilir. Doku Doppler ve strain 
görüntüleme global ve bölgesel işlevlerin kantitatif değerlendirilme-
sine olanak verir.53 Özgül moleküler süreçleri görüntülemeyi hedef-
leyen intravasküler ekokardiyografik kontrast maddeler geliştiril-
miştir, ancak bu teknikler henüz ME sürecinde uygulanmamıştır.54

Radyonüklit görüntüleme
Talyum-201, teknisyum-99m MIBI ve tetrafosmin gibi SPECT 

işaretleyicileri ile F-2-flurodeoksiglukoz (FDG) ve rubidyum-82 
gibi PET işaretleyicileri gibi çeşitli radyonüklid işaretleyiciler canlı 
miyositlerin doğrudan görüntülenmesini sağlarlar.18,52 SPECT tek-
niklerinin gücü, bunların canlılığı değerlendirmede yaygın olarak 
uygulanabilen tek doğrudan yöntemler olmasıdır, ancak görün-
tülerinin göreceli olarak düşük çözünürlükte olması, küçük ME 
alanlarını tespit etmeleri açısından bir dezavantajdır. Sık kullanılan 
SPECT farmasötikleri aynı zamanda miyokart perfüzyonunun işa-
retleyicileridir ve bu teknikler kolaylıkla bu yolla ME alanlarını ve 
indüklenebilir perfüzyon bozukluklarını tespit edebilir. EKG-gated 
görüntüleme miyokart hareketlerini, kalınlaşmasını ve global iş-
levlerini görüntülemesinde güvenilir bir değerlendirme sağlar. 
ME’ nin değerlendirilmesi ile ilgili geliştirilmekte olan radyonük-

Tablo 5   EKG’de miyokart enfarktüsü ile sık 
karışan durumlar

Yanlış pozitifler

Yanlış negatifler

•	Erken	repolarizasyon	
•	SoDB	
•	Pre-eksitasyon	
•	J	dalgası	yükselme	sendromları,	ör:	Brugada	sendromu
•	Peri-/miyokardit	
•	Pulmoner	emboli	
•	Subaraknoid	hemoraji	
•	Hiperkalemi	gibi	metabolik	bozukluklar	
•	Kardiyomiyopati	
•	Lead	transpozisyonu	
•	Kolesistit	
•	Israrcı	juvenil	patern	
•	Prekordiyal	EKG	elektrodlarının	yanlış	yerleştirilmesi	
•	Trisiklik	antidepresanlar	veya	fenotiazinler

•	Q	dalgalı	ve/veya	ısrarcı	ST	yükselmeli	eski	ME	
•	Sağ	ventriküler	pacing	
•	SoDB	
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lit teknikler iodin-123 işaretli meta-iodo-benzylguanidine(mIBG) 
kullanarak sempatik inervasyonun görüntülemesi,55 matriks me-
talloproteinaz aktivasyonunu kullanarak ventriküler yeniden bi-
çimlenmenin görüntülenmesi,56,57 ve miyokart metabolizmasının 
ayrıntılı değerlendirmesidir.58

Manyetik rezonans görüntüleme
Kardiyovasküler MRG’nin yüksek doku kontrastı miyokart iş-

levinin hassas değerlendirilmesini sağlar ve akut ME şüphesinde 
ekokardiyografiye benzer yeterliliktedir. Paramanyetik kontrast 
ajanlar miyokart perfüzyonunun ve ekstraselüler boşlukta önceki 
ME’ye bağlı fibrozis artışının değerlendirilmesinde kullanılabilir. 
Bu teknikler akut ME sırasında kullanılmaktadır,59,60 ve geç kont-
rast tutulumu ile miyokart fibrozisinin görüntülenmesi yöntemiy-
le küçük subendokardiyal ME alanları dahi tespit edilebilir. Aynı 
zamanda, miyokardit gibi ME’ yi taklit edebilen miyokart hastalık-
larının tespitinde de değerlidir.61

Bilgisayarlı tomografi
Enfarkte miyokart başlangıçta sol ventrikülde (SoV) azalmış 

bölgesel tutulum şeklinde görülürken, sonrasında -MRG’de geç 
gadolinyum görüntülemesi benzeri- artmış tutulum şeklinde gö-
rülür.62 Bu bulgu klinik ile önemlidir, çünkü kontrast tutulumlu 
BT pulmoner emboli ve aort diseksiyonu şüphesi gibi akut ME 
ile karışan klinik durumlarda da kullanılabilimektedir; yine de ru-
tin olarak kullanılan bir teknik değildir. Benzer şekilde, miyokart 
perfüzyonunun BT ile değerlendirilmesi de teknik olarak müm-
kündür, ancak geçerliliği henüz tam olarak değerlendirilmemiştir.

Akut miyokart enfarktüsünde
görüntülemenin kullanımı 

Görüntüleme teknikleri, kardiyak biyobelirteç değerlerinin art-
tığı durumlarda, duvar hareket anormalliklerini veya canlı miyokart 
kaybını belirleme yetenekleri nedeniyle akut ME tanısında kullanışlı 
olabilirler. Herhangi bir nedenle biyobelirteçler ölçülmemişse veya 
normale dönmüşlerse, iskemik olmayan nedenlerin yokluğunda 
miyokart canlılığında yeni kaybın gösterilmesi, ME kriterlerini kar-
şılar. Normal işlev ve canlılık varlığının güçlü negatif prediktif de-
ğeri vardır ve uygulamada ME’ yi dışlar.63 Bu nedenle, görüntüleme 
teknikleri ME şüphesi olan hastaların erken ayırıcı tanısında ve ta-
burcu edilmesinde kullanışlıdır. Ancak, eğer biyobelirteçler uygun 
zamanlarda ölçülmüş ve normal tespit edilmişse, bu durum akut 
ME’yi dışlar ve görüntüleme kriterlerine üstünlük sağlar.

Bölgesel miyokart hareket ve kalınlaşma bozukluğuna, akut ME 
ya da geçirilmiş ME, akut iskemi, miyokart afallaması (stunning) 
veya hibernasyonu gibi bir veya daha fazla sayıda farklı durum 
neden olabilir. Kardiyomiyopati ve enflamatuar ya da infiltratif 
hastalıklar gibi iskemik olmayan durumlar da bölgesel canlı miyo-
kart kaybına veya işlev bozukluğuna yol açabilir. Bu nedenle, bu 
durumların dışlanabildiği ya da bozukluğun yeni olduğunun tespit 
edildiği ya da bu durumun akut ME’ nin diğer özellikleri ile birlikte 
ortaya çıktığının düşünüldüğü durumlar dışında, görüntülemenin 
akut ME için pozitif prediktif değeri yüksek değildir.

Ekokardiyografi, peri-miyokardit, kalp kapak hastalıkları, kar-
diyomiyopati, pulmoner emboli veya aort diseksiyonu gibi akut 

göğüs ağrısının pek çok iskemik olmayan nedeninin değerlendiril-
mesini sağlamaktadır.53 Ayrıca, serbest duvar rüptürü, akut vent-
riküler septal defekt ve papiller kas rüptürü veya iskemiye ikincil 
mitral yetersizliği gibi akut ME komplikasyonlarının tespitinde de 
tercih edilecek görüntüleme yöntemdir.

Radyonüklit görüntüleme akut miyokart revaskülarizasyonu ile 
kurtarılan miyokart miktarının değerlendirilmesinde kullanılabi-
lir.64 Risk altındaki miyokardı ölçebilmek için, işaretleyiciler olay 
sırasında enjekte edilir ve görüntüleme revaskülarizasyon sonra-
sına ertelenir. Taburculuk öncesi, ikinci bir istirahat enjeksiyonu 
son enfarkt boyutunun ölçümünü sağlar ve ikisi arasındaki fark 
kurtarılmış miyokarda karşılık gelir.

Miyokart enfarktüsünün geç döneminde 
görüntüleme yöntemlerinin kullanımı

Şüpheli ME sonrası geç dönemde karşılan olgularda, iskemik ol-
mayan nedenlerin yokluğunda, bölgesel duvar hareket bozukluğu, 
incelme ya da skar dokusu varlığı geçirilmiş ME için kanıt oluş-
turur. Geç gadolinyum tutulumlu MRG’ nin yüksek çözünürlüğü 
ve özgüllüğü, miyokart fibrozisinin saptanmasında bu tekniği çok 
değerli bir tetkik durumuna getirmektedir. Özellikle, fibrozisin 
subendokardiyal ve diğer paternlerini ayırt edebilmesi iskemik 
kalp hastalığı ile diğer miyokart bozuklukları arasında ayırıcı tanıyı 
sağlar. Görüntüleme yöntemleri kesin bir ME tanısı sonrasında 
risk sınıflandırmasında da kullanışlıdır. Rezidüel veya uzak iskemi-
nin ve/veya ventrikül işlev bozukluğunun tespiti uzun dönemdeki 
klinik sonlanımların güçlü göstergeleridir.

PKG ile ilişkili miyokart enfarktüsünün 
tanı kriterleri (ME Tip 4)

PKG sırasında balon şişirilmesi, göğüs ağrısı veya ST-T değişik-
likleri eşlik etsin etmesin, sıklıkla geçici iskemiye neden olmaktadır. 
Nekrozlu miyokart iskemisi, koroner diseksiyon, bir majör koro-
ner arter veya yan dalda tıkanma, kollateral akımın kesilmesi, yavaş 
akım veya no-reflow, distal embolizasyon veya mikrovasküler tı-
kanma gibi fark edilebilen periprosedürel olaylardan -tek başına ya 
da bir arada- kaynaklanabilir. İntrakoroner trombüs embolizasyo-
nu veya aterosklerotik parçacıkların debrisi, güncel antikoagülan 
ve antitrombosit tedavinin eklenmesine, aspirasyon ve koruma ci-
hazlarına rağmen önlenemeyebilir. Bu tip olaylar, miyokart nekroz 
adacıklarının etrafındaki miyokartta enflamasyonu tetikler.65 PKG 
sonrası MRG ile yeni miyokart nekroz alanları gösterilmiştir.66

İşlemle ilişkili nekrozlu miyokart hücre hasarı, işlem öncesinde 
kardiyak biyobelirteçlerin ölçülmesi, 3-6 saat sonra tekrarlanması 
ve isteğe bağlı olarak 12 saat sonra tekrar ölçülmesi ile tespit 
edilebilir. Artmış düzeyler yalnızca işlem öncesi kTn değeri nor-
malse	(≤99.	persantil	ÜRS)	veya	değerler	sabit	ya	da	düşmektey-
se işlemle ilişkili miyokart hasarı olarak yorumlanabilir.67,68 İşlem 
öncesi normal değerleri olan hastalarda PKG’ yi takiben kardiyak 
biyobelirteçlerin 99. persantil ÜRS’ nin üzerine yükselmesi işlem-
le ilişkili miyokart hasarının göstergesidir. Geçmiş çalışmalarda, 
işlem sonrası kardiyak biyobelirteç değerlerinin artması, özellikle 
CKMB yüksekliği, kötü sonlanım ile ilişkili bulunmuştur.69,70 An-
cak, kTn konsantrasyonları PKG öncesi normal ve işlem sonrası 
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anormal (99. persantil ÜRS’ nin üzerinde) bulunması bu olumsuz 
bir prognoz işaretidir iyi tanımlanmamış bir bulgudur71 ve böyle 
bir eşiğin olup olmadığı tartışmalıdır.72 Eğer tek bir bazal kTn de-
ğeri yüksekse, devamındaki yükselmenin işleme bağlı mı gerçek-
leştiği, yoksa bu yükselmeye ilk sürecin mi neden olduğunu ayırt 
etmek mümkün değildir. Bu durumda, prognozun büyük oranda 
işlem öncesi kTn düzeyleri tarafından belirlendiği görülmekte-
dir.71 Bu ilişkiler muhtemelen yeni yüksek duyarlılıktaki troponin 
kitleri ile daha da karmaşık hale gelecektir.70

PKG	 işlemi	yapılan	bazal	kTn	seviyesi	normal	 (≤99.	persantil	
ÜRS) olan hastalarda, işlem sonrası 48 saat içinde kTn’in >5x99. 
persantil ÜRS kadar yükselmesi ve beraberinde - (i) uzamış gö-
ğüs ağrısı şeklinde kendini gösteren uzamış (≥20 dak) iskeminin 
kanıtı, ya da (ii) iskemik ST değişiklikleri veya yeni patolojik Q 
dalgaları, ya da (iii) yan dal açıklığının kaybı, ısrarcı yavaş akım veya 
no-reflow, embolizasyon gibi akımı kısıtlayıcı bir komplikasyonun 
anjiyografik kanıtı, ya da (iv) yeni canlı miyokart kaybı veya yeni 
bölgesel duvar hareket bozukluğunun görüntüleme kanıtı – PKG 
ilişkili ME (tip 4a) olarak tanımlanır. KTn için >5x99. persantil 
ÜRS kadar yükselme eşiği keyfi olarak belirlenmiş, bu belirleme-
de klinik yargı ve işlemle ilişkili ME etiketinin toplumsal etkisi te-
mel	alınmıştır.	Eğer	PKG	sonrası	kTn	değeri	≤5x99.	persantil	ÜRS	
yükselirse ve işlem öncesinde kTN normalse ya da iskemi, anji-
yografi ya da görüntüleme kanıtı mevcut değilken kTn’ de >5x99. 
persantil ÜRS kadar yükselme söz konusuysa “miyokart hasarı” 
terimi kullanılmalıdır.

Bazal kTn değerleri yüksekse ve sabit veya düşüyorsa, reen-
farktüste olduğu gibi, tip 4a ME tanısı koyabilmek için >%20 artış 
gözlenmesi gerekir. Yakın zamandaki veriler, eğer ME sonra PKG 
işlemi biyobelirteç değerleri düşene veya normalleşene kadar 
bekletilir ve kardiyak biyobelirteçlerde tekrar yükselme gözlenir-
se, bunun uzun dönemde anlamlı olabileceğini düşündürmektedir. 
Ancak, bu bulguyu doğrulamak için ek veri gerekir.73

PKG ile ilişkili ME’ nin bir alt grubu, anjiyografi ve/veya otopsi 
ile ve kTn değerlerinde >99. persantil ÜRS kadar yükselme ve/
veya düşme ile belgelenen stent trombozudur (ME tip4b olarak 
tanımlanır). Stent trombozu oluşumunu PKG işleminin zamanına 
göre tabakalandırmak için, Akademik Araştırma Birliği (Academic 
Research Consortium), ‘erken’ (0-30 gün), ‘geç’ (31 günden 1 
yıla kadar) ve ‘çok geç’ (>1 yıl) sınıflamasını önermektedir; bu 
şekilde her bir zaman aralığında olası değişik patofizyolojik süreç-
lerin katkılarındaki farklılıkların ayırt edilebilmesi amaçlanmıştır.74 
Zaman zaman, ME stent trombozu zannedilen bir klinikle ortaya 
çıkabilir, ancak anjiyografide trombüs kanıtı olmaksızın restenoz 
gözlemlenir (klinik çalışmalar ile ilgili bölüme bakınız).

KABG ile ilişkili miyokart enfarktüsü 
tanı kriterleri (ME Tip 5)

KABG sırasında, çok sayıda faktör, periprosedürel nekrozlu 
miyokart hasarına yol açabilir. Başlıca faktörler (i) kalbin mani-
pulasyonu ya da sütur yerleştirmesinden kaynaklanan miyokart 
travması, (ii) koroner diseksiyon, (iii) yetersiz intraoperatif kar-
diyak koruma ile ilişkili global ya da bölgesel iskemi, (iv) reper-
füzyonla ilişkili mikrovasküler olaylar, (v) serbest oksijen radikali 

oluşumu ile indüklenen miyokart hasarı veya (vi) greftlenebilen 
damarlar tarafından çevrelenmeyen miyokart alanının reperfü-
ze edilmesindeki başarısızlıktır.75-77 MRG çalışmaları, bu ortamda 
çoğu nekrozun fokal olmayıp, subendokardiyal yerleşimli ve dif-
füz olduğunu düşündürmektedir.78

Cerrahi öncesi normal değerlere sahip olan hastalarda, KABG 
sonrası kardiyak biyobelirteçlerde herhangi bir artışın olması mi-
yokart nekrozunu işaret eder ve biyobelirteç konsantrasyonlarının 
artış miktarı olumsuz sonuçlarla ilişkili olabilir anlamına gelir. CKMB 
kullanılarak yapılan klinik çalışmalarda, KABG sonrası URS’nin 5, 
10 ve 20 katı artışın kötü prognozla ilişkili olduğu gösterilmiştir; 
benzer şekilde, kTn değerleri en yüksek çeyrek yada beşte birlik 
ölçüm dilimine yükseldiği zaman olumsuz sonuçlar bildirilmiştir.79-83

Prognozdan farklı olarak, KABG sırasında greft veya nativ da-
marda birincil vasküler olaylarla ilişkili bir ME’ nin tanımlanma-
sında biyobelirteçlerin kullanımı konusunda veri yetersizdir. Ek 
olarak, bazal kTn değerleri yüksek olduğu zaman (>99. persantil 
ÜRS), KABG sonrası daha yüksek biyobelirteç değerleri görülür. 
Dolayısıyla, bu koşullarda ME tanısında biyobelirteçler tek başına 
kullanılamaz. Biyobelirteç konsantrasyonlarının anlamlı yükseldiği 
hastalarda, sağkalımın olumsuz etkilendiği göz önünde bulundu-
rularak, bu görev grubu keyfi olarak, KABG’ yi takip eden ilk 48 
saat boyunca normal bazal kTn değerinden (99. persantil ÜRS) 
>10x99. persantil artmış kTn değerlerini önermiştir. Buna ek ola-
rak; ya (i) yeni patolojik Q dalgaları veya yeni SoDB, (ii) yeni greft 
veya yeni nativ koroner arter oklüzyonunun anjiyografik olarak 
gösterilmesi, veya (iii) yeni canlı miyokart kaybının ya da yeni böl-
gesel duvar hareket bozukluğunun görüntülemeli kanıtı, KABG 
ile ilişkili ME (tip 5) tanısını akla getirmelidir. Kardiyak biyobe-
lirteç salınımı, yalnız baypas ameliyatına göre KABG ile birlikte 
yapılan kapak replasmanından sonra ve off-pump KABG ile kar-
şılaştırıldığında on-pump KABG’ de oldukça yüksektir.84 Yukarıda 
açıklanan eşik, izole on-pump KABG için daha uygundur. PKG’ de 
olduğu gibi, ME’ nin mevcut evrensel tanımı ilkeleri, cerrahiden 
48 saat sonraki ME tanımı için uygulanmalıdır.

Diğer kardiyak işlemler uygulanan 
hastalarda ME değerlendirilmesi

Yeni ST-T anormallikleri kalp cerrahisi uygulanan hastalarda 
sık görülür. Cerrahi öncesi tespit edilmiş olanlardan farklı böl-
gelerde yeni patolojik Q dalgaları belirdiğinde, özellikle kardiyak 
biyobelirteç değerlerinde yükselme, yeni duvar hareket bozuk-
lukları ve hemodinamik instabilite ile ilişkiliyse, ME (tip 1 veya 2) 
düşünülmelidir.

Transkateter aortik kapak implantasyonu (TAVI) veya mitral 
klips gibi yeni yöntemler, hem miyokarda direk travma ile, hem 
de koroner obstrüksiyon veya embolizasyon yoluyla bölgesel 
iskemi oluşturarak, nekrozlu miyokart hasarına neden olabilir. 
Büyük olasılıkla, KABG’ ye benzer şekilde, biyobelirteç değerleri 
yüksekliği arttıkça prognoz da kötüleşecektir, fakat bununla ilgili 
veriler mevcut değildir.

Aort kapak implantasyonu sonrası 72 saat içerisindeki periprose-
dürel ME tanısı için modifiye kriterler önerilmiştir.85 Ancak çok az 
kanıt olduğu göz önüne alındığında, yukarıda KABG için belirtilenler-
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le aynı işlemle ilişkili ME kriterlerini kullanmak akılcı görünmektedir.

Aritmilerin ablasyonu, dokuya dondurma veya yakma uygu-
lanarak, kontrollü, nekrozlu miyokart hasarını oluşturulmasıdır. 
Nekrozlu hasarın alanı kTn ölçümü ile değerlendirilebilir: ancak 
böyle bir kapsamdaki kTn değerlerinde artma ME olarak tanım-
lanmamalıdır.

Kalp dışı işlemlerle ilişkili ME 
Perioperatif ME, major kalp dışı cerrahide en sık karşılaşılan 

major perioperatif vasküler komplikasyondur ve kötü prognoz-
la ilişkilidir.86,87 Perioperatif ME geçiren hastaların çoğu iskemik 
belirtiler yaşamazlar. Bununla birlikte, asemptomatik perioperatif 
ME, en az semptomatik ME kadar kuvvetle 30 günlük mortalite 
ile ilişkilidir.86 Bu nedenle, yüksek riskli hastalarda hem majör cer-
rahi öncesi hem de 48-72 saat sonrasında kardiyak biyobelirteç-
lerin rutin izlenmesi önerilmektedir. Cerrahi sonrası örneklerde 
yüksek duyarlıklı kTn ölçümleri, hastaların %45’inin 99. persantil 
ÜRS üzerinde değerlere sahip olduğunu ve %22’sinde bir yüksel-
me olduğunu ve değerlerdeki yükselme paterninin miyokart nek-
rozu gelişiminin göstergesi olduğunu ortaya koymaktadır.88 Major 
kalp dışı cerrahi uygulanan hastalar üzerinde yapılan çalışmalar, bu 
bağlamda tanı konan birçok enfarktın, KAH zeminine karşılık, mi-
yokardın oksijen ihtiyacı ve sunumu arasındaki dengesizliğin uza-
masından kaynaklandığı fikrini kuvvetle desteklemektedir.89,90 Bu 
durum, kTn değerlerinde, bir yükselme ve/veya düşüş ile birlikte 
tip 2 ME’yi gösterir. Ancak, ölümcül perioperatif ME hastalarının 
alındığı bir patoloji çalışması, bu tür olayların yaklaşık yarısında 
plak rüptürü ve trombosit agregasyonunun trombüs oluşumuna 
yol açtığını göstermiştir ki, bu da tip 1 ME anlamına gelir. Her 
birinin tedavi yaklaşımında olası farklılıklar bulunduğu göz önüne 
alındığında, yakın klinik inceleme ve karara ihtiyaç vardır.

Yoğun bakım ünitesinde ME 
Kardiyak Tn değerlerinin yükselmesi yoğun bakım ünitesi has-

talarında sık görülür ve altta yatan hastalık ne olursa olsun, kötü 
prognozla ilişkilidir.92,93 Bazı yükselmeler, altta yatan KAH ve mi-
yokart oksijen ihtiyacında artmaya bağlı tip 2 ME’ yi yansıtıyor 
olabilir.94 Diğer hastalar, dolaşımdaki toksinlerin direk toksik et-
kisi veya katekolaminlerin tetiklediği nekrozlu miyokart hasarına 
bağlı yüksek kardiyak biyobelirteç değerlerine sahip olabilirler. 
Dahası, bazı hastalarda tip 1 ME ortaya çıkabilir. Ciddi tekli organ 
veya çoklu organ patolojisi olan kritik bir hastanın ckTn değer-
leri yükseldiği zaman tedavisi konusunda bir eylem planına karar 
vermek çoğu zaman klinisyen için önemli bir sorundur. Eğer hasta 
kritik durumdan kurtulursa, yapısal kalp hastalığı veya KAH için 
daha fazla ve ne ölçüde değerlendirme yapılıp yapılmayacağına 
karar vermek için klinik değerlendirme yapılmalıdır.95

Tekrarlayan ME 
‘İndeks ME’ bireyin ilk ME’ si olarak tanımlanır. ME bulguları, in-

deks olay sonrası ilk 28 günde meydana gelirse bu epidemiyolojik 
açıdan yeni bir olay olarak kabul edilmez. Eğer ME bulguları, ilk 
ME’ yi izleyen 28 günden sonra ortaya çıkarsa, bu bir ‘tekrarlayan 
ME’ olarak kabul edilir.3

Reenfarktüs 
Reinfarktüs terimi ilk veya tekrarlayan ME’ den sonraki 28 gün 

içinde meydana gelen akut ME için kullanılır.3 İlk ME’yi takip eden 
şüpheli reinfarktüsün EKG ile tanısı, ilk gelişen EKG değişiklikleri 
yüzünden karıştırılabilir. Özellikle 20 dk veya daha uzun süren 
iskemik belirtilerle birlikte, EKG’de en az iki ilişkili derivasyonda 
≥0,1 mV ST yükselmesi tekrarlarsa veya yeni patognomonik Q 
dalgaları ortaya çıkarsa reinfarktüs düşünülmelidir. ST segmenti-
nin tekrar yükselmesi aynı zamanda miyokart rüptürü tehdidin-
de de görülebilir ve ek değerlendirme gerektirir. ST depresyonu 
veya izole SoDB özgül olmayan bulgulardır ve reinfarktüs tanısı 
için kullanılmamalıdır.

İlk ME’ yi takiben klinik bulgular veya belirtilerden dolayı rein-
farktüsten şüphelenilen hastalarda derhal kTn ölçülmesi önerilir, 
3-6 saat sonra ikinci bir örnek alınmalıdır. Reinfarktüsten şüp-
helenildiği sırasında kTn konsantrasyonu yüksekse, ancak sabit 
veya düşmekteyse, reinfarktüs tanısı için ikinci örnekteki kTn 
değerinin %20 veya daha fazla oranda yükselmesi gerekir. İlk kTn 
konsantrasyonu normalse yeni akut ME kriterleri geçerlidir.

Kalp yetersizliğiyle ilişkili miyokart 
hasarı veya enfarktüsü

KY sendromu olan hastalarda, nekrozlu miyokart hasarının 
göstergesi olarak, kullanılan tahlile göre müspetten anlamlı yükse-
ğe kadar değişen miktarlarda kTn değerleri görülebilir.96 Yüksek 
duyarlıklı kTn kitleri kullanıldığında, KY’li hastaların neredeyse 
tamamında, özellikle akut dekompanse KY gibi şiddetli KY send-
romu olanlarda, önemli bir kısmında 99. persantil ÜRS’ yi aşan 
miktarda ölçülebilen kTn konsantrasyonları saptanabilir.97

Tİp 1 ME akut dekompanse KY’ nin önemli bir nedeni olsa 
da - ve akut bir başvuru kapsamında her zaman akla getirilmesi 
gerekse de-, KY sendromu olan bir hastada tek başına yüksek 
kTn değerleri tip 1 ME tanısı koydurmaz ve aslında iskemik olma-
yan KY’de dahi görülebilir. KY’li hastalarda ölçülebilen-patolojik 
olarak yükselmiş kTn konsantrasyonlarını açıklamak için tip 1 ME 
dışında birçok mekanizma öne sürülmüştür.96,97 Örneğin, trans-
mural basınç artışı, küçük koroner damarların tıkanıklığı, endotel 
işlev bozukluğu, anemi veya hipotansiyon sonucu tip 2 ME geli-
şebilir. Tip 1 veya 2 ME’nin yanısıra, kardiyomiyosit apopitozu ve 
duvar gerilimine bağlı otofaji de deneysel olarak gösterilmiştir. 
Enflamasyonla ilişkili direk hücresel toksisite, dolaşımdaki nöro-
hormonlar, infiltratif süreçler, yanı sıra miyokardit ve stres kardi-
yomyopati, KY ve anormal kTn ölçümleri ile karşımıza çıkabilir.97

KY’de sık karşılaşılan ve ME tanısını zorlaştıran bir durum olan 
kTn yüksekliğinin varlığı, miktarı ve sürekliliği, mekanizmasına ba-
kılmaksızın, hem akut hem de kronik KY sendromunda giderek 
olumsuz sonlanımların bağımsız bir öngördürücüsü olarak kabul 
edilmektedir ve ‘yanlış pozitif’ diye yorumlanarak göz ardı edil-
memelidir.97,98

Akut dekompanse KY ile başvuran bir hastada, hızlandırıcı 
(presipitan) etmen olarak tip 1 ME’nin belirlenmesi veya dışlan-
ması amacıyla, her zaman kTn I veya T derhal ölçülmeli ve EKG 
kaydı alınmalıdır. Böyle bir durumda, yükselmiş kTn değerleri, be-
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lirteçlerde anlamlı bir artış ve/veya düşüş görülürse veya iskemik 
belirtiler eşlik ediyorsa, yeni iskemik EKG değişiklikleri veya non-
invazif testlerde miyokart işlev kaybı varsa, tip 1 ME açısından 
yüksek düzeyde şüpheli olarak yorumlanmalıdır. Koroner arter 
anatomisi genellikle iyi biliniyor olabilir ve böyle bir bilgi anormal 
troponin sonuçlarını açıklamada kullanılabilir. Normal koroner 
arterlerin varlığında ya tip 2 ME veya koroner dışı bir mekanizma 
ile uyarılmış troponin salınımı düşünülebilir.97

Öte yandan, koroner arter anatomi bilinmiyorsa, tek başına 
99. persantil ÜRS’yi aşan bir kTn değerinin saptanması, KAH’a 
bağlı akut ME tanısı koymak için yeterli değildir ve anormal 
kTn değerine neden olan mekanizmayı da tanımlayamaz. Bu 
durumda, anormal kTn ölçümünün nedenini daha iyi anlamak 
için sıklıkla miyokart perfüzyon çalışmaları, koroner anjiyografi 
veya MRG gibi ileri bilgiler gerekli olur. Ancak, bu gibi araştır-
malardan sonra bile, kTn anormalliklerinin nedenini bulmak zor 
olabilir.96,97

Klinik araştırmalarda ME 
uygulaması ve kalite güvence 
programları

Klinik araştırmalarda ME olgu alım kriteri ya da sonlanım nok-
tası olabilir. ME için evrensel bir tanım, farklı çalışmalar karşısında 
yorumlama ve karşılaştırma için standart bir yaklaşım sağlaya-
cağından klinik araştırmalar açısından büyük fayda sağlayacaktır. 
Olgu alım kriteri olarak ME’nin tanımı, örneğin tip 1 ME veya 
tip 2 olmayan ME, çalışmadaki hasta özelliklerini belirleyecektir. 
Bazen ME meydana gelir ve anjiografide restenoz tek anjiyografik 
açıklama olabilir.99,100 PKG ile ilişkili bu ME tipi, tip 4c ME olarak 
adlandırılır ve koroner anjiyografide ≥%50 darlık veya (i) başlan-
gıçta başarılı bir stent yerleştirmesi veya (ii) balon anjiyoplasti ile 
koroner arter darlığının dilatasyonu (<%50) sonrası, başka bir 
damarda daha şiddetli anlamlı bir obstrüktif KAH olmadan, >99. 
persantil ÜRS kTn değerlerinde düşme ve/veya yükselmeyle iliş-
kili kompleks bir lezyon varlığı şeklinde tanımlanır.

Yakın zamandaki araştırmalarda, çalışma sonlanım noktaları 
olarak farklı ME tanımlamaları uygulanmış, böylece bu çalışma-
lar arasında karşılaştırma ve genelleme yapılması engellenmiştir. 
Klinik araştırmalarda sonlanım noktası olarak kullanılan ME tanı-
mı konusunda araştırmacılar ve denetleyici kurumlar arasındaki 
tutarlılık, önemli bir değere sahiptir. Bazı durumlarda tanımların 
münferit bir klinik çalışma için uyarlanması uygun olabilir ve böyle 
bir yaklaşımın mantıksal temeli net bir şekilde ifade edilmelidir. 
Ne olursa olsun, araştırmacılar bir çalışmanın farklı ME tipleri 
açısından kapsamlı veri oluşturmasını ve kTn veya kullanılan di-
ğer biyobelirteçlerin 99. persantil ÜRS karar sınırlarını içermesini 
sağlamalıdır. Tablo 6’da gösterildiği gibi 99. persantil ÜRS’nin kat-
ları belirtilebilir. Bu, çalışmaların ve meta-analizlerin karşılaştırıl-
masını kolaylaştıracaktır.

Çok merkezli büyük klinik araştırmalarda, yeni, yüksek duyar-
lıklı kTn kitleri de dahil olmak üzere, farklı kitler kullanılabileceği 
için 99. persentil ÜRS’ nin tutarlı bir şekilde uygulaması öneri-
lir. Bu, farklı kitlerin troponin değerlerini arasında tamamen bir 
uyum sağlamayacaktır, fakat sonuçların tutarlılığını iyileştirecektir. 
Kardiyak işlemler uygulanacak hastalarda, kalite güvence progra-
mına katılan tüm merkezlerce tutarlı bir ME tanımı uygulanırsa, 
ME insidansı bir kalite ölçüsü olarak kullanılabilir. Etkili olması ve 
ön yargıdan kaçınmak için, bu tip değerlendirme için merkezler 
arasında farklı kTn kitlerinin sonuçları arasında uyumu sağlamak 
amacıyla bir model geliştirilmesi gerekecektir.

ME tanımının düzenlenmesinin 
kamu politikalarına etkileri

ME tanımının yeniden düzenlenmesinin bireylerin yanısıra top-
lumun geniş kesimi için de çeşitli etkileri vardır. Bir geçici veya 
kesin tanı, ileri tanı tetkikleri hakkında öneri, yaşam tarzı deği-
şiklikleri, tedavi ve hastanın prognozu için temel oluşturur. Belirli 
tanıları olan hastaların bir araya getirilmesi, sağlık planlaması, po-
litikaları ve kaynakların paylaştırılması için esastır.

Tablo 6   Kullanılan kardiyak biyobelirteçin 99. persantil üst referans sınırının katlarına göre klinik 
çalışmalarda ME tiplerinin çizelgesi

Katlar
x%99

ME Tip 1
Spontan

ME Tip 2
İkincil

ME Tip 3a

Ölüm
ME Tip 4a

PKG
Me Tip 4b

Stent trombüsü
ME Tip 4cb

Restenoz
ME Tip 5

KABG

1-3

3-5

5-10

>10

Toplam

ME: Miyokart enfarktüsü; PKG: Perkütan koroner girişim; KABG: Koroner arter baypas greftleme.
aKan örnekleri temin edilemeden ölüm gerçekleştiği için biyobelirteç değerlerine ulaşılamaz (mavi alan).
Kırmızı alanlar PKG veya KABG’ de ME kararı verdiren düzeyin altında kalan keyfi olarak tanımlanmış kTn değerlerini göstermektedir.
bRestenoz, koroner anjiyografide ≥%50 darlık veya (i) başlangıçta başarılı bir stent yerleştirmesi veya (ii) balon anjiyoplasti ile koroner arter darlığının dilatasyonu 
(<%50) sonrası, başka bir damarda daha şiddetli anlamlı bir obstrüktif KAH olmadan, >99. persantil ÜRS kTn değerlerinde düşme ve/veya yükselmeyle ilişkili kompleks 
bir lezyon varlığı şeklinde tanımlanır.
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İyi klinik uygulamanın amaçlarından biri, güncel bilimsel bilgi-
ler tarafından desteklenen, kesin ve özgül bir tanıya ulaşmaktır. 
Bu belgede özetlenen ME tanımına yaklaşım bu amaca uygundur. 
Genel olarak, ‘miyokart enfarktüsü’ teriminin kavramsal anlamı 
değişmemiş, ancak bu olguyu teşhis için yeni, hassas tanı yöntem-
leri geliştirilmiştir. Böylelikle, akut ME tanısı, hastanın belirtileri, 
EKG değişiklikleri ve yüksek duyarlıklı biyokimyasal belirteçlerin 
yanı sıra çeşitli görüntüleme yöntemleriyle elde edilen bilgilere 
dayalı klinik bir tanıdır. Sadece ME tanısı koymak yerine, ME’ nin 
tipi, enfarktın yaygınlığı, rezidüel sol ventrikül işlevi ve KAH’ nın 
ciddiyeti ile diğer risk faktörlerinin belirlenmesi önemlidir. Hasta-
nın prognozu ve çalışabilmesi konusunda bilgilendirilebilmesi için, 
hastanın ME atağı geçirmiş olduğu açıklamasından daha fazlasına 
ihtiyaç vardır. Uygun sosyal, ailevi ve çalışma kararları alınabilme-
si için, biraz önce belirtilmiş olan birçok ek faktöre gerek var-
dır. ME sonrası prognozu göstermek için birçok risk skorlaması 
geliştirilmiştir. ME ile ilişkili diğer çeşitli prognostik durumların 
sınıflandırılması, belirteçlerin yükselmesiyle sonuçlanan miyokart 
nekrozuna yol açabilen sayısız durumlardaki hastalar için halen 
kullanılmakta olan klinik kodlama sistemlerinin yeniden gözden 
geçirmesine sebep olmalıdır.

ME tanımının bu güncel düzenlemesinin, hastaları ve aileleri-
ni psikolojik durum, hayat sigortası, iş kariyeri ve bunların yanı 
sıra sürücülük ehliyeti ve pilotluk lisansı bakımından etkileyecek 
sonuçlar doğurabileceği takdir edilmelidir. Tanının aynı zamanda, 
hastalık kodu, hastane geri ödemesi, halk sağlığı istatistikleri, has-
talık izni ve özürlülük onayı gibi sosyal etkileri de vardır. Bu soru-
nu gidermek amacıyla, hekimler değişen tanı kriterleri konusunda 
yeterli derecede bilgilendirilmelidir. Eğitim materyalleri oluştu-
rulmalı ve tedavi kılavuzları uygun şekilde uyarlanmalıdır. Profes-
yonel dernekler ve sağlık planlamacıları, değiştirilmiş tanımların 
doktorlara, diğer sağlık çalışanlarına, yöneticilere ve genel halka 
yayılmasını kolaylaştırmak için adımlar atmalıdır.

Miyokart enfarktüsü tanımına
küresel bakış

Kardiyovasküler hastalık, küresel bir sağlık sorunudur. Toplum-
larda KAH’ ın etkileri ve yükünü anlamak büyük önem taşımak-
tadır. Klinik tanımları, kriterleri ve belirteçleri değiştirme, halk 
sağlığını anlamamıza ve iyileştirmemize zorluk katmaktadır. Kli-
nisyenler için ME tanımının tedavi açısından acil ve önemli etkileri 
vardır. Epidemiyologlar için, veriler genellikle retrospektiftir, bu 

nedenle tutarlı olgu tanımları, eğilim analizleri ve karşılaştırmalar 
için büyük öneme sahiptir.

Bu raporda belirlenen standartlar epidemiyolojik çalışmalar 
için uygundur. Ancak, zaman içindeki eğilimleri analiz etmek için, 
tutarlı tanımlar olması ve belirteçler ve diğer tanı kriterleri de-
ğiştiğinde ayarlamaları ölçmek önemlidir.101 Örneğin, kTn’nin ge-
lişiyle epidemiyologlar için tanı konabilen ME’lerıi sayısı dramatik 
şekilde artmıştır.3,102

Sınırlı ekonomik kaynakları olan ülkelerde, birkaç merkez dışında, 
kardiyak belirteçler ve görüntüleme teknikleri mevcut olmayabilir 
ve EKG kaydı olanağı dahi bulunmayabilir. Bu çevrede, DSÖ, belir-
teç testleri veya diğer yüksek maliyetli tanı testlerinin zorunlu tanı 
kriteri olarak kullanılmasının uygun olmadığını belirtmiştir.3 DSÖ, 
kaynak kısıtlılığı olmayan merkezlerde ESC/ACCF/ AHA/WHF Ev-
rensel ME tanımının kullanılmasını önermektedir, fakat kaynak kısıt-
lılığı olan yerlerde daha esnek standartlar önermektedir.3

Akut ME’nin tanı ve tedavisinde dünyanın farklı ülkelerinde 
kültürel, finansal, yapısal ve organizasyon problemleri yeni araş-
tırmaları gerektirmektedir. Terapötik ve tanısal gelişmeler arasın-
daki boşluğun kardiyovasküler hastalığın bu genişleyen alanında 
ele alınması gerekir.

Çıkar çatışmaları
ESC, ACCF, AHA ve WHF Görev Grubu üyeleri, akademik ve 

klinik deneyimlerinden yola çıkarak ve tüm mevcut literatürün 
objektif ve klinik bir incelemesini yaparak bu belgenin hazırlan-
masına bağımsız olarak katılmıştır. Çoğu üye, sanayi ile ve resmi 
veya özel sağlık kuruluşları ile birlikte çalışmış -veya çalışmakta-
dır- (araştırma çalışmaları, eğitim konferansları, danışmanlık), fa-
kat hepsi bu aktivitelerin karalarını etkilemediğini düşünmektedir. 
Bağımsız olduklarının en iyi göstergesi, geçmiş ve güncel bilim-
sel çalışmalarının kalitesidir. Ancak, açıklık sağlamak için, sanayi, 
resmi ve özel sağlık kurumlarıyla olan ilişkileri ESC sanal ağında 
bildirilmiştir (www.escardio.org/guidelines). Görev Grubu/Yazım 
Komitesinin masrafları ve bu belgenin hazırlanması için yapılan 
harcamaların tamamı yukarıda belirtilen ortak kuruluşlar tarafın-
dan karşılanmıştır.

Teşekkür
ESC’nin Uygulama Kılavuzları Bölümünün özel personeline çok 

müteşekkiriz.

“Üçüncü Evrensel Miyokart Enfarktüsü Tanımı”nın CME metni, Avrupa Kardiyolojide Akreditasyon Kurulu (EBAC) tarafından kredilendirilmiştir. EBAC, Avrupa 
Birliği Tıp Uzmanları (UEMS) bünyesinde bir enstitü olan, Avrupa Sürekli Tıp Eğitimi Akreditasyon Konseyinin (EACCME) kalite standartlarına göre çalışmaktadır. 
EBAC/EACCME kılavuzuna uygun olarak, bu programa katılan bütün yazarlar, makalede yanlılığa yol açabilecek potansiyel çıkar çatışlmalarını açıklamıştır. CME 
etkinliklerinden önce katılımcılara bütün olası çıkar çatışmalarının açıklanmış olmasından, Organizasyon Komitesi sorumludur.

Bu makale için CME soruları şu adreste mevcuttur: European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj ve Avrupa Kardiyoloji Derneği 
http://www.escardio.org/guidelines.
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