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Kisaltma ve akronimler

ACCF Amerikan Kardiyoloji Dernegi Vakfi
AHA Amerikan Kalp Birligi

AKS akut koroner sendrom

BT bilgisayarli tomografi

CKMB kreatin kinaz MB izoformu

DK degisim katsayisi

dk dakika(lar)

DKF Diinya Kalp Federasyonu

DSO Diinya Saghk Orgiitii

EKG elektrokardiyogram

ESC Avrupa Kardiyoloji Dernegi

FDG floro-deoksiglukoz

KABG koroner arter baypas greftleme
KAH koroner arter hastaligi

kTn kardiyak troponin

KY kalp yetersizligi

SoDB sol dal blogu

ME miyokart enfarktusi

mIBG meta-iodo-benzilguanidin
MONICA Multinational MONItoring of trends and

determinants in CArdiovascular disease
(kardiyovaskiiler hastalik egilim ve
belirleyicilerinin ¢ok uluslu izlemi)

MPS miyokart perfiizyon sintigrafisi
MRG manyetik rezonans goriintileme
mV milivolt

ng/L nanogram/litre

STYzME ST yuikselmesiz miyokart enfarktisi
PET positron emisyon tomografisi

PKG perkiitan koroner girisim

pg/mL piktogram/mililitre

SDB sag dal blogu

s saat(ler)

sn saniye(ler)

SPECT tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi
ST-T ST-segmenti-T dalgasi

STYME ST ytikselmeli miyokart enfarktusii
SoV sol ventrikiil

SoVH sol ventrikl hipertrofisi

URS ust referans siniri
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Miyokart enfarktisiiniin tanimi

Akut miyokart enfarktiisu icin kriterler

Akut miyokart enfarktiisii (ME) terimi, akut miyokart iskemisi ile uyumlu klinik bir durumda miyokart nekrozu kanitlari varsa kullanilmalidir. Bu
kosullar altinda asagidaki kriterlerden herhangi biri ME tanisini karsilar:
+ Kardiyak biyobelirteglerden en az bir degerin 99. persantil iist referans sinirinin (URS) istiinde olmasi ile birlikte, biyobelirteg degerlerinde
[tercihen kardiyak troponin (kTn)] yiikselme ve/veya diisiisiin saptanmasi ve asagidakilerden en az birinin varligi:
¢ iskemi belirtileri.
¢ Yeni veya yeni oldugu distiniilen anlamli ST-segmenti-T dalgasi (ST-T) degisiklikleri veya yeni sol dal blogu (SoDB).
¢ EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi.
¢ Yeni canli miyokart kaybi veya yeni bélgesel duvar hareket bozuklugunun gériintiileme ile kanitlanmasi.
¢ Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombiis belirlenmesi.

« Kardiyak biyobelirtegler 6lgiilemeden veya biyobelirteg degerleri yiikselemeden gergeklesen, miyokart iskemisini diisiindiiren belirtiler ve yeni
oldugu dustintlen EKG degisiklikleri veya yeni SoDB ile birlikte kardiyak &lim.

« Perkiitan koroner girisimle (PKG) iligkili ME, bazal kTn seviyesi normal (<99. persantil URS) olan hastalarda kTn degerinin (keyfi olarak tanimlanan)
>5x99. persantil URS’ ye yiikselmesi veya bazal degerleri yiiksek ve sabit veya diismekte olan hastalarda kTn degerinde >%20 artis olarak
tanimlanir. Ek olarak, (i) miyokart iskemisi diisiindiiren belirtiler veya (i) yeni iskemik EKG degisiklikleri veya (iii) islem komplikasyonlari ile uyumlu
anjiyografik bulgular, veya (iv) yeni canli miyokart kaybi ya da yeni bélgesel duvar hareket bozuklugunun gériintiileme kanitlari gerekmektedir.

« Stent trombozu ile iligkili ME, kardiyak biyobelirteglerde en az bir degerin >99. persantil URS stiinde olmasi ile birlikte artis/veya diisiis
gdzlenmesi ve miyokart iskemisi varliginda anjiyografi ve/veya otopside tespiti olarak tanimlanir.

« Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iliskili ME, bazal kTn degerleri normal (<99. persantil URS) olan hastalarda kardiyak biyobelirteglerin
(keyfi olarak belirlenmis) >10x99. persantil URS kadar yiikselmesi olarak tanimlanir. Ek olarak, (i) yeni patolojik Q dalgalari veya SoDB, veya (i)
anjiyografik olarak belgelenen yeni greft veya yeni dogal koroner arter tikanikhig, veya (iii) yeni canli miyokart kaybi veya yeni bolgesel duvar

hareket bozuklugunun gériintiileme kaniti gereklidir.

Gegcirilmis miyokart enfarktiisii icin kriterler

* Gegirilmis ME’ nin patolojik bulgulari.

Asagidakilerden kriterlerden herhangi biri gegirilmis ME tanisini karsilar:

« iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda, belirtiler olsun olmasin, patolojik Q dalgalar.
* iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda incelmis ve kasiima kusuru olan bélgesel canli miyokart kaybinin gériintiileme ile kanitlar.

Giris

Miyokart enfarktiisti (ME), elektrokardiyografik (EKG) bulgu-
lar, miyokart nekrozunun biyokimyasal belirteglerinin (biyobelir-
tegler) yiikselmesi ve goériintilemeyi kapsayan klinik ozellikleri
ile taninabilir veya patolojik olarak tanimlanabilir. Diinya genelin-
de oliim ve is goremezligin baslica nedenidir. ME koroner arter
hastaliginin (KAH) ilk belirtisi olabilir veya bilinen hastaligi olan
kisilerde tekrar ortaya cikabilir. Ozellikle ilk olayi ve tekrarlayan
olaylari ayiracak bigcimde standardize veri toplanirsa, ME oranlari
konusundaki bilgiler, toplum icinde ve toplumlar arasinda KAH
yukt hakkinda faydal bilgiler saglayabilir. Epidemiyolojik bakig
agisindan, bir toplumdaki ME insidansi, o toplumdaki KAH pre-
valansinin bir temsili olarak kullanilabilir. “Miyokart enfarktiisi”
terimi birey ve toplum igin biiyiik psikolojik ve hukuki sonuglar
dogurabilir. Duinyadaki baslica saglik problemlerinden birinin gos-
tergesidir ve klinik arastirmalarda, gézlemsel ¢alismalarda ve kali-
te glivence programlarinda bir sonlanim olgutudir. Bu ¢alismalar
ve programlar kesin ve tutarl bir ME tanimi gerektirmektedir.

Gegmiste, ME olarak belirlenmis klinik sendrom igin genel bir
goris birligi bulunmaktaydi. Hastalik prevalansi galismalarinda,
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ME’ yi belirtiler, EKG anormallikleri
ve kardiyak enzimler ile tanimlamistir. Ancak, daha duyarli ve mi-
yokart dokusuna 6zgiil kardiyak biyobelirteglerin ve daha duyarl
goriinttileme tekniklerinin gelismesi, glinimuzde ¢ok kiigtik mik-
tardaki miyokart hasarinin veya nekrozunun tespit edilebilmesini
saglamaktadir. Ek olarak, ME gegiren hastalarin yonetimi belirgin
sekilde gelismistir ve klinik basvuru o6zellikleri benzer olmasina
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ragmen daha az miyokart hasari ve nekrozu ile sonuglanmaktadir.

Ayrica, ‘spontan’ ve ‘islem ile iligkili’ ME gibi, ME’ye neden ola-
bilecek farkh durumlari ayirmak gerekli gériinmektedir. Sonug
olarak, hekimler, diger saglik calisanlari ve hastalar glincel bir ME
tanimina ihtiyag duymaktadir.

Birinci Kuresel ME Gorev Grubu (the First Global MI Task
Force), 2000 yilinda, miyokart iskemisi sirasindaki herhangi bir
nekrozun ME olarak etiketlenmesini gerektiren yeni bir ME ta-
nimi sundu.' Bu ilkeler, 2007 yilinda, ikinci Kiiresel ME Gérev
Grubu tarafindan hazirlanan Miyokart Enfarktiisiiniin Evrensel
Tanimi Uzlagi Belgesinde ME’ ye yol agabilecek farkli kosullari
vurgulayacak sekilde zenginlestirildi.2 Bu belge, Avrupa Kardiyo-
loji Dernegi (European Society of Cardiology, ESC), Amerikan
Kardiyoloji Dernegi Vakfi (American College of Cardiology Fo-
undation, ACCF), Amerikan Kalp Birligi (American Heart As-
sociation, AHA) ve Diinya Kalp Federasyonu (World Heart Fe-
deration, WHF) tarafindan desteklenmis, tip camiasi tarafindan
kabul edilmis ve DSO tarafindan onaylanmistir.? Ancak, miyokart
nekrozu belirtegleri icin ¢ok daha hassas testlerin gelismesi,
ozellikle kritik diizeyde hasta olan, perkiitan koroner girisim
veya kalp cerrahisi sonrasi miyokart nekrozu gelisen hastalarda,
yeni bir diizenleme geregini beraberinde getirdi. Ugiincti Kiiresel
ME Gérev Grubu, Birlesik ESC/ACCF/AHA/WHEF calismalarini
bu gérisleri ve yeni veriyi giincel belgede butiinlestirerek devam
ettirdi ve cok kiiglik miktarlardaki miyokart hasari veya nekro-
zunun biyokimyasal belirtecler ve/veya gdriintilleme ile tespit
edilebilecegini vurgulad.
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Miyokart iskemisi ve enfarktiisiiniin
patolojik o6zellikleri

ME patolojide uzamis iskemiye bagh miyokart huicresi dlimu
olarak tanimlanir. Miyokart iskemisinin baglamasindan sonra, his-
tolojik hiicre dlimu hemen goriilmez, gelismesi belirli bir vakit
-20 dakika kadar kisa, ya da bazi hayvan modellerinde daha az-
alir* Post-mortem incelemede miyokart nekrozunun makros-
kopik veya mikroskopik olarak tanimlanabilmesi igin birkag saat
gerekir. Risk altindaki miyokart hiicrelerinin tam nekrozu igin en
az 2-4 saat, ya da iskemik bolgenin kollateral dolagimina, israrci
veya gegici koroner arter tikanikligina, miyositlerin iskemiye karsi
duyarliligina, 6n kosullanma (preconditioning) ve bireysel oksijen
ve besin gereksinimine bagl olarak, daha fazla siire gerekir.? En-
farktiistin iyilesmesine kadar giden siirecin tamami genellikle 5-6
hafta stirer. Reperfiizyon, makroskopik ve mikroskopik goriintii-
yu degistirebilir.

Nekrozlu miyokart hasarinin
biyobelirteclerle saptanmasi

Miyokart hasari kTn veya kreatin kinaz MB fraksiyonu (CKMB)
gibi duyarli ve 6zgiil biyobelirteglerin kandaki diizeyinin yiiksekligi
ile tespit edilir? Kardiyak troponin | ve T miyokart hiicrelerinin

Kardiyak
islem

Kalp disi
major islem

Miyokart

enfarktiisii

Tasi-/bradi-
aritmi

Kalp
yetersizligi

kontraktil aygitinin bilesenleridir ve neredeyse yalnizca kalpte
bulunur. Bu biyobelirteglerin kanda yiikselmesi miyokart hticre-
lerinde nekroza yol agan hasari yansitmasina ragmen, altta yatan
mekanizmay géstermez.® Miyokarttan yapisal proteinlerin salin-
masiyla ilgili, miyokart hiicrelerinin normal déngiisti, apoptoz,
troponin yikim urinlerinin hiicresel salinimi, artmis hiicre duvari
gecirgenligi, membran bleblerinin olusumu ve salinimi ile miyosit
nekrozu gibi cesitli olasiliklar dne siiriilmiistiir.® Patobiyolojiden
bagimsiz olarak, miyokart iskemisine bagh miyokart nekrozu ME
olarak adlandirilir.

Nekrozlu miyokart hasarinin histolojik kanitlari, iskemik nedenli
olmayan miyokart hasari ile iliskili klinik durumlarda da tespit edi-
lebilir. Kiigiik miktarda nekrozlu miyokart hasari, kalp yetersizligi
(KY), bobrek yetersizligi, miyokardit, aritmiler, pulmoner emboli
veya bagkaca olaysiz perkiitan ya da cerrahi koroner islemlerle
iligkili olarak da saptanabilir. Bunlar, ME ya da islem komplikasyo-
nu olarak adlandirilmamali; daha ziyade Sekil 1’de gosterildigi gibi
miyokart hasari olarak kabul edilmelidir. Klinik kosullarin karma-
sikliginin, zaman zaman olgularin $ekil 1’deki ovallerden hangisine
yerlestirileceginin belirlenmesini zorlagtirdigi bilinmektedir. Bu
durumda, kTn degerlerinde artma ve/veya azalma gerektiren akut
kTn yilkselme nedenlerinin, akut olarak degisim gdstermeyen
kronik ytiksekliklerden ayirt edilmesi 6nem tasir.

Kardiyak troponin
artigi ile kendini
gosteren hiicre
olimiiniin eglik ettigi
miyokart hasari

Miyokart
hasari

Kardiyak troponinlerde
_ artmal/diisme ile
A birlikte akut miyokart
iskemisinin klinik kaniti

Bobrek
yetersizligi

Sekil | Bu resimde, gesitli klinik durumlar goriilmektedir: 6rnegin, bobrek yetersizligi, kalp yetersizligi, tasi-ya da
bradiaritmiler, kardiyak veya kalp disi girisimler, kardiyak troponin yiikselmesi ile kendini gosteren hiicre dliimu ile
seyreden miyokart hasari ile iligkili olabilir. Ancak, bu durumlar ayni zamanda kardiyak troponinlerde artma ve/veya
azalma ile birlikte akut miyokart iskemisinin klinik kaniti olmasi durumunda miyokart enfarktiisii ile de iliskili olabilir.
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Yikselmis kTn degerleri ile iligkili bu gibi klinik durumlarin bir
listesi Tablo I’de sunulmustur. Miyokart hasari ile sonuglanan ¢cok
faktorli durumlarin hasta kayitlarinda agiklanmasi gerekmektedir.

Tercih edilen biyobelirte¢ -timiinde ve ME’nin tim &zel ka-
tegorilerinde- miyokart dokusuna olan yiiksek &zgiilligu ve bir
o kadar yiiksek klinik duyarliigi nedeniyle kTn (I veya T)'dir. Ol-
cimlerde bir artma ve/veya azalmanin tespiti akut ME’ nin tani-
sinin temelidir. Yiikselmis kTn konsantrasyonu normal referans
toplumun 99. persantilini [ist referans siniri (URS)] asan deger
olarak tanimlanir. Ayirt ettirici 99. persantil, ME tanisi icin karar
verdirici deger olarak belirlenir ve her laboratuarda her 6zel kit
igin uygun kalite kontrolleri ile saptanmalidir3® Ureticiler tarafin-
dan tanimlanan 99. persantil URS degerleri, gelistirilmekte olan
ylksek duyarlhkli cogu kit de dahil olmak iizere, kitin paket ekin-
de veya en son yayinlarda bulunabilir.'®!"12

Tam sayilarla ifade edilebilmesi igin, degerler litre bagina na-
nogram (ng/L) veya mililitre bagina picogram (pg/mL) olarak su-
nulmalidir. kTn degerlerinin yiikselme kriterleri kite bagimlidir
ancak yiiksek duyarli kitler de dahil olmak tizere her bir kitin du-
yarllik profilinden tanimlanabilir.'®'" En uygun dogruluk, her kitte
99. persantil URS’ nin degisim katsayisi (DK) olarak belirlenir ve
<%10 olarak tanimlanmalidir.

Tablo I Miyokart hasari nedeniyle kardiyak
troponin degerlerinin yiikselmesi

Birincil olarak miyokart iskemisi iligkili hasar

Plak riiptiirii
Koroner arterde liimen ici trombiis olusumu

Miyokart iskemisinin sunum/ihtiyac dengesizligi
iliskili miyokart hasari

Tasi-/bradi-aritmiler

Aort diseksiyonu veya ciddi aort kapak hastaligi
Hipertrofik kardiyomiyopati

Kardiyojenik, hipovolemik veya septik sok

Ciddi solunum yetersizligi

Ciddi anemi

SoVH olsun olmasin hipertansiyon

Koroner spazm

Koroner emboli veya vaskiilit

Belirgin KAH olmadan koroner endotel disfonksiyonu

Miyokart iskemisi ile iliskili olmayan hasar

Kardiyak kontiizyon, cerrahi, ablasyon, pacing veya
defibrilator soklart

Kardiyak tutulumlu rabdomiyoliz

Miyokardit

Kardiyotoksik ajanlar, 6rn. antrasiklinler; herseptin

Cok faktorlii veya belirlenemeyen miyokart hasari

Kalp yetersizligi

Stres (Takotsubo) kardiyomiyopatisi

Ciddi pulmoner emboli veya pulmoner hipertansiyon
Sepsis ve kritik derecede hasta olanlar

Bobrek yetersizligi

Ciddi akut ndrolojik hastaliklar, 6rn. inme, subaraknoid
kanama

infiltratif hastaliklar, 6rn. amiloidoz, sarkoidoz

Asiri egzersiz
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Daha yiiksek dogruluk (DK <%10) icin daha hassas kitler gere-
kir ve degisen degerlerin tespitini kolaylastirir.'® ideal dogruluga
sahip olmayan (99. persantil URS icin DK >%10) kitlerin kulla-
nimi anlaml degisikliklerin belirlenmesini zorlastirir ancak yanlis
pozitif sonuglara neden olmaz. 99. persantil URS icin DK >%20
olan kitler kullaniimamalidir.'® Preanalitik ve analitik sorunlarin
yuksek ve dusiik kTn degerlerine sebep olabilecegi kabul edil-
mektedir.'*"!

Kardiyak Tn 6lgtimleri icin kan 6rnekleri ilk degerlendirmede
alinmali ve 3-6 saat sonra tekrar edilmelidir. Sonraki 6rnekler
eger yeni iskemik olaylar gelisirse veya ilk belirtilerin zamani belli
degilse gereklidir."* Miyokart enfarktiisti tanisini koymak icin, test
oncesi gliglu bir olasilik ile birlikte, en az bir degerin karar sevi-
yesinin istiinde olmasi ve degerlerde yiikselme ve/veya azalma
saptanmas! gerekmektedir. Yiikselme ve/veya diisme paterninin
gosterilmesi, kTn konsantrasyonlarindaki akut yiikselme ile ya-
pisal kalp hastaliklari ile iligkili kronik yiikselmeleri ayirt etmede
gereklidir.'®'"'51* Ornegin, bobrek yetersizligi veya KY olan has-
talarda kTn’ de belirgin kronik ytikseklikler olabilir. Bu yiikseklik-
ler, pek ¢cok ME hastasina benzer sekilde ciddi olabilir ama akut
olarak degismez.” Ancak, eger test dncesi ME riski yiiksek olan
bir hasta belirtilerin baslangicindan sonra geg donemde karsimiza
¢cikarsa, ME tanisi koymak icgin bir yiikselme veya diisme paterni
mutlaka gerekli degildir; 6rnegin kTn zaman-konsantrasyon egri-
sinde zirveye yakin veya egrinin yavas-diistis kisminda bir degisim
paterninin tespiti sorun olabilir. Miyosit nekrozu baglangicini takip
eden 2 hafta boyunca veya daha uzun siireyle degerler yiiksek
kalabilir.'

Yiksek duyarlilikli troponin kitleri igin cinsiyete-bagimh de-
gerler kullanilmasi &nerilebilir2*?' Dinamik bir patern olsun veya
olmasin ya da iskeminin klinik kanitinin yoklugunda, yiikselmis bir
kTn degeri (>99. persantil URS), miyokardit, aort diseksiyonu,
pulmoner emboli veya KY gibi miyokart hasari ile iligkili diger ta-
nilarin aragtirmasini gerektirir. KTn ytiksekligi ile iliskili olabilecek
bébrek yetersizligi ve diger daha iskemik olmayan kronik hastalik
durumlari Tablo I’de listelenmistir.'®"!

Eger bir kTn kiti mevcut degilse, en iyi alternatif (kiitle kiti ile
olclilen) CKMB'dir. Troponin ile oldugu gibi, yiiksek bir CKMB
degeri ME tanisi icin karar diizeyi olarak belirlenen 99. persantil
URS’ nin tstii olarak tanimlanir?2 Cinsiyete &zgii degerler kulla-
nilmalidir?

Miyokart iskemisi ve enfarktiisiiniin
klinik 6zellikleri

Miyokart iskemisinin baslamasi, ME gelismesinde ilk adimdir
ve oksijen sunumu ile ihtiyag arasindaki dengesizlikten kaynakla-
nir. Miyokart iskemisi klinik olarak genellikle hastanin oykiisii ve
EKG ile taninabilir. Olasi iskemik belirtiler, gogus, tist ekstremite,
mandibular veya epigastrik bdlgede (hareketle veya istirahatte)
rahatsizlik ya da dispne ve bitkinlik gibi iskemi esdegerlerinin ce-
sitli birlesimlerini icerir. Akut ME ile iligkili rahatsizlik genellikle
>20 dak siirer. Siklikla, rahatsizlik yaygindir -bdlgesel veya po-
zisyonel veya bolgenin hareketleri ile iligkili degildir- ve terleme,
bulanti veya bayilma eslik edebilir. Ancak, bu belirtiler miyokart
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iskemisine 6zgul degildir. ME ¢arpinti veya kalp durmasi gibi tipik
olmayan belirtilerle karsimiza gikabilir -veya 6rnegin kadinlarda,
yaslilarda, diyabetiklerde veya cerrahi sonrasi ve kritik derecede
hasta kisilerde hig¢ belirti vermeden ortaya ¢ikabilir2 Bu hastala-
rin, dzellikle kardiyak biyobelirteclerde yiikselme ve/veya diisme
paterni mevcutsa dikkatle degerlendirilmesi nerilir.

Miyokart enfarktiisiiniin klinik
siniflamasi

Reperfiizyon tedavisi gibi acil tedavi stratejilerinin uygulanabil-
mesi adina, gégsiinde rahatsizlik ya da diger iskemik belirtileri olan
ve birbileri ile iligkili iki derivasyonda ST yiikselmesi gelisen (bkz:
EKG boliimii) ME hastalarinin “ST yiikselmeli ME” (STYME) ola-
rak tanimlanmasi olagan uygulamadir. Karsit olarak, basvuru sira-
sinda ST yukselmesi olmayan hastalar genellikle “ST yiikselmesiz
ME” (STYzME) olarak adlandirii. ME gegiren hastalarin cogunda
Q dalgasi gelisir (Q dalgali ME), ancak bazilarinda gelismez (Q
dalgasi olmayan ME). Biyobelirte¢ degerleri yliksek olmayan has-
talara kararsiz angina tanisi konabilir. Bu kategorilere ek olarak,
ME patolojik, klinik ve prognostik farkliliklara ve farkli tedavi stra-
tejilerine gore cesitli tiplere siniflandiriimaktadir (Tablo 2).

R
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Spontan miyokart enfarktiisii (ME tip 1)

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan akiminda
azalma ya da distal trombosit embolisine neden olarak miyosit
nekrozuna yol agacak sekilde ltimen igi trombiis olusumu ile so-
nuglanan aterosklerotik plak riiptiird, tlserasyonu, fissiirt, eroz-
yonu veya diseksiyonu ile iligkili bir olaydir. Hastanin altta yatan
ciddi KAH’1 olabilir, ancak bazi durumlarda (%5-20) &zellikle de
kadinlarda anjiyografide tikayici olmayan KAH tespit edilebilir
veya hic KAH hastaligi bulunmaz. %

iskemik bir dengesizlige bagh miyokart
enfarktiisii (ME tip 2)

KAH disinda bir durumun miyokart oksijen sunumu ve/veya
ihtiyag dengesizligine yol agmasi ile nekrozlu miyokart hasari
olusmasi durumunda “ME tip 2” terimi kullanilir (Sekil 2). Kritik
derecede hasta olan kisilerde veya major cerrahi (kalp disi) uygu-
lanan hastalarda dolagimdaki yiiksek endojen veya ekzojen kate-
kolamin seviyelerinin direk toksik etkilerine bagl olarak kardiyak
biyobelirte¢ degerlerinde yiikselme goriilebilir. Ayni zamanda ko-
roner vazospazm ve/veya endotel islev bozuklugunun da ME’ye

yol agma olasiligi vardir.22

Tablo 2 Miyokart enfarktiisiiniin evrensel siniflamasi

Tip |: Spontan miyokart enfarktiisii

Tip 2: iskemik bir dengesizlige bagh miyokart enfarktiisii

birlikte olsun olmasin hipertansiyon gibi durumlar.

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan akiminin azalmasi ya da distal trombosit embolisine yol acarak miyosit nekrozuna neden olan liimen
ici trombiis olusumu ile sonuglanan aterosklerotik plak riiptiird, tlserasyonu, fissiiri, erozyonu veya diseksiyonu ile iliskili spontan miyokart enfarktisu.
Hastanin altta yatan ciddi KAH'1 olabilir, ancak bazi olgularda KAH tikayici degildir veya yoktur.

KAH disinda bir durumun miyokartta oksijen sunum ve/veya ihtiyag dengesizligine neden oldugu nekrozlu miyokart hasari, 6rnegin koro-
ner endotel islev bozuklugu, koroner arter spazmi, koroner emboli, tasi-/bradi-aritmi, anemi, solunum yetersizligi, hipotansiyon ve SoVH ile

Tip 3: Biyobelirteg degerleri olmadan 6liimle sonuglanan miyokart enfarktiisi

Biyobelirtegler icin kan érnekleri alinamadan veya kardiyak biyobelirtegler yiikselmeden veya nadir olgularda hi¢ toplanmadan énce miyokart iskemisini
distindiiren belirtiler ve yeni oldugu diistiniilen iskemik EKG degisikleri veya yeni SoDB ile birlikte gergeklesen kardiyak 6ltim.

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

PKG ile iliskili miyokart enfarktiisii, keyfi olarak bazal kTn seviyesi normal (<99. persantil URS) olan hastalarda, kTn’in >5 x 99. persantil URS’ ye
yiikselmesi veya bazal degerleri yiiksek ve sabit ya da diismekte ise kTn degerinde >%20 artis seklinde tanimlanir. Ek olarak (i) miyokart iskemisi
distindiiren belirtiler, ya da (i) yeni iskemik EKG degisiklikleri veya yeni SoDB, ya da (jii) majér kononer arterlerden birinde veya bir yan dalda anjiyog-
rafik damar agikhigi kaybi veya israrci yavas akim veya no-flow veya embolizasyon, ya da (iv) yeni canli miyokart kaybi veya yeni bolgesel duvar hareket
bozuklugunun gdriintiileme kaniti gereklidir.

Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili miyokart enfarktiisii

Stent trombozu ile iligkili miyokart enfarktiisti, miyokart iskemisi ve kTn degerlerinde en az bir &lgiimiin > 99. persantil URS olup, yiikselme ve/veya
diisme gozlenmesi durumunda anjiyografi veya otopsi ile tespit edilir.

Tip 5: Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iligkili miyokart enfarktiisii

KABG ile iligkili miyokart enfarktiisi, keyfi olarak, bazal kTn degerleri normal (<99. persantil URS) olan hastalarda kardiyak biyobelirteglerin >10 x 99.
persantil URS kadar yiikselmesi seklinde tanimlanir. Ek olarak, (i) yeni patolojik Q dalgalari veya yeni SoDB, ya da (ii) yeni greft veya yeni dogal koroner
arter tikanikliginin anjiyografik olarak belgelenmesi, ya da (iii) yeni canli miyokart kaybi veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugun gériintiileme kaniti.
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[t

Sabit ateroskleroz ve
sunum-ihtiyag dengesizligi

Sadece sunum-ihtiyag

Trombisle birlikte plak riiptirii

< METip |

Vazospazm veya endotel islev

bozuklugu

< METip2
P < METip2
< METip2

dengesizligi

Sekil 2 Koroner arterlerin durumuna gére tip | ve 2 myiokart enfarkttisti (ME) ayirimi.

Miyokart enfarktiisiine bagh kardiyak
olim (ME tip 3)

Yeni oldugu dusiniilen iskemik EKG degisikleri veya yeni
SoDPB’nin eslik ettigi miyokart iskemisi diistindiiren belirtilerle -
ancak biyobelirte¢ degerleri olmayan- kardiyak lim gerceklesen
hastalar tani agisindan zorlayici bir grubu olustururlar. Bu birey-
ler biyobelirtegler i¢in kan &rnekleri alinamadan veya kardiyak
biyobelirtegler yiikselmeden 6nce dlmiis olabilirler. Eger hastalar
miyokart iskemisinin klinik 6zellikleri veya yeni oldugu diistiniilen
iskemik EKG degisiklikleri ile karsimiza gikarlarsa, ME'nin kardi-
yak biyobelirte¢ kaniti bulunmasa da, 6liimciil ME olarak siniflan-
diriimaldirlar.

Revaskiilarizasyon islemleri ile iliskili mi-
yokart enfarktusii (ME tip 4 ve 5)

Girigim stirecinde miyokart hasari veya enfarktusi, PKG veya
koroner arter baypas greftleme (KABG) gibi mekanik revaskiila-
rizasyon islemleri sirasinda gerekli cihazlarla kalbe miidahale edi-
lirken herhangi bir evrede gerceklesebilir. Bu islemleri takiben,
nekrozlu miyokart hasari ile sonuglanabilecek gesitli muamelele-
re bagh olarak, yiiksek kTn degerleri tespit edilebilir?*32 Bu gibi
hasarlarin engellenmesinin hasta icin yararh olacagi muhtemeldir,
ancak islem komplikasyonu olmadan asemptomatik kardiyak
biyobelirteg yiiksekligi iliskili kotiilesen bir prognoz igin esik iyi
tanimlanmamistir.33% PKG ile iligkili ME’ nin alt kategorileri pri-
mer islem sonrasi gelisebilecek stent trombozu ve restenozu ile
iliskilidir.

Miyokart enfarktiisiiniin
elektrokardiyografik tespiti

EKG, ME siiphesi olan hastalarin tanisal degerlendirmesinin
ayrilmaz bir pargasidir ve klinik bagvuru sonrasi derhal (10 dk
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icinde cekilip yorumlanmalidir.2 Akut miyokart iskemisi ataklari
sirasinda EKG dalgalarindaki dinamik degisiklikler; 6zellikle ilk
basvuruda EKG’ nin tanisal olmadigi hallerde siklikla ¢ok sayida
EKG cekilmesini gerektirir. ilk EKG’ si tanisal olmayan semp-
tomatik hastalarda 15-30 dk aralarla seri kayitlar alinmal veya
miimkiinse siirekli bilgisayar destekli 12 derivasyonlu EKG kaydi
yapilmalidir. Asemptomatik bir dénem sonrasi belirtilerin tek-
rarlamasi ¢ekimin tekrarlanmasi igin bir endikasyondur ve EKG
bozukluklari gelisen hastalarda gelecekte karsilastirma yapabil-
mek icin taburculuk éncesi bir bazal EKG elde edilmelidir. ST-T
ve Q dalgalarinda akut veya yeni gelisen degisiklikler, eger mev-
cutsa, klinisyene olayin zamanini, enfarktla iliskili arteri belirle-
mek, risk altindaki miyokart miktarini ve prognozu hesaplamak
ve tedavi stratejisini saptamak igin olanak verir. Bircok derivas-
yonu/bdlgeyi iceren daha belirgin ST-segmenti degisiklikleri veya
T dalga inversiyonu daha ileri derecede miyokart iskemisi ve
daha koétl prognozla iliskilidir. Akut miyokart iskemisi ile ilis-
kili diger EKG degisiklikleri kardiyak aritmiler, intraventrikiler
ve atriyoventrikiiler ileti gecikmelerini ve prekordiyal R dalga
genlik kaybini icermektedir. Koroner arter boyutu ve arteriyel
segmentlerin dagilimi, kollateral damarlar, yerlesim, koroner
darligin yayginligi ve ciddiyeti ile 6nceki miyokart nekrozu gibi
etmenlerin timi miyokart iskemisinin EKG géstergelerini etki-
leyebilir.*¢ Bu yiizden bagvuru sirasindaki EKG her zaman varsa
eski EKG kayitlari ile kargilastiriimalidir. ST sapmalari akut pe-
rikardit, sol ventrikiil hipertrofisi (SoVH), Brugada sendromu,
stres kardiyomiyopatisi ve erken repolarizasyon 6rnekleri gibi
baska durumlarda da gézlenebildiginden tek basina EKG, akut
miyokart iskemisi veya enfarktusii tanisini koydurmada siklikla
yetersiz kalir3” Uzamig yeni ST-segment yiikselmesi (6rn. >20
dak), ozellikle resiprokal ST-segment ¢okmesi ile iliskili ise, ge-
nellikle akut koroner tikanmayi yansitir ve nekrozlu miyokart
hasari ile sonuglanir.
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Tablo 3 Akut miyokart iskemisinin EKG
gostergeleri (SoVH ve SoDB yoklugunda)

ST yiikselmesi

iki iligkili derivasyonda ] noktasinda yeni ST yiikselmesi, esik de-
gerler: V, ve V, disindaki tiim derivasyonlarda 20,1 mV yiikselme;
V, ve V, icin: 240 yas erkeklerde 20,2 mV; <40 yas erkeklerde
20,25 mV veya kadinlarda 20,15 mV.

ST ¢okmesi ve T dalga degisiklikleri

iki iliskili derivasyonda yeni horizontal veya asagi dogru >0,05 mV
ST ¢dkmesi ve/veya R dalgasi hakimiyeti veya R/S orani > olan iki
iliskili derivasyonda 20,1 mV T dalga terslesmesi.

Kardiyomiyopatilerde oldugu gibi, Q dalgalari, KAH olmadan
da miyokart fibrozisine bagli olarak gelisebilir.

Miyokart iskemisi veya enfarktiistiniin EKG degisiklikleri PR seg-
mentinde, QRS kompleksinde, ST-segmentinde veya T dalgalarin-
da kaydedilebilir. Miyokart iskemisinin en erken gostergeleri tipik
olarak T dalga ve ST-segment degisiklikleridir. Birbiri ile iliskili en az
iki derivasyonda yiiksek simetrik T dalgalari ile artmis hiperakut T
dalga genligi, ST-segment yiikselmesi dncesinde goriilebilen erken
bir bulgudur. Gegici Q dalgalari, bir akut iskemi atagi ya da (nadi-
ren) basarili bir reperfiizyon yapilmis akut ME sirasinda gézlem-
lenebilir. Tablo 3’de ME’ ye 6nciiliik eden veya etmeyebilen akut
miyokart iskemisinin tanisi icin ST-T dalga ol¢utleri listelenmistir.
ST-segment sapmasinin biyuklugiinu tespit etmek icin ] noktasi
kullanilir. Yeni veya yeni oldugu distintilen 20,1 mV | noktas yiik-
selmesi V, ve V, disindaki tim derivasyonlarda gereklidir. Kirk yas
alti saglikli erkeklerde V, ve V, derivasyonlarinda 0,25 mV’ a kadar
J noktasi ytiksekligi bulunabilir, ancak artan yasla birlikte azalir. Cin-
siyet farkliliklari kadinlar igin farkh esik degerleri gerektirir; ¢tinki
saglikli kadinlarda V, ve V, derivasyonlarinda ] noktasi yiiksekligi
erkeklerden daha azdir® ‘iliskili derivasyonlar’, anteriyor derivas-
yonlar (V,-V,), inferiyor derivasyonlar (Il, lll, aVF) veya lateral/api-
kal derivasyonlar (1, aVL) gibi derivasyon gruplarini ifade eder. V,R
ve VR gibi ek derivasyonlar sag ventrikiil serbest duvarini ve V-V,
gibi ek derivasyonlar infero-bazal duvari yansitirlar.

Tablo 3’deki olgtitler ST sapmasinin iki veya daha fazla iliskili
derivasyonda mevcut olmasini gerektirmektedir. Ornegin, V, deri-
vasyonunda >0,2 mV ve V 'de 20,| mV ST yiikselmesi >40 yasinda
bir erkekte iki iligkili derivasyonda anormallik dlgiitiinii karsilaya-
bilir. Ancak, erkekte yalnizca V,-V, derivasyonlarinda goriilen 20, |
mV ve 20,2 mV ST yiikselmesi (veya kadinda =0,15 mV) normal
bir bulgu olabilir. Akut miyokart iskemisinin, zaman zaman, bir
derivasyonda kriteri karsilamak icin yeterli ancak iliskili derivas-
yonda kriter igin gerekenden daha az ST-segment sapmasi olus-
turabilecegine dikkat edilmelidir. Daha az derecelerde ST yer de-
gistirmesi veya T dalga terslesmesi akut miyokart iskemisini veya
gelisen bir ME’ yi dislamaz, ¢tinkii tek bir sabit kayit seri kayitlarla
tespit edilebilecek daha dinamik EKG degisikliklerini yakalayama-
yabilir. iliskili derivasyon gruplarinda ST yiikselmesi veya tanisal
Q dalgalari miyokart iskemisinin veya nekrozunun bdlgesini be-
lirlemede ST ¢dkmesine gére daha &zgiildiir***° Ek derivasyonlar,
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upki seri EKG kayitlari gibi, iskemik gogus agrisi ile bagvuran ve ilk
EKG’ si tanisal olmayan hastalarda her zaman diistintilmelidir.*'*2
Sol sirkumfleks arterin dagilim alanindaki miyokart iskemisinin
elektrokardiyografik kaniti siklikla gézden kagar ve en iyi besinci
interkostal araliktaki (sol posteriyor aksiler cizgide V., orta skapu-
lar ¢izgide V, ve sol paraspinal sinirda V,) posteriyor derivasyonla-
rin kullaniimasi ile yakalanir. Akut sirkumfleks arter tikanikhg icin
klinik stiphesi yiiksek olan hastalarda (6rnegin tanisal olmayan ilk
EKG veya V|, derivasyonlarinda ST-segment ¢okmesi) bu deri-
vasyonlarin kaydi kuvvetle 6nerilmektedir.*' V,  derivasyonlarin-
da 0,05 mV’luk bir ST yiiksekligi esik degeri 6nerilmektedir; ST
ylkselmesinde 20,1 mV’ luk esik degerlerde 6zgiilliik artar ve bu
esik deger <40 yas erkeklerde kullaniimalidir. V, ; derivasyonla-
rinda ST ¢okmesi, 6zellikle terminal T dalgalari pozitif oldugunda,
infero-bazal miyokart iskemisini (posteriyor enfarktiis) diistindii-
rebilir ancak 6zgiil degildir.** inferiyor ve siipheli sag ventrikiil
enfarktlisii olan hastalarda sag prekordiyal V,R ve VR derivas-
yonlari kaydedilmelidir, ¢linkii 20,05 mV ST yiikselmesi (<30 yas
erkeklerde >0,1 mV) tani icin destekleyici 8l¢iitii saglar.*

Akut gogus sikintisi atagr sirasinda oncesinde ters donmis T
dalgalarinin psédonormalizasyonu akut miyokart iskemisine isa-
ret edebilir. Pulmoner emboli, intrakraniyal olaylar, elektrolit bo-
zukluklari, hipotermi veya peri-miyokardit de ST-T anormallikleri
ile sonuglanabilir ve ayirici tanida distintlmelidir. SoDB varliginda
ME tanisi daha giictiir** Ancak, bagdasan ST-segment yiiksel-
mesi ya da 6nceki EKG bu durumda akut ME varligini tespitte
yardimci olabilir. Sag dal blogu (SDB) olan hastalarda V , derivas-
yonlarinda ST-T anormallikleri siktir ve bu derivasyonlarda iske-
mi varligini degerlendirmeyi gliclestirir: ancak yeni ST yiikselmesi
veya Q dalgalari bulundugunda miyokart iskemisi veya enfarktiist
dusunilmelidir.

Onceki miyokart enfarktiisii

Tablo 4'de gosterildigi gibi, QRS’yi etkileyecek baska neden-
lerin yoklugunda, Q dalgalari veya QS kompleksleri iskemik kalp
hastaligi olan hastalarda, belirtiler ne olursa olsun, énceki ME igin
patognomoniktir.*4 Q dalgalari gesitli derivasyonlarda veya de-
rivasyon gruplarinda bulundugunda, EKG’nin ME i¢in tanisal 6z-
glilligu en fazladir. Ayni derivasyonlarda Q dalgalari ST sapmalari
veya T dalga degisiklikleri ile iliskili oldugunda, ME olasiligi artar,
érnegin 20,02 sn ve <0,03 sn arasinda ve 20,1 mV derinligindeki
kiigtik Q dalgalarina ayni derivasyon grubunda ters donmiis T dal-

Tablo 4 Onceki miyokart enfarktiisii iligkili
EKG degisiklikleri

Derivasyon V,-V.'de 20,02 sn’ lik herhangi Q dalgasi veya V, ve V,
derivasyonlarinda QS kompleksi

Derivasyon |, Il, aVL, aVF veya V-V 'dan herhangi iki iliskili derivasyon
grubunda (1, aVL; V|-V I, lll, aVF) 20,03 sn ve 20,1 mV derinlikte Q
dalgalari veya QS kompleksi.*

lleti bozukluklari yoklugunda bagdasan pozitif T dalgalari ile birlikte
V,-V,de >0,04 sn R dalgalari ve R/S >I

*Ayni kriterler V7-V9 ek derivasyonlari igin gegerlidir.
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galar eslik ediyorsa 6nceki ME icin anlamlidir. Minnesota Kodu ve
WHO MONICA gibi diger gegerli ME kodlama algoritmalari epi-
demiyolojik arastirmalarda ve klinik calismalarda kullanilmistir:

Sessiz miyokart enfarktiisii

Rutin EKG izlemi sirasinda tespit edilen ME icin yeni patolojik
Q dalga kriterini gergeklestiren veya kardiyak gériintilemede ME
kaniti ortaya ¢ikan ve bu durumu bir koroner revaskiilarizasyon
islemine dogrudan atfedilemeyen asemptomatik hastalar ‘sessiz
ME’ olarak adlandirilmalidir.®®>' Calismalarda, sessiz Q dalgall ME
tlim olimcul olmayan ME olaylarinin %9-37’sini olusturmus ve
anlamli olarak artmig bir mortalite riski ile iliskili bulunmugtur.*4°
Uygunsuz derivasyon yerlestiriimesi veya QRS'yi etkileyen fak-
torler yeni Q dalgalari veya QS kompleksleri gibi bir gériiniime
neden olabilirler. Bu nedenle, yeni sessiz Q dalgali ME tanisi dog-
ru derivasyon yerlesimi yapilmis bir EKG tekrari veya bir goriin-
tiileme yontemiyle, ve olasi gegici iskemik belirtilere odaklanmis
bir sorgulama ile dogrulanmalidir.

Miyokart enfarktiisiiniin EKG
tanisini karistiran faktorler

V, derivasyonunda bir QS kompleksi bulunmasi normaldir. Fron-
tal QRS ekseni -30° ile 0° arasinda ise, derivasyon III' de <0,03 sn
ve R dalga genliginin <%25 olan Q dalgasi normaldir. Ayni zamanda,
frontal QRS aksinin 60° ile 90° arasinda oldugu hallerde aVL’ de Q
dalgasi normal olabilir. Septal Q dalgalari, |, aVL, aVF ve V4—V6 de-
rivasyonlarinda yer alan, <0,03 sn ve R dalga genliginin <%25 olan
kugtik, patolojik olmayan Q dalgalaridir. Preeksitasyon, obstriiktif,
dilate veya stres kardiyomiyopati, kardiyak amiloidoz, SoDB, sol
anterior hemiblok, SoVH, sag ventrikiiler hipertrofi, miyokardit,
akut kor pulmonale veya hiperkalemi, ME yoklugunda Q dalgalar

Tablo 5 EKG’de miyokart enfarktiisii ile sik
karisan durumlar

Yanhs pozitifler

* Erken repolarizasyon

* SoDB

* Pre-eksitasyon

* ] dalgas! yiikselme sendromlari, 6r: Brugada sendromu
* Peri-/miyokardit

* Pulmoner emboli

* Subaraknoid hemoraji

* Hiperkalemi gibi metabolik bozukluklar

* Kardiyomiyopati

* Lead transpozisyonu

* Kolesistit

* Israrci juvenil patern

* Prekordiyal EKG elektrodlarinin yanlis yerlestirilmesi
* Trisiklik antidepresanlar veya fenotiazinler

Yanhs negatifler

* Q dalgali ve/veya israrci ST yiikselmeli eski ME
* Sag ventrikiiler pacing
* SoDB
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ya da QS kompleksi ile iligkili olabilmektedir. Miyokart iskemisini
veya ME'yi taklit eden EKG bozukluklari Tablo 5’de sunulmustur.

Goriintileme teknikleri

Girisimsel olmayan gdriintiileme ydntemlerinin bilinen veya
stiphelenilen ME’ i hastalarda bir¢ok rolleri vardi, ancak bu
bélimde yalnizca bu yontemlerin ME tani ve tanimlamasindaki
roliine deginilmektedir. Altta yatan mantiksal temel, bélgesel mi-
yokart hipoperfiizyon ve iskemisinin miyokart islev bozuklugu,
hiicre slumii ve fibrozis ile iyilesme ile seyreden olaylar kaskadini
baslattigidir. Bu sebeple, 6nemli goriintiileme degiskenleri, per-
fuzyon, miyosit canliligi, miyokart kalinligi, kalinlasma ve hareket
ile fibrozisin radyoopak ve paramanyetik kontrast maddelerin ki-

Akut ve kronik enfarktiiste sik kullanilan gériintiileme teknik-
leri, ekokardiyografi, radyontiklit ventrikilografi, tek foton emis-
yonlu bilgisayarli tomografi [single photon emmision computed
tomography (SPECT)] kullanilarak miyokart perfiizyon sintigrafisi
(MPS) ve manyetik rezonans gériintiilemedir (MRG). Pozitron
emisyon tomografi (PET) ve X-isini ile bilgisayarli tomografi (BT)
daha az siklikta kullanilmaktadir:>2 Bu yéntemlerin yeterlilikleri ara-
sinda hatiri sayilir bir drtiisme mevcuttur ve her ydontem miyokart
canhiligini, perfiizyonunu veya islevini az ya da ¢ok degerlendirebi-
lir. Sadece radyoniiklit teknikler, kullanilan isaretleyicilerin yapisal
ozellikleri nedeniyle, miyosit canliigini dogrudan degerlendirme
olanag verirler. Diger teknikler, ekokardiyografide dobutamine
verilen kontraktil yanitin ya da MRG ile miyokart fibrozisinin in-
celenmesi gibi, dolayli yollarla miyokart canliligini degerlendirirler.

Ekokardiyografi

Ekokardiyografinin giicti kardiyak yapi ve islevini, 6zellikle de
miyokart kalinligi, kalinlasmasi ve hareketini degerlendirmesidir.
Ekokardiyografik kontrast maddeler, endokart sinirinin géruntii-
lenmesini kolaylastirir ve miyokart perfiizyonu ve mikrovaskiiler
tikanikliklari degerlendirmede kullanilabili. Doku Doppler ve strain
goruntiileme global ve bélgesel islevlerin kantitatif degerlendirilme-
sine olanak verir.® Ozgiil molekiiler siiregleri gériintiilemeyi hedef-
leyen intravaskiiler ekokardiyografik kontrast maddeler gelistiril-
mistir, ancak bu teknikler heniiz ME siirecinde uygulanmamigtir:>*

Radyoniiklit goriintiileme

Talyum-201, teknisyum-99m MIBI ve tetrafosmin gibi SPECT
isaretleyicileri ile F-2-flurodeoksiglukoz (FDG) ve rubidyum-82
gibi PET isaretleyicileri gibi gesitli radyontiklid isaretleyiciler canh
miyositlerin dogrudan gériintiilenmesini saglarlar.'®*2 SPECT tek-
niklerinin glicli, bunlarin canliligi degerlendirmede yaygin olarak
uygulanabilen tek dogrudan yontemler olmasidir, ancak goriin-
tiilerinin goreceli olarak diisik ¢oéziinirlikte olmasi, kigik ME
alanlarini tespit etmeleri agisindan bir dezavantajdir. Sik kullanilan
SPECT farmasétikleri ayni zamanda miyokart perfiizyonunun isa-
retleyicileridir ve bu teknikler kolaylikla bu yolla ME alanlarini ve
indiiklenebilir perfiizyon bozukluklarini tespit edebilir. EKG-gated
goériintileme miyokart hareketlerini, kalinlasmasini ve global is-
levlerini goriintiilemesinde giivenilir bir degerlendirme saglar.
ME’ nin degerlendirilmesi ile ilgili gelistiriimekte olan radyoniik-
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lit teknikler iodin-123 isaretli meta-iodo-benzylguanidine(mIBG)
kullanarak sempatik inervasyonun gériintiilemesi,*® matriks me-
talloproteinaz aktivasyonunu kullanarak ventrikiiler yeniden bi-
cimlenmenin gdriintiilenmesi,***” ve miyokart metabolizmasinin
ayrintili degerlendirmesidir.*®

Manyetik rezonans goriintiileme

Kardiyovaskiiler MRG’nin yiiksek doku kontrasti miyokart is-
levinin hassas degerlendirilmesini saglar ve akut ME stiphesinde
ekokardiyografiye benzer yeterliliktedir. Paramanyetik kontrast
ajanlar miyokart perfiizyonunun ve ekstraseliiler boslukta 6nceki
ME’ye bagli fibrozis artisinin degerlendirilmesinde kullanilabilir.
Bu teknikler akut ME sirasinda kullanilmaktadir,>*%° ve ge¢ kont-
rast tutulumu ile miyokart fibrozisinin gériintiilenmesi yontemiy-
le kiigiik subendokardiyal ME alanlari dahi tespit edilebilir. Ayni
zamanda, miyokardit gibi ME’ yi taklit edebilen miyokart hastalik-
larinin tespitinde de degerlidir.®'

Bilgisayarli tomografi

Enfarkte miyokart baslangicta sol ventrikiilde (SoV) azalmis
bolgesel tutulum seklinde goriiliirken, sonrasinda -MRG’de geg
gadolinyum goriintiilemesi benzeri- artmis tutulum seklinde go-
riiliir® Bu bulgu klinik ile énemlidir, ¢iinkii kontrast tutulumlu
BT pulmoner emboli ve aort diseksiyonu siiphesi gibi akut ME
ile karisan klinik durumlarda da kullanilabilimektedir; yine de ru-
tin olarak kullanilan bir teknik degildir. Benzer sekilde, miyokart
perfiizyonunun BT ile degerlendirilmesi de teknik olarak miim-
kuindur, ancak gegerliligi hentiz tam olarak degerlendirilmemistir.

Akut miyokart enfarktiisiinde
goriintillemenin kullanimi

Goriintiileme teknikleri, kardiyak biyobelirteg degerlerinin art-
tg1 durumlarda, duvar hareket anormalliklerini veya canli miyokart
kaybini belirleme yetenekleri nedeniyle akut ME tanisinda kullanigh
olabilirler. Herhangi bir nedenle biyobelirtecler dlgtilmemisse veya
normale dénmiislerse, iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda
miyokart canliliginda yeni kaybin gésterilmesi, ME kriterlerini kar-
silar. Normal islev ve canlilik varhiginin giiglii negatif prediktif de-
geri vardir ve uygulamada MFE’ yi dislar.®* Bu nedenle, gériintiilleme
teknikleri ME siiphesi olan hastalarin erken ayirici tanisinda ve ta-
burcu edilmesinde kullanighdir. Ancak, eger biyobelirtegler uygun
zamanlarda olglilmiis ve normal tespit edilmisse, bu durum akut
MFE’yi dislar ve goriintiileme kriterlerine ustiinliik saglar.

Bolgesel miyokart hareket ve kalinlasma bozukluguna, akut ME
ya da gecirilmis ME, akut iskemi, miyokart afallamasi (stunning)
veya hibernasyonu gibi bir veya daha fazla sayida farkli durum
neden olabilir. Kardiyomiyopati ve enflamatuar ya da infiltratif
hastaliklar gibi iskemik olmayan durumlar da bélgesel canli miyo-
kart kaybina veya islev bozukluguna yol acabilir. Bu nedenle, bu
durumlarin dislanabildigi ya da bozuklugun yeni oldugunun tespit
edildigi ya da bu durumun akut ME’ nin diger 6zellikleri ile birlikte
ortaya ¢iktiginin dustintldiigli durumlar disinda, goériintiilemenin
akut ME igin pozitif prediktif degeri yiiksek degildir.

Ekokardiyografi, peri-miyokardit, kalp kapak hastaliklari, kar-
diyomiyopati, pulmoner emboli veya aort diseksiyonu gibi akut
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gogus agrisinin pek cok iskemik olmayan nedeninin degerlendiril-
mesini saglamaktadir>® Ayrica, serbest duvar riiptiirii, akut vent-
rikiiler septal defekt ve papiller kas riiptiirii veya iskemiye ikincil
mitral yetersizligi gibi akut ME komplikasyonlarinin tespitinde de
tercih edilecek gériintiileme yontemdir.

Radyoniiklit goriintiileme akut miyokart revaskiilarizasyonu ile
kurtarilan miyokart miktarinin degerlendirilmesinde kullanilabi-
lir64 Risk altindaki miyokard: dlgebilmek igin, isaretleyiciler olay
sirasinda enjekte edilir ve gériintiileme revaskiilarizasyon sonra-
sina ertelenir. Taburculuk &ncesi, ikinci bir istirahat enjeksiyonu
son enfarkt boyutunun Sl¢timiinii saglar ve ikisi arasindaki fark
kurtarilmig miyokarda karsilik gelir.

Miyokart enfarktiisiiniin ge¢ doneminde
goriintilleme yontemlerinin kullanimi

Stipheli ME sonrasi ge¢ dénemde karsilan olgularda, iskemik ol-
mayan nedenlerin yoklugunda, bdlgesel duvar hareket bozuklugu,
incelme ya da skar dokusu varligi gegirilmis ME icin kanit olus-
turur. Geg gadolinyum tutulumlu MRG’ nin yiiksek ¢éziinurlugu
ve ozgiilligu, miyokart fibrozisinin saptanmasinda bu teknigi ¢cok
degerli bir tetkik durumuna getirmektedir. Ozellikle, fibrozisin
subendokardiyal ve diger paternlerini ayirt edebilmesi iskemik
kalp hastaligi ile diger miyokart bozukluklari arasinda ayirici taniyi
saglar. Goriintlileme yontemleri kesin bir ME tanisi sonrasinda
risk siniflandirmasinda da kullanighdir. Rezidiel veya uzak iskemi-
nin ve/veya ventrikiil islev bozuklugunun tespiti uzun dénemdeki
klinik sonlanimlarin giiglii géstergeleridir.

PKG ile iliskili miyokart enfarktiisiiniin
tani kriterleri (ME Tip 4)

PKG sirasinda balon sisirilmesi, goglis agrisi veya ST-T degisik-
likleri eslik etsin etmesin, siklikla gegici iskemiye neden olmaktadir.
Nekrozlu miyokart iskemisi, koroner diseksiyon, bir majér koro-
ner arter veya yan dalda tikanma, kollateral akimin kesilmesi, yavag
akim veya no-reflow, distal embolizasyon veya mikrovaskiiler ti-
kanma gibi fark edilebilen periprosediirel olaylardan -tek basina ya
da bir arada- kaynaklanabilir. intrakoroner trombiis embolizasyo-
nu veya aterosklerotik parcaciklarin debrisi, giincel antikoagtlan
ve antitrombosit tedavinin eklenmesine, aspirasyon ve koruma ci-
hazlarina ragmen 6nlenemeyebilir. Bu tip olaylar, miyokart nekroz
adaciklarinin etrafindaki miyokartta enflamasyonu tetikler.® PKG
sonrasi MRG ile yeni miyokart nekroz alanlari gésterilmistir.®

islemle iliskili nekrozlu miyokart hiicre hasari, islem 6ncesinde
kardiyak biyobelirteglerin &lgtilmesi, 3-6 saat sonra tekrarlanmasi
ve istege bagll olarak 12 saat sonra tekrar dlgiilmesi ile tespit
edilebilir. Artmis diizeyler yalnizca islem 6ncesi kTn degeri nor-
malse (<£99. persantil URS) veya degerler sabit ya da dismektey-
se islemle iliskili miyokart hasari olarak yorumlanabilir.”¢® islem
oncesi normal degerleri olan hastalarda PKG’ yi takiben kardiyak
biyobelirteglerin 99. persantil URS’ nin {izerine yiikselmesi islem-
le iligkili miyokart hasarinin géstergesidir. Gegmis calismalarda,
islem sonrasi kardiyak biyobelirte¢ degerlerinin artmasi, 6zellikle
CKMB yiiksekligi, kétii sonlanim ile iliskili bulunmustur.*7° An-
cak, kTn konsantrasyonlari PKG &ncesi normal ve islem sonrasi
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anormal (99. persantil URS’ nin iizerinde) bulunmasi bu olumsuz
bir prognoz isaretidir iyi tanimlanmamis bir bulgudur’”' ve béyle
bir esigin olup olmadigi tartismalidir.”? Eger tek bir bazal kTn de-
geri yiiksekse, devamindaki yiikselmenin isleme bagh mi gercek-
lestigi, yoksa bu yiikselmeye ilk siirecin mi neden oldugunu ayirt
etmek miimkiin degildir. Bu durumda, prognozun biiyiik oranda
islem oncesi kTn duzeyleri tarafindan belirlendigi gorilmekte-
dir.”' Bu iliskiler muhtemelen yeni yiiksek duyarliliktaki troponin
kitleri ile daha da karmasik hale gelecektir.”

PKG islemi yapilan bazal kTn seviyesi normal (<99. persantil
URS) olan hastalarda, islem sonrasi 48 saat icinde kTn’in >5x99.
persantil URS kadar yiikselmesi ve beraberinde - (i) uzamis g6-
gus agrisi seklinde kendini gésteren uzamis (=20 dak) iskeminin
kaniti, ya da (i) iskemik ST degisiklikleri veya yeni patolojik Q
dalgalari, ya da (jii) yan dal agikhginin kaybi, israrci yavas akim veya
no-reflow, embolizasyon gibi akimi kisitlayici bir komplikasyonun
anjiyografik kaniti, ya da (iv) yeni canli miyokart kaybi veya yeni
bolgesel duvar hareket bozuklugunun gériintiileme kaniti — PKG
iliskili ME (tip 4a) olarak tanimlanir. KTn igin >5x99. persantil
URS kadar yiikselme esigi keyfi olarak belirlenmis, bu belirleme-
de klinik yargi ve islemle iligkili ME etiketinin toplumsal etkisi te-
mel alinmistir. Eger PKG sonrasi kTn degeri <5x99. persantil URS
ylkselirse ve islem 6ncesinde kTN normalse ya da iskemi, anji-
yografi ya da goriintiileme kaniti mevcut degilken kTn” de >5x99.
persantil URS kadar yiikselme séz konusuysa “miyokart hasari”
terimi kullanilmalidir.

Bazal kTn degerleri yiiksekse ve sabit veya diisiiyorsa, reen-
farktiiste oldugu gibi, tip 4a ME tanisi koyabilmek igin >%20 artis
gozlenmesi gerekir. Yakin zamandaki veriler, eger ME sonra PKG
islemi biyobelirteg degerleri diisene veya normallesene kadar
bekletilir ve kardiyak biyobelirteclerde tekrar yiikselme g&zlenir-
se, bunun uzun dénemde anlamli olabilecegini diistindiirmektedir.
Ancak, bu bulguyu dogrulamak icin ek veri gerekir.”?

PKG ile iligkili ME’ nin bir alt grubu, anjiyografi ve/veya otopsi
ile ve kTn degerlerinde >99. persantil URS kadar yiikselme ve/
veya diisme ile belgelenen stent trombozudur (ME tip4b olarak
tanimlanir). Stent trombozu olusumunu PKG isleminin zamanina
gore tabakalandirmak igin, Akademik Arastirma Birligi (Academic
Research Consortium), ‘erken’ (0-30 giin), ‘ge¢’ (3| glinden |
yila kadar) ve ‘cok ge¢’ (>1 yil) siniflamasini 6nermektedir; bu
sekilde her bir zaman araliginda olasi degisik patofizyolojik stireg-
lerin katkilarindaki farkliliklarin ayirt edilebilmesi amaglanmistir.”
Zaman zaman, ME stent trombozu zannedilen bir klinikle ortaya
cikabilir, ancak anjiyografide trombiis kaniti olmaksizin restenoz
gozlemlenir (klinik galismalar ile ilgili bolime bakiniz).

KABG ile iliskili miyokart enfarktiisii
tani kriterleri (ME Tip 5)

KABG sirasinda, ¢ok sayida faktdr, periprosediirel nekrozlu
miyokart hasarina yol acabilir. Baslica faktérler (i) kalbin mani-
pulasyonu ya da siitur yerlestirmesinden kaynaklanan miyokart
travmasi, (ii) koroner diseksiyon, (iii) yetersiz intraoperatif kar-
diyak koruma ile iligkili global ya da bolgesel iskemi, (iv) reper-
fuzyonla iligkili mikrovaskiiler olaylar, (v) serbest oksijen radikali
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olusumu ile indiiklenen miyokart hasari veya (vi) greftlenebilen
damarlar tarafindan g¢evrelenmeyen miyokart alaninin reperfii-
ze edilmesindeki basarisizliktir”>77 MRG ¢alismalari, bu ortamda
¢ogu nekrozun fokal olmayip, subendokardiyal yerlesimli ve dif-
fiiz oldugunu diistindiirmektedir.’®

Cerrahi 6ncesi normal degerlere sahip olan hastalarda, KABG
sonrasi kardiyak biyobelirteglerde herhangi bir artisin olmasi mi-
yokart nekrozunu isaret eder ve biyobelirte¢ konsantrasyonlarinin
artis miktari olumsuz sonuglarla iligkili olabilir anlamina gelir. CKMB
kullanilarak yapilan klinik ¢alismalarda, KABG sonrasi URS'nin 5,
10 ve 20 kati artigin kotii prognozla iligkili oldugu gosterilmistir;
benzer sekilde, kTn degerleri en yiiksek ¢eyrek yada beste birlik
8l¢iim dilimine yiikseldigi zaman olumsuz sonuglar bildirilmistir.”#

Prognozdan farkh olarak, KABG sirasinda greft veya nativ da-
marda birincil vaskiiler olaylarla iligkili bir ME’ nin tanimlanma-
sinda biyobelirteglerin kullanimi konusunda veri yetersizdir. Ek
olarak, bazal kTn degerleri yiiksek oldugu zaman (>99. persantil
URS), KABG sonrasi daha yiiksek biyobelirte¢ degerleri goriilir.
Dolayisiyla, bu kosullarda ME tanisinda biyobelirtegler tek bagsina
kullanilamaz. Biyobelirte¢ konsantrasyonlarinin anlamli yiikseldigi
hastalarda, sagkalimin olumsuz etkilendigi gz 6niinde bulundu-
rularak, bu gérev grubu keyfi olarak, KABG’ yi takip eden ilk 48
saat boyunca normal bazal kTn degerinden (99. persantil URS)
>10x99. persantil artmis kTn degerlerini dnermistir. Buna ek ola-
rak; ya (i) yeni patolojik Q dalgalari veya yeni SoDB, (ii) yeni greft
veya yeni nativ koroner arter okliizyonunun anjiyografik olarak
gosterilmesi, veya (jii) yeni canli miyokart kaybinin ya da yeni bol-
gesel duvar hareket bozuklugunun gériintiilemeli kaniti, KABG
ile iliskili ME (tip 5) tamisini akla getirmelidir. Kardiyak biyobe-
lirteg salinimi, yalniz baypas ameliyatina gére KABG ile birlikte
yapilan kapak replasmanindan sonra ve off-pump KABG ile kar-
silastirildiginda on-pump KABG’ de oldukga yiiksektir.® Yukarida
aciklanan esik, izole on-pump KABG icin daha uygundur. PKG’ de
oldugu gibi, ME’ nin mevcut evrensel tanimi ilkeleri, cerrahiden
48 saat sonraki ME tanimi igin uygulanmalidir.

Diger kardiyak islemler uygulanan
hastalarda ME degerlendirilmesi

Yeni ST-T anormallikleri kalp cerrahisi uygulanan hastalarda
sik gorilur. Cerrahi 6ncesi tespit edilmis olanlardan farkli bol-
gelerde yeni patolojik Q dalgalari belirdiginde, &zellikle kardiyak
biyobelirte¢ degerlerinde yiikselme, yeni duvar hareket bozuk-
luklari ve hemodinamik instabilite ile iliskiliyse, ME (tip | veya 2)
dustintlmelidir.

Transkateter aortik kapak implantasyonu (TAVI) veya mitral
klips gibi yeni yontemler, hem miyokarda direk travma ile, hem
de koroner obstriiksiyon veya embolizasyon yoluyla bdlgesel
iskemi olusturarak, nekrozlu miyokart hasarina neden olabilir.
Buyiik olasilikla, KABG’ ye benzer sekilde, biyobelirtec degerleri
yuksekligi arttikca prognoz da kétiilesecektir, fakat bununla ilgili
veriler mevcut degildir.

Aort kapak implantasyonu sonrasi 72 saat igerisindeki periprose-
diirel ME tanisi igin modifiye kriterler énerilmistir® Ancak ¢ok az
kanit oldugu géz 6niine alindiginda, yukarida KABG igin belirtilenler-
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le ayni islemle iligkili ME kriterlerini kullanmak akilci gérinmektedir.

Aritmilerin ablasyonu, dokuya dondurma veya yakma uygu-
lanarak, kontrollii, nekrozlu miyokart hasarini olusturulmasidir.
Nekrozlu hasarin alani kTn 6lgiimii ile degerlendirilebilir: ancak
boyle bir kapsamdaki kTn degerlerinde artma ME olarak tanim-
lanmamalidir.

Kalp disi islemlerle iliskili ME
Perioperatif ME, major kalp disi cerrahide en sik karsilagilan
major perioperatif vaskiiler komplikasyondur ve kétii prognoz-
la iligkilidir.?®" Perioperatif ME geciren hastalarin ¢cogu iskemik
belirtiler yasamazlar. Bununla birlikte, asemptomatik perioperatif
ME, en az semptomatik ME kadar kuvvetle 30 giinlik mortalite
ile iligkilidir.® Bu nedenle, yiiksek riskli hastalarda hem majér cer-
rahi 6ncesi hem de 48-72 saat sonrasinda kardiyak biyobelirteg-
lerin rutin izlenmesi 6nerilmektedir. Cerrahi sonrasi 6rneklerde
ylksek duyarlikli kTn &lgtimleri, hastalarin %45’inin 99. persantil
URS (izerinde degerlere sahip oldugunu ve %22’sinde bir yiiksel-
me oldugunu ve degerlerdeki yiikselme paterninin miyokart nek-
rozu gelisiminin géstergesi oldugunu ortaya koymaktadir.?® Major
kalp disi cerrahi uygulanan hastalar tizerinde yapilan ¢alismalar, bu
baglamda tani konan birgok enfarktin, KAH zeminine karsilik, mi-
yokardin oksijen ihtiyaci ve sunumu arasindaki dengesizligin uza-
masindan kaynaklandigi fikrini kuvvetle desteklemektedir.®** Bu
durum, kTn degerlerinde, bir yiikselme ve/veya dusiis ile birlikte
tip 2 ME’yi gosterir. Ancak, 6liimciil perioperatif ME hastalarinin
alindigi bir patoloji ¢alismasi, bu tiir olaylarin yaklagik yarisinda
plak ruptiri ve trombosit agregasyonunun trombiis olusumuna
yol agtigini gostermistir ki, bu da tip | ME anlamina gelir. Her
birinin tedavi yaklagiminda olasi farkliliklar bulundugu géz &niine
alindiginda, yakin klinik inceleme ve karara ihtiyag vardir.

Yogun bakim linitesinde ME

Kardiyak Tn degerlerinin yitikselmesi yogun bakim unitesi has-
talarinda sik goriiltir ve altta yatan hastalik ne olursa olsun, koti
prognozla iliskilidir.”%® Bazi yiikselmeler, altta yatan KAH ve mi-
yokart oksijen ihtiyacinda artmaya bagh tip 2 ME’ yi yansitiyor
olabilir.* Diger hastalar, dolagimdaki toksinlerin direk toksik et-
kisi veya katekolaminlerin tetikledigi nekrozlu miyokart hasarina
bagli yuksek kardiyak biyobelirte¢ degerlerine sahip olabilirler.
Dabhasi, bazi hastalarda tip | ME ortaya ¢ikabilir. Ciddi tekli organ
veya coklu organ patolojisi olan kritik bir hastanin ckTn deger-
leri ylikseldigi zaman tedavisi konusunda bir eylem planina karar
vermek ¢ogu zaman klinisyen i¢in dnemli bir sorundur. Eger hasta
kritik durumdan kurtulursa, yapisal kalp hastaligi veya KAH igin
daha fazla ve ne dlglide degerlendirme yapilip yapilmayacagina
karar vermek icin klinik degerlendirme yapilmalidir.®

Tekrarlayan ME

‘Indeks ME’ bireyin ilk ME’ si olarak tanimlanir. ME bulgulari, in-
deks olay sonrasi ilk 28 giinde meydana gelirse bu epidemiyolojik
agidan yeni bir olay olarak kabul edilmez. Eger ME bulgulari, ilk
ME’ yi izleyen 28 giinden sonra ortaya gikarsa, bu bir ‘tekrarlayan
ME’ olarak kabul edilir3
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Reenfarktiis

Reinfarktiis terimi ilk veya tekrarlayan ME’ den sonraki 28 giin
icinde meydana gelen akut ME icin kullanilir.? ilk ME’yi takip eden
stipheli reinfarktistin EKG ile tanisi, ilk gelisen EKG degisiklikleri
yiiziinden karistirilabili. Ozellikle 20 dk veya daha uzun siiren
iskemik belirtilerle birlikte, EKG’de en az iki iligkili derivasyonda
20,1 mV ST yiikselmesi tekrarlarsa veya yeni patognomonik Q
dalgalari ortaya ¢ikarsa reinfarktiis distintlmelidir. ST segmenti-
nin tekrar yiikselmesi ayni zamanda miyokart ruptiri tehdidin-
de de goriilebilir ve ek degerlendirme gerektirir. ST depresyonu
veya izole SoDB 6zgiil olmayan bulgulardir ve reinfarktiis tanisi
icin kullaniimamalidir.

ilk ME’ yi takiben klinik bulgular veya belirtilerden dolay: rein-
farktiisten stiphelenilen hastalarda derhal kTn dlgiilmesi 6nerilir;,
3-6 saat sonra ikinci bir drnek alinmalidir. Reinfarktiisten siip-
helenildigi sirasinda kTn konsantrasyonu yiiksekse, ancak sabit
veya diismekteyse, reinfarktiis tanisi icin ikinci 6érnekteki kTn
degerinin %20 veya daha fazla oranda yiikselmesi gerekir. ilk kTn
konsantrasyonu normalse yeni akut ME kriterleri gegerlidir.

Kalp yetersizligiyle iliskili miyokart
hasari veya enfarktiisii

KY sendromu olan hastalarda, nekrozlu miyokart hasarinin
gostergesi olarak, kullanilan tahlile gére mispetten anlamli yiikse-
ge kadar degisen miktarlarda kTn degerleri goriilebilir? Yiiksek
duyarlkli kTn kitleri kullanildiginda, KY’li hastalarin neredeyse
tamaminda, &zellikle akut dekompanse KY gibi siddetli KY send-
romu olanlarda, énemli bir kisminda 99. persantil URS’ yi asan
miktarda 8lciilebilen kTn konsantrasyonlari saptanabilir.”

Tip | ME akut dekompanse KY’ nin énemli bir nedeni olsa
da - ve akut bir basvuru kapsaminda her zaman akla getirilmesi
gerekse de-, KY sendromu olan bir hastada tek bagina yiiksek
kTn degerleri tip | ME tanisi koydurmaz ve aslinda iskemik olma-
yan KY’de dahi goriilebilir. KY’li hastalarda &lgiilebilen-patolojik
olarak yiikselmis kTn konsantrasyonlarini agiklamak igin tip | ME
disinda bircok mekanizma 6ne siiriilmiistir.’” Ornegin, trans-
mural basing artisi, kiigiik koroner damarlarin tikanikligi, endotel
islev bozuklugu, anemi veya hipotansiyon sonucu tip 2 ME geli-
sebilir. Tip | veya 2 ME’nin yanisira, kardiyomiyosit apopitozu ve
duvar gerilimine bagli otofaji de deneysel olarak gdsterilmistir.
Enflamasyonla iliskili direk hiicresel toksisite, dolasimdaki néro-
hormonlar, infiltratif siiregler, yani sira miyokardit ve stres kardi-
yomyopati, KY ve anormal kTn él¢iimleri ile karsimiza ¢ikabilir.*’

KY’de sik karsilagilan ve ME tanisini zorlastiran bir durum olan
kTn ytiksekliginin varhgi, miktari ve siirekliligi, mekanizmasina ba-
kilmaksizin, hem akut hem de kronik KY sendromunda giderek
olumsuz sonlanimlarin bagimsiz bir 6ngérdiriiciisii olarak kabul
edilmektedir ve ‘yanlis pozitif diye yorumlanarak géz ardi edil-
memelidir.””%

Akut dekompanse KY ile bagvuran bir hastada, hizlandirici
(presipitan) etmen olarak tip | ME'nin belirlenmesi veya dislan-
masi amaciyla, her zaman kTn | veya T derhal &l¢iilmeli ve EKG
kaydi alinmalidir. Béyle bir durumda, yiikselmis kTn degerleri, be-
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lirteclerde anlamli bir artis ve/veya diisiis goriiliirse veya iskemik
belirtiler eslik ediyorsa, yeni iskemik EKG degisiklikleri veya non-
invazif testlerde miyokart islev kaybi varsa, tip | ME agisindan
ylksek duzeyde siipheli olarak yorumlanmalidir. Koroner arter
anatomisi genellikle iyi biliniyor olabilir ve b&yle bir bilgi anormal
troponin sonuglarini agiklamada kullanilabili. Normal koroner
arterlerin varhiginda ya tip 2 ME veya koroner disi bir mekanizma
ile uyarilmis troponin salimimi diistiniilebilir.”

Ote yandan, koroner arter anatomi bilinmiyorsa, tek basina
99. persantil URS'yi asan bir kTn degerinin saptanmasi, KAH’a
bagl akut ME tanisi koymak icin yeterli degildir ve anormal
kTn degerine neden olan mekanizmayi da tanimlayamaz. Bu
durumda, anormal kTn ol¢limuniin nedenini daha iyi anlamak
icin siklikla miyokart perfiizyon ¢alismalari, koroner anjiyografi
veya MRG gibi ileri bilgiler gerekli olur. Ancak, bu gibi arastir-
malardan sonra bile, kTn anormalliklerinin nedenini bulmak zor

olabilir.?®%”

Klinik arastirmalarda ME
uygulamasi ve kalite giivence
programlari

Klinik aragtirmalarda ME olgu alim kriteri ya da sonlanim nok-
tasi olabilir. ME i¢in evrensel bir tanim, farkl ¢alismalar karsisinda
yorumlama ve karsilastirma icin standart bir yaklasim saglaya-
cagindan klinik aragtirmalar agisindan biyiik fayda saglayacaktir.
Olgu alim kriteri olarak ME’nin tanimi, 6rnegin tip | ME veya
tip 2 olmayan ME, calismadaki hasta &zelliklerini belirleyecektir.
Bazen ME meydana gelir ve anjiografide restenoz tek anjiyografik
agiklama olabilir.”*'® PKG ile iliskili bu ME tipi, tip 4c ME olarak
adlandirilir ve koroner anjiyografide >%50 darlik veya (i) baslan-
gicta basarili bir stent yerlestirmesi veya (ii) balon anjiyoplasti ile
koroner arter darliginin dilatasyonu (<%50) sonrasi, baska bir
damarda daha siddetli anlaml bir obstriktif KAH olmadan, >99.
persantil URS kTn degerlerinde diisme ve/veya yiikselmeyle ilis-
kili kompleks bir lezyon varligi seklinde tanimlanir.

Yakin zamandaki arastirmalarda, g¢alisma sonlanim noktalari
olarak farkli ME tanimlamalari uygulanmis, bdylece bu calisma-
lar arasinda karsilastirma ve genelleme yapilmasi engellenmistir.
Klinik arastirmalarda sonlanim noktasi olarak kullanilan ME tani-
mi konusunda arastirmacilar ve denetleyici kurumlar arasindaki
tutarlilik, nemli bir degere sahiptir. Bazi durumlarda tanimlarin
miinferit bir klinik ¢alisma igin uyarlanmasi uygun olabilir ve béyle
bir yaklasimin mantiksal temeli net bir sekilde ifade edilmelidir.
Ne olursa olsun, arastirmacilar bir ¢alismanin farkl ME tipleri
agisindan kapsamli veri olusturmasini ve kTn veya kullanilan di-
ger biyobelirteglerin 99. persantil URS karar sinirlarini igermesini
saglamalidir. Tablo 6’da g&sterildigi gibi 99. persantil URS’nin kat-
lar1 belirtilebilir. Bu, galismalarin ve meta-analizlerin karsilastiril-
masini kolaylastiracaktir.

Cok merkezli biiyuk klinik aragtirmalarda, yeni, yiiksek duyar-
Ikl kTn kitleri de dahil olmak uzere, farkli kitler kullanilabilecegi
icin 99. persentil URS’ nin tutarli bir sekilde uygulamasi 6neri-
lir. Bu, farkl kitlerin troponin degerlerini arasinda tamamen bir
uyum saglamayacaktir, fakat sonuglarin tutarliigini iyilestirecektir.
Kardiyak islemler uygulanacak hastalarda, kalite giivence progra-
mina katilan tim merkezlerce tutarli bir ME tanimi uygulanirsa,
ME insidansi bir kalite 6l¢glisti olarak kullanilabilir. Etkili olmasi ve
on yargidan kaginmak igin, bu tip degerlendirme icin merkezler
arasinda farkli kTn kitlerinin sonuglari arasinda uyumu saglamak
amaciyla bir model gelistirilmesi gerekecektir.

ME taniminin diizenlenmesinin
kamu politikalarina etkileri

ME taniminin yeniden diizenlenmesinin bireylerin yanisira top-
lumun genis kesimi icin de cesitli etkileri vardir. Bir gegici veya
kesin tan, ileri tani tetkikleri hakkinda 6neri, yasam tarzi degi-
siklikleri, tedavi ve hastanin prognozu icin temel olusturur. Belirli
tanilari olan hastalarin bir araya getirilmesi, saglk planlamasi, po-
litikalari ve kaynaklarin paylastiriimasi icin esastir.

Tablo 6 Kullanilan kardiyak biyobelirtecin 99. persantil iist referans sinirinin katlarina goére klinik

calismalarda ME tiplerinin cizelgesi

Katlar ME Tip | ME Tip 2 ME Tip 3

x%99 Spontan ikincil Oliim

ME Tip 4a
PKG Stent trombiisii

Me Tip 4b ME Tip 4c® ME Tip 5

Restenoz KABG

ME: Miyokart enfarktiisii; PKG: Perkiitan koroner girisim; KABG: Koroner arter baypas greftleme.

2Kan &rnekleri temin edilemeden &liim gergeklestigi icin biyobelirteg degerlerine ulagilamaz (mavi alan).

Kirmizi alanlar PKG veya KABG’ de ME karari verdiren diizeyin altinda kalan keyfi olarak tanimlanmig kTn degerlerini gostermektedir.

®Restenoz, koroner anjiyografide >%50 darlik veya (i) baslangicta basarili bir stent yerlestirmesi veya (ii) balon anjiyoplasti ile koroner arter darhiginin dilatasyonu
(<%50) sonrasi, baska bir damarda daha siddetli anlamli bir obstriiktif KAH olmadan, >99. persantil URS kTn degerlerinde diisme ve/veya yiikselmeyle iligkili kompleks

bir lezyon varhig seklinde tanimlanir.
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yi klinik uygulamanin amaglarindan biri, giincel bilimsel bilgi-
ler tarafindan desteklenen, kesin ve &zgiil bir taniya ulagsmakur.
Bu belgede 6zetlenen ME tanimina yaklasim bu amaca uygundur.
Genel olarak, ‘miyokart enfarktusii’ teriminin kavramsal anlami
degismemis, ancak bu olguyu teshis icin yeni, hassas tani yontem-
leri gelistirilmistir. Boylelikle, akut ME tanisi, hastanin belirtileri,
EKG degisiklikleri ve yiiksek duyarlikli biyokimyasal belirteglerin
yani sira gesitli goriintiileme yontemleriyle elde edilen bilgilere
dayali klinik bir tanidir. Sadece ME tanisi koymak yerine, ME’ nin
tipi, enfarktin yayginhg, rezidiel sol ventrikiil islevi ve KAH’ nin
ciddiyeti ile diger risk faktdrlerinin belirlenmesi 6nemlidir. Hasta-
nin prognozu ve ¢alisabilmesi konusunda bilgilendirilebilmesi igin,
hastanin ME atag gecirmis oldugu agiklamasindan daha fazlasina
ihtiyag vardir. Uygun sosyal, ailevi ve ¢alisma kararlari alinabilme-
si igin, biraz 6nce belirtilmis olan bircok ek faktore gerek var-
dir. ME sonrasi prognozu géstermek icin bir¢ok risk skorlamasi
gelistirilmistir. ME ile iliskili diger cesitli prognostik durumlarin
siniflandirilmasi, belirteglerin yiikselmesiyle sonuglanan miyokart
nekrozuna yol agabilen sayisiz durumlardaki hastalar igin halen
kullanilmakta olan klinik kodlama sistemlerinin yeniden gézden
gecirmesine sebep olmalidir.

ME taniminin bu giincel diizenlemesinin, hastalari ve aileleri-
ni psikolojik durum, hayat sigortasi, is kariyeri ve bunlarin yani
sira siirtictlik ehliyeti ve pilotluk lisansi bakimindan etkileyecek
sonuglar dogurabilecegi takdir edilmelidir. Taninin ayni zamanda,
hastalik kodu, hastane geri 6demesi, halk saghg istatistikleri, has-
talik izni ve 6ziirliiliik onay: gibi sosyal etkileri de vardir. Bu soru-
nu gidermek amaciyla, hekimler degisen tani kriterleri konusunda
yeterli derecede bilgilendirilmelidir. Egitim materyalleri olustu-
rulmal ve tedavi kilavuzlari uygun sekilde uyarlanmalidir. Profes-
yonel dernekler ve saglik planlamacilari, degistirilmis tanimlarin
doktorlara, diger saglk calisanlarina, yéneticilere ve genel halka
yayllmasini kolaylastirmak igin adimlar atmalidir.

Miyokart enfarktiisii tanimina
kiiresel bakis

Kardiyovaskiiler hastalik, kiiresel bir saglik sorunudur. Toplum-
larda KAH’ in etkileri ve yiikiinii anlamak biiyiik dnem tagimak-
tadir. Klinik tanimlari, kriterleri ve belirtegleri degistirme, halk
sagligini anlamamiza ve iyilestirmemize zorluk katmaktadir. Kli-
nisyenler icin ME taniminin tedavi agisindan acil ve 6nemli etkileri
vardir. Epidemiyologlar icin, veriler genellikle retrospektiftir, bu

nedenle tutarli olgu tanimlari, egilim analizleri ve karsilastirmalar
icin biiylik 6Gneme sahiptir.

Bu raporda belirlenen standartlar epidemiyolojik calismalar
igin uygundur. Ancak, zaman igindeki egilimleri analiz etmek igin,
tutarl tanimlar olmasi ve belirtegler ve diger tani kriterleri de-
gistiginde ayarlamalari lgmek &nemlidir.'®" Ornegin, kTn'nin ge-
lisiyle epidemiyologlar icin tani konabilen MFE'lerii sayisi dramatik
sekilde artmigtir®'02

Sinirli ekonomik kaynaklari olan tilkelerde, birkag merkez disinda,
kardiyak belirtegler ve gérintiileme teknikleri mevcut olmayabilir
ve EKG kaydi olanagi dahi bulunmayabilir. Bu ¢evrede, DSO, belir-
teg testleri veya diger yiiksek maliyetli tani testlerinin zorunlu tan
kriteri olarak kullanilmasinin uygun olmadigini belirtmistir> DSO,
kaynak kisithlig olmayan merkezlerde ESC/ACCF/ AHA/WHF Ev-
rensel ME taniminin kullaniimasini nermektedir, fakat kaynak kisit-
lihg olan yerlerde daha esnek standartlar &nermektedir3

Akut ME'nin tani ve tedavisinde diinyanin farkli tlkelerinde
kulturel, finansal, yapisal ve organizasyon problemleri yeni aras-
trmalari gerektirmektedir. Terapotik ve tanisal gelismeler arasin-
daki boslugun kardiyovaskiiler hastaligin bu genisleyen alaninda
ele alinmasi gerekir.

Cikar catismalari

ESC, ACCF, AHA ve WHF Gérev Grubu uyeleri, akademik ve
klinik deneyimlerinden yola ¢ikarak ve tiim mevcut literatiiriin
objektif ve klinik bir incelemesini yaparak bu belgenin hazirlan-
masina bagimsiz olarak katilmisti. Cogu Uye, sanayi ile ve resmi
veya 6zel saglik kuruluglari ile birlikte calismis -veya ¢alismakta-
dir- (arastirma calismalari, egitim konferanslari, danismanlik), fa-
kat hepsi bu aktivitelerin karalarini etkilemedigini duistinmektedir.
Bagimsiz olduklarinin en iyi gostergesi, gecmis ve giincel bilim-
sel calismalarinin kalitesidir. Ancak, agikhik saglamak icin, sanayi,
resmi ve &zel saglk kurumlariyla olan iliskileri ESC sanal aginda
bildirilmistir (www.escardio.org/guidelines). Gérev Grubu/Yazim
Komitesinin masraflari ve bu belgenin hazirlanmasi icin yapilan
harcamalarin tamami yukarida belirtilen ortak kuruluslar tarafin-
dan karsilanmistir.

Tesekkiir

ESC’nin Uygulama Kilavuzlari Bsltimuniin 6zel personeline ¢ok
miitesekkiriz.

“Ugiincii Evrensel Miyokart Enfarktiisti Tanimi”nin CME metni, Avrupa Kardiyolojide Akreditasyon Kurulu (EBAC) tarafindan kredilendirilmistir. EBAC, Avrupa
Birligi Tip Uzmanlari (UEMS) biinyesinde bir enstitii olan, Avrupa Siirekli Tip Egitimi Akreditasyon Konseyinin (EACCME) kalite standartlarina gére ¢alismaktadir.
EBAC/EACCME kilavuzuna uygun olarak, bu programa katilan biitiin yazarlar, makalede yanlliga yol agabilecek potansiyel ¢ikar catislmalarini agiklamisti. CME
etkinliklerinden 6nce katilimcilara biitiin olasi ¢ikar ¢atismalarinin agiklanmis olmasindan, Organizasyon Komitesi sorumludur.

Bu makale icin CME sorulari su adreste mevcuttur: European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi

http://www.escardio.org/guidelines.
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