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BOLUM 1

MIYOKARD HASARI VE INFARKTUS: BESINCI
EVRENSEL TANIMA DOGRU

GOKHAN CABRi'
Giris - Tarihge

Miyokard infarktiisii (MI) tanisinin standardizasyonu, 1979
yilinda Diinya Saglk Orgiitii (DSO) tarafindan ilk uluslararas
caligma grubunun c¢alismalariyla baslamistir. Bu donem MI
tanisinda klinik semptomlar, elektrokardiyografik bulgular ve
kardiyak enzim diizeyleri kullanilmaya baslanmis, koroner
anjiyografi ise tanisal Olgiitler arasinda yer almamustir. 2000’11
yillara gelindiginde Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve
Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) onciiliigiinde ilk Evrensel
Miyokard Infarktiisii Tanimi yayimlanmstir (Alpert, et al., 2000:
959-969). Kardiyak troponin dl¢timiiniin klinik kullanima girmesi
ve koroner anjiyografinin giderek yayginlagmasi, mevcut tanimin
yeniden degerlendirilmesini ve gilincellenmesini gerekli kilmistir.
Bu siirecte Evrensel MI tanimi, klinik bulgularin yani sira altta yatan
patofizyolojik mekanizmalara gore farkli MI kategorileri altinda
siniflandirilmasini saglamistir (Thygesen, et al., 2018: e618—e651;

!'Uzman doktor, Ardahan Devlet Hastanesi, Kardiyoloji, Orcid: 0009-0008-1120-
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Thygesen, et al., 2012: 1581-1598; Thygesen, et al., 2007: 2525—
2538). MI taniminin yillar igindeki tarihsel gelisimi Tablo 1’de
Ozetlenmistir.

Tablo 1: Evrensel miyokard infarktiisli taniminin tarihsel gelisimi

Yil Kurum Getirdigi temel degisiklik

Ilk uluslararasi tan1 dlgiitleri bu dénemde olusturulmustur.
WHO MI tanisinda, klinik semptomlar, -elektrokardiyografik

1979 . .
ISFC bulgular ve kardiyak enzimlere dayandirilmig, koroner
anjiyografi tanisal dlgiitler arasinda yer almamustir.
ESC Ilk Evrensel MI tanimi yayrmlanmis; kardiyak troponin
2000 ACC biyobelirtegler arasinda temel belirte¢ haline getirilmisgtir.
ESC Ikinci Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimi yayimlanmis;

2007 | ACCF/AHA MI'mm klinik duruma ve al_tta yatan mekanizmaya gore
smiflandirilmasinin temelleri atilmugtir.

WHF

ESC Ugiincii Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimi1 yayimlanmis
2012 | ACCF/AHA ve_ MI'in etiyolojiye dayali bes ana tlpﬂl .tanlfnla.nn_ns,
miyokard hasar1 kavrami da tanimlamaya dahil edilmistir.

WHF

ESC Dérdiincii  Evrensel ~Miyokard —Infarktiisii ~ Tanim
yayimlanmistir. MI  siniflandirmast  yedi alt tipe
2018 | ACCF/AHA | genisletilmis; akut ve kronik miyokard hasar1 ayrimi

belirginlestirilmistir. Yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin

WHF
ve kardiyak goriintiilemenin tanisal rolii gii¢lendirilmisgtir.
Besinci  Evrensel ~ Miyokard Infarktisi ~ Tanmm
ESC yayimlanmugtir. Onceki sayisal MI smiflandirmasinin yerini

primer, sekonder ve islem iliskili MI’dan olusan iiglii klinik
2026 | ACCF/AHA | siniflandirma almistir. Tanida objektif kardiyak ve koroner
goriintiileme  Olgiitleri  gii¢lendirilmis; cinsiyete ozgii
kardiyak troponin esik degerleri bu donemde gelmis ve
ICD-11 ile uyum vurgulanmaistir.

Kisaltmalar: ACC, Amerikan Kardiyoloji Koleji (American College of Cardiology); ACCF,
Amerikan Kardlyolo_u Koleji Vakfi (American College of Cardiology Foundatlon) AHA
Amerikan Kalp Demegi (American Heart Association); ESC, Avrupa Kardiyoloji Dernegl
(European 5001ety of Cardlology); ICD-11, Hastaliklarin Uluslararasi Smiflandirmasi, 11.

WHF
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Revizyon (International Classification of Diseases, 11th Revision); ISFC, Uluslararasi Kardiyoloji
Dernekleri Federasyonu (International Society and Federation of Cardiology); WHO, Diinya Saghik
Orgiitii (World Health Organization); WHF, Diinya Kalp Federasyonu (World Heart Federation.

Dérdiincii Evrensel Miyokard Infarktiisii Taniminin
Uygulamadaki Kisithklar

Ucgiincii Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimi’nin (UDMI)
getirdigi etiyolojiye dayali siniflandirma ve Dérdiincti UDMI ile bu
siniflandirmanin yedi alt tipe genisletilmesi, MI’1n farkh klinik ve
patofizyolojik mekanizmalar altinda daha ayrintili bi¢imde
tanimlanmasini saglamistir. Bununla birlikte, bu simiflandirmanin
klinik uygulamada tutarli ve standart bicimde kullanilmasi ¢esitli
zorluklarla karsilasmistir (Gard, Lindahl, & Baron, 2023: 1533—
1541; Taggart, et al., 2024: €245853). Bu giicliikler {i¢c temel baslk
altinda degerlendirilebilir.

Tip 2 miyokard infarktiisiiniin heterojen yapisi

Aterosklerotik olmayan koroner nedenlerin; 6rnegin koroner
arter diseksiyonu, koroner emboli veya vazospazmin, miyokardiyal
oksijen arz-talep dengesizligi ile ayn1 siniflandirma baslig1 altinda
yer almasi, Tip 2 miyokard infarktiisii (MI) kategorisinin klinik
olarak heterojen bir yap1 kazanmasina neden olmustur. Oysa bu
hasta gruplar1 birbirinden farkli tanisal yaklasimlar ve farkli tedavi
stratejileriyle yonetilmektedir (Lindahl & Mills, 2023: 2200-2205).

Dérdiincii UDMI déneminde Tip 2 MI tanist iki farkl klinik
yaklasimla konulmaktaydi. Ik yaklasimda, baslangigta Tip 1 MI
diistintilen bir hastada koroner anjiyografi sonrasinda akut koroner
patoloji saptanmamasi durumunda tani geriye doniik olarak Tip 2 MI
seklinde yeniden smiflandirilabilmekteydi. Ikinci yaklasimda,
bagvuru sirasinda mevcut olan baska bir akut klinik durumun
miyokardiyal oksijen arz-talep dengesizligine yol acabildigi
durumlarda tan1 dogrudan Tip 2 MI olarak konulabilmekteydi.

Bu hastalarin 6nemli bir boliimiiniin kardiyoloji digindaki

klinik birimler tarafindan degerlendirilmesi miyokardiyal hasarin
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etiyolojisini veya sonuglarini ortaya koyabilecek koroner ve
kardiyak goriintiileme yoOntemlerinin kullanilmamasina neden
olmustur. Bu nedenle Tip 2 MI tanisinin klinik yonetim agisindan
bir tedavi karsiligr olusturulmasini sinirlamistir (Gard, Lindahl, &
Baron, 2023: 1533-1541).

Islem iliskili miyokard infarktiisii icin kullanilan esik
degerlerin sinirhliklar

Tip 4a ve Tip 5 MI tanisinda kullanilan, 99. persentil {ist
referans siirinin sirastyla 5 ve 10 kat1 seklindeki kardiyak troponin
esikleri klinik uygulamalarda tartigmalara neden olmustur. Genis
kapsamli, prospektif ve uluslararas1 bir ¢alismada kardiyak cerrahi
uygulanan hastalarin %97,5’inde troponin diizeylerinin {ist esik
degerinin 10 katinin iizerine ¢iktig1 gosterilmis; perioperatif 30
giinliik mortalite riskinde artisla iligkili hastalar1 ayirt edebilmek igin
ise Ust esik degerin 218 katina (%95 GA: 40-318) ulasanmasi
gerektigi gosterilmistir (Devereaux, et al., 2022: 827-836).

Koroner arter baypas cerrahisi (KABG) sonras1t MI tanisi igin
Onerilen alternatif olciitlerde ise iist referans simirinin 170 katina
kadar ulasan troponin esikleri kullanilmis veya giiniimiizde birgok
merkezde rutin olarak bulunmayan, daha diisiik duyarlilik ve
ozgiilliige sahip kreatin kinaz-MB (CK-MB) gibi biyobelirtegler
kullanilmistir (Gaudino, et al., 2024: 41704177, Jaftfe, et al., 2021:
2260-2264). Perkiitan koroner girisim (PKG) sonrasinda ise farkli
biyobelirteg esikleri kullanilarak tanimlanan islem iliskili MI,
kullanilan esiklere bagli olarak belirgin bi¢imde farkli insidans
oranlar1 ve prognostik anlamlar ortaya ¢ikarmistir (Ueki, et al., 2022:
513-526).

Buradaki temel sorun, prognozu Ongérmek amaciyla
belirlenen esik degerlerin miyokard infarktiisii tanisinin dogrudan
yerine konulamamasidir. Ayrica farkli troponin testlerinde
kullanilan esik degerler birbiriyle dogrudan karsilastirilabilir
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degildir. Bu nedenle, MI tanisinin yalnizca belirli esik degerlerin
belirli katlarinin asilmasina dayandirilmasi metodolojik agidan
onemli sorunlara yol agmaktadir. Farkli test yontemleri ve esik
degerlerin kullanilmasi, MI'in klinik aragtirmalarda standart bir
sonlanim noktas1 olarak degerlendirilmesini ve farkli ¢alismalarin
sonuglarinin birbiriyle karsilastirilmasini gliclestirmektedir (Hara, et
al., 2020: 1622-1639).

Alfaniimerik terimlerin iletisim degeri

Sayisal smiflandirma, MI'in farkli klinik tablolar altinda
standardize edilmesine ve Ozellikle arastirma alaninda ortak bir
terminolojinin olusturulmasina katki saglamis olsa da, kullanilan
alfaniimerik terimler altta yatan patofizyolojik mekanizma hakkinda
dogrudan bilgi vermemektedir. Ornegin “Tip 2 miyokard
infarktlisti” ifadesi, infarktiisiin hangi mekanizma sonucunda
gelistigini tek basina ortaya koyamamakta ve kardiyoloji digindaki
klinisyenler acisindan hastanin klinik durumunu hakkinda kafa
karigikligina sebep olmaktadir. Benzer sekilde, hastaya yalnizca
“Tip 2 miyokard infarktiisii” tanis1 konulmasi, infarktiisiin altinda
yatan nedenin anlasilmasini gii¢lestirmektedir.

Bu nedenle alfanlimerik siniflandirmanin yalnizca hasta
iletisiminde degil, farkli disiplinler arasindaki klinik iletisimde de
sinirl1 bir agiklayiciliga sahip oldugu diisiiniilmektedir. Ozellikle Tip
2 MI gibi heterojen bir grubu tek bir sayisal kategori altinda
tanimlamak, taninin arkasindaki klinik mekanizmanin iletisim
yoluyla aktarilmasini giiglestirmektedir.

Miyokard infarktiisiiniin tanimi

Patolojik agidan miyokard infarktiisii (MI), koroner kan
akiminin yetersizligi veya tamamen kesilmesi sonucunda gelisen
uzamis miyokard iskemisi ve buna eslik eden reperfiizyon hasarina
bagli olarak miyokard hiicrelerinin geri dontisiimsiiz kayb1 seklinde
tanimlanmaktadir (Jennings & G5anote, 1974: 156-172; Rossello,



Lobo-Gonzalez, & Ibanez, 2019: 443-456). Histopatolojik olarak
MI  tanisinin  kesinlestirilmesi  i¢in  otopsi  incelemesini
gerektirebilmekle birlikte, klinik pratikte tani; hastanin klinik
ozellikleri, kardiyak biyobelirtegler, elektrokardiyografik bulgular
ve koroner veya kardiyak goriintiilleme yontemlerinden elde edilen
verilerin birlikte degerlendirilmesiyle konulmaktadir. Klinik taninin
temelini, geri donilislimsiiz miyokard hiicre 6liimiine iliskin kanitin
ortaya konulmasi ve bu hiicre 6liimiiniin miyokard iskemisine bagl
oldugunun gosterilmesi olusturmaktadir. Bu nedenle tek bir klinik,
biyokimyasal, elektrokardiyografik veya goriintiileme bulgusunun
varlig1 tek basina akut MI tanisi igin yeterli degildir; tani, farkli
kaynaklardan elde edilen bulgularin birlikte degerlendirilmesiyle
olusturulan klinik kanita dayanmaktadir.

Akut MI tanis1 i¢in Oncelikle akut miyokard hasarinin
biyokimyasal olarak gosterilmesi ve buna ek olarak akut miyokard
iskemisini destekleyen en az bir bulgunun bulunmasi gerekmektedir.
Bu kapsamda akut miyokard iskemisiyle uyumlu semptomlarin
varligi, elektrokardiyografide yeni gelisen iskemik degisiklikler
veya patolojik Q dalgalarinin ortaya c¢ikmasi, akut koroner
patolojinin goriintiileme yontemleriyle gosterilmesi ya da iskemik
etiyoloji ile uyumlu yeni miyokard kayb1 veya yeni bolgesel duvar
hareket bozuklugunun saptanmasi taniy1 destekleyen temel kriterler
arasinda yer almaktadir (Thygesen, et al., 2018: e618—e651).
Dolayisiyla kardiyak troponin yiiksekliginin tek basina saptanmasi
MI tanis1 anlamima gelmemekte; miyokard hasarinin iskemik bir
mekanizmaya bagli oldugunun ortaya konulmasi gerekmektedir.

Klinik olarak tani, akut miyokard iskemisiyle uyumlu
semptomlarin ve belirgin elektrokardiyografik degisikliklerin
birlikte bulundugu olgularda gorece kolay konulabilmektedir.
Ornegin, baska bir tetikleyici olmaksizin ani baslayan gdgiis
rahatsizligina yeni gelisen ST-segment elevasyonunun eslik ettigi
bir hastada MI tanis1 ¢ogu zaman belirgindir. Bununla birlikte
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gercek yasam pratiginde hastalarin 6nemli bir bolimiinde klasik
iskemik semptomlar bulunmamakta ve elektrokardiyografi normal
olabilmekte veya miyokard iskemisini dogrulamak ag¢isindan tanisal
nitelik tasimayabilmektedir (Fanaroff, et al., 2015: 1955-1965). Bu
nedenle, oOzellikle ST-segment elevasyonunun bulunmadigi
olgularda tanisal degerlendirme ¢ogu kez kardiyak biyobelirteglerde
saptanan degisikliklerle baglamakta ve miyokard hasarmin
nedeninin belirlenmesi amaciyla ileri incelemelere ihtiyag
duyulmaktadir.

ST-segment elevasyonu bulunmaksizin akut miyokard hasar1
saptanan  hastalarda koroner veya kardiyak goriintiileme
yontemlerinin tanisal degerlendirmeye eklenmesi, MI disindaki
nedenlerin belirlenmesine 6nemli katki saglamaktadir. Nitekim bu
hasta grubunda gerceklestirilen goriintiileme incelemeleri, yaklasik
her 20 hastadan birinde alternatif bir taninin ortaya konulmasina ve
baslangicta  diisiinilen MI tanisinin  diglanmasma  olanak
saglamaktadir (Pasupathy, et al., 2015: 861-870; Shanmuganathan,
et al., 2024: 1044—-1058). Bu bulgu, kardiyak troponin yiiksekliginin
miyokard iskemisine 6zgii olmadigini ve akut miyokard hasar1 ile
MI kavramlarinin birbirinden ayrilmasi gerektigini gostermektedir.

Tanisal giicliik, miyokard hasarinin siklikla eslik ettigi klinik
durumlarda daha da belirgin hale gelmektedir. Ozellikle akut
sistemik hastaliklar, hemodinamik bozukluklar ve kardiyak
girisimler sonrasinda kardiyak troponin yiiksekligi sik olarak
gozlenebilmekte; ancak bu durumlarda saptanan miyokard hasarinin
iskemik veya iskemik olmayan mekanizmalara bagli olup olmadigi
her zaman kolaylikla belirlenememektedir. Bu nedenle, 6zellikle
klinik tablonun ve biyobelirte¢ degisikliklerinin MI tanisini kesin
olarak desteklemedigi durumlarda koroner ve kardiyak goriintiileme
yOntemlerinin tanisal algoritmaya dahil edilmesi 6nem tagimaktadir.
Boylece miyokard hasarinin varliginin ortaya konulmasinin otesine
gecilerek, hasarin  iskemik bir mekanizma sonucu gelisip

7=



gelismedigi ve dolayisiyla MI  tam1  Olgiitlerinin  karsilanip
karsilanmadig1 daha giivenilir bi¢imde degerlendirilebilmektedir.

Akut ve kronik miyokard hasari

Miyokard hasar1 kavrami, Ugiincii Evrensel Miyokard
Infarktiisii Tanmimi’nda (Ugiincii UDMI), etiyolojiden bagimsiz
olarak en az bir kardiyak troponin (cTn) degerinin 99. persentil {ist
referans sinirinin (URL) {izerinde bulunmasi seklinde tanimlanmigtir
(Thygesen, et al., 2012: 1581-1598). Dordiincii UDMI ile birlikte
miyokard hasarinin akut ve kronik olmak iizere iki farkli klinik
patern altinda degerlendirilmesi benimsenmistir (Thygesen, et al.,
2018: e618—e651). Her iki durum da klinik pratikte sik goriilmekle
birlikte, saptanma siklig1 kullanilan test stratejisine (Shah, et al.,
2017: j4788) ve troponin analizinin 6zelliklerine (Steiro, et al., 2024:
729-739) gore oOnemli Olgiide degisiklik gosterebilmektedir.
Nitekim kronik miyokard hasari, kardiyak troponin T (cTnT)
Olciimleriyle kardiyak troponin I (¢Tnl) dl¢limlerine kiyasla bes kata
kadar daha sik saptanabilmektedir (Saeed, et al., 2024: 1241-1255).

Akut miyokard hasari

Akut miyokard hasari, kardiyak troponin I veya T
diizeylerinde yiikselme ve/veya disiis ile birlikte 6l¢iimlerin en az
birinde cinsiyete 0zgii 99. persentii URL’nin asilmasi olarak
tanimlanmaktadir. Cinsiyete 06zgii troponin esik degerlerinin
kullanilmas: yalnizca metodolojik bir tercih olmayip tanisal
dogruluk agisindan 6nem tagimaktadir. Tek bir ortak esik degerin
kullanilmasi, kadinlarda miyokard infarktiisii ve miyokard hasariyla
seyreden diger kardiyak hastaliklarin daha diisiik siklikta
taninmasina yol agabilmektedir.

Akut miyokard hasar1 hem iskemik hem de iskemik olmayan
mekanizmalar sonucunda gelisebilir. Miyokard hasarinin miyokard
iskemisine bagli oldugu klinik, elektrokardiyografik, biyokimyasal
veya gorlintiileme bulgulan ile 80rtaya konuldugunda, ilgili tani



Olgiitleri  karsilaniyorsa durum miyokard infarktiisi olarak
siiflandirilmalidir. Buna karsilik miyokard iskemisi olmaksizin
akut miyokard hasarina yol agabilen ¢ok sayida kardiyak ve kardiyak
olmayan klinik durum bulunmaktadir (Tablo 2) (DeFilippis, et al.,
2019: 1661-1678). Baz1 hastalarda ise birden fazla patofizyolojik
mekanizma es zamanli olarak rol oynayabilmektedir. Ornegin sepsis
sirasinda inflamatuvar yanitin yani sira hemodinamik bozukluklar
miyokard hasarinin gelisimine birlikte katkida bulunabilmektedir
(Landesberg, et al., 2014: 790-800).

Tablo 2: Akut miyokard hasarinin baglica mekanizmalar

Mekanizma Ornek Durumlar

Iskemi Miyokard infarktiisii

Miyokardit (otoimmiin, enfeksiydz, toksik), kalp transplant

infl o o

nfamasyon rejeksiyonu, sepsiste sitokin aracili hasar

Hemodinamik Ar?—tale?p .dengesi.zligi (hippksi, .an.em.i, hipotansiyon }./a.fl.a
stres tasikardi, hipertansiyon); tasi/bradiaritmi, akut kalp yetersizligi,

akut pulmoner emboli; malign hipertansiyon

Fizyolojik stres | Yogun egzersiz

Katekolamin Takotsubo sendromu; subaraknoid kanama, inme, epileptik
stresi noébet, feokromositoma

Antrasiklinler, tirozin kinaz inhibitorleri, immiin Kkontrol

Toksisite o
noktasi inhibitdrleri, radyasyon

Elektriksel kardiyoversiyon; perkiitan koroner veya yapisal
Travma girisim, kateter ablasyonu ya da cihaz implantasyonu, kalp
cerrahisi, kardiyak kontiizyon

Akut miyokard hasarmin miyokard fonksiyonu iizerindeki
etkisinin gegici veya kalict olmasi, hasarin siddeti ve altta yatan
patofizyolojik mekanizma ile yakindan iligkilidir. Takotsubo
sendromunda belirgin kardiyak troponin yiiksekligi, ciddi sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve bdlgesel duvar hareket
bozukluklar1 ile birlikte goriilebilmekte; ancak bu fonksiyonel

bozukluklar ¢ogu hastada kalict miyokard hasar1 birakmaksizin
--0--



tamamen veya biiyiik 6l¢iide diizelebilmektedir. Bu durum, troponin
yiiksekliginin her zaman geri doniigsiiz miyokard fonksiyonunu
temsil etmedigini ve altta yatan mekanizmanin dogrudan iskemi
veya nekrozdan ziyade gecici miyokardiyal fonksiyon bozuklugu
olabilecegini diisiindiirmektedir (Singh, et al., 2022: 1002-1019;
Templin, et al., 2015: 929-938). Benzer sekilde miyokardit sirasinda
gelisen miyokardiyal fonksiyon bozuklugu da bazi olgularda
tamamen geri doniislii olabilmektedir (Eichhorn, et al., 2022: 1325—
1338).

Yogun fiziksel egzersiz sonrasinda saglikli sporcularda
gozlenen kardiyak troponin yiikselmelerinin de biiyiik 6l¢iide gecici
ve geri doniigli miyokardiyal stres veya hasar1 yansittigi
diistiniilmektedir. Bu durumlarda diisiik diizeyde geri doniissiiz
miyokard hasar1 olasiligt da tamamen diglanmis degildir
(Aengevaeren, etal., 2021: 1955-1972; Mair, et al., 2018: 553-560).
Genellenecek olursa kardiyak troponin yiiksekligi tek basina
miyokard nekrozu veya miyokard infarktlisi anlamina
gelmemektedir.

Akut miyokard hasar1 saptanan her hastada yalnizca troponin
diizeyindeki degisimin varligmma odaklanmak yerine hasarin
etiyolojisinin  belirlenmesi, miyokard fonksiyonu {izerindeki
etkisinin degerlendirilmesi ve miyokard iskemisinin arastirilmasi
gerekmektedir. Iskemik bir mekanizmadan siiphelenildiginde,
miyokard infarktiisii tanisinin dogrulanmasi veya dislanmasi
amaciyla klinik bulgularin elektrokardiyografi ile birlikte
degerlendirilmesi ve uygun hastalarda koroner ve kardiyak
goriintliileme yontemlerinden yararlanilmasi 6nem tagimaktadir.

Kronik miyokard hasan

Kronik miyokard hasari, altta yatan kardiyak bir hastalik
veya kardiyak yeniden sekillenme (remodelling) ile iliskili, kardiyak
olmayan bir durum nedeniyle kardiyak troponin diizeylerinin kalici
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olarak yiiksek seyretmesini ifade etmektedir. Besinci UDMI
kapsaminda kronik miyokard hasari, stabil klinik kosullarda
gerceklestirilen seri Olglimlerde iki veya daha fazla kardiyak
troponin degerinin cinsiyete 6zgii 99. persentil URL nin iizerinde
bulunmasi durumunda diistiniilmektedir. Kronik hasar tanisinin
desteklenmesi i¢in bu siirekli troponin yiiksekliginin kardiyak veya
kardiyak olmayan bir yeniden sekillenme siireciyle iligkili bir
durumla agiklanmasi gerekir. Buna karsilik troponin yiiksekliginin
azalmis klirens gibi nedenlerle agiklanabildigi durumlarda miyokard
hasari tanis1 yeniden degerlendirilmelidir.

Kronik troponin yiiksekliginin temelinde ¢ farkh
mekanizma bulunmaktadir: miyokarddan artmis troponin salinimu,
dolasimdan troponin klirensinin azalmasi ve analitik girisim. Diigiik
konsantrasyonlardaki troponinin dolasimdan uzaklastirilmasinda
bobreklerin 6nemli rol oynadigi, daha yiiksek konsantrasyonlarda
ise eliminasyonun karaciger araciligiyla daha belirgin hale geldigi
diistintilmektedir (Friden, et al., 2017: 468—474; Muslimovic, et al.,
2020: 6791). Bu nedenle bobrek fonksiyonundaki bozulma, kronik
troponin yiiksekliginin yorumlanmasinda 6nemli bir belirleyicidir.
Tahmini glomeriiler filtrasyon hizinin (eGFR) yaklasik yariya
diismesinin bazal troponin diizeyinde yaklasik iki kat artigla iligkili
oldugu bildirilmistir (Friden, et al., 2017: 468—474). Kronik troponin
yuksekligi bulunan hastalarin 6nemli bir béliimiinde troponin
diizeyleri 99. persentil URL’nin yalnizca smirlh dlgiide tlizerinde
oldugundan, bobrek fonksiyonundaki azalmanin troponin diizeyine
olas1 etkisi tanisal degerlendirme sirasinda mutlaka goz Oniinde
bulundurulmalidir.

Aterosklerotik koroner arter hastaligi yasam boyu devam

eden ve ilerleyici bir hastalik olup (Zaman, et al., 2025: 1264—-1312),

kronik koroner sendrom veya iskemik kardiyomiyopati bulunan

hastalarda tekrarlayan diisiik diizeyli miyokard iskemisi kronik

miyokard hasarmma katkida bulunabilmektedir. Bunun yani sira
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kronik kalp yetersizligi ve ileri derecede hipertansiyon gibi
durumlarda artmis hemodinamik stres; sol ventrikiil hipertrofisi,
diger kardiyomiyopatiler, kapak hastaliklar1 ve dogumsal kalp
hastaliklar1 gibi yapisal kardiyak bozukluklar da kronik miyokard
hasarinin gelisimine neden olabilmektedir (Chin, et al., 2014: 2312—
2321). Bu klinik tablolarin énemli bir boliimiinde kronik kardiyak
troponin yuksekliginin varligt olumsuz prognostik sonuglarla
iligkilidir (Boeddinghaus, et al., 2026: 2282-2297; Eggers &
Lindahl, 2017: 223-235).

Kalici troponin yliksekligi her zaman yapisal olarak belirgin
bir kardiyak hastaligin varligin1 gostermemektedir. Klinik olarak
belirgin kardiyak hastaligi bulunmayan ileri yastaki bireylerde de
kronik troponin yiiksekligi saptanabilmektedir. Ayrica in vivo veya
ex vivo antikor aracili analitik girisimler, gercek bir miyokard hasari
bulunmaksizin troponin 6l¢limlerinin yiiksek olarak raporlanmasina
neden olabilmektedir. Bu nedenle kalici troponin yiiksekligi
saptandiginda oncelikle bunun gercek bir biyolojik yiiksekligi temsil
edip etmedigi ve ardindan kronik miyokard hasari ile uyumlu bir
kardiyak  veya  kardiyak olmayan  durumla  agiklanip
aciklanamayacagi degerlendirilmelidir. Bu siiregte kardiyak
goriintiileme yontemleri, yapisal kalp hastaliginin ve koroner arter
hastaliginin ortaya konulmasinda 6nemli katki saglayabilmektedir.

Akut klinik tablolar sirasinda, saptanan troponin
yuksekliginin akut bir miyokard hasarin1 m1 yoksa dnceden mevcut
kronik ve stabil bir yiksekligi mi temsil ettigini ayirt etmek
giiclesebilmektedir (Lindahl, et al., 2026: 111055). Bu gibi
durumlarda  oncelikli amag¢, wuygun sekilde dogrulanmis
hizlandirilmig  tanisal algoritmalar kullanilarak akut miyokard
hasarimin ve miyokard infarktiisiiniin dislanmasidir. Akut siire¢
dislandiktan sonra troponin diizeylerinin ayaktan takip sirasinda
yeniden Olglilmesi veya Onceki laboratuvar sonuglariyla
karsilagtirilmasi, yiiksekligin kronik niteliginin degerlendirilmesine
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yardimci olabilir (Roos & Edgren, 2022: 127-133; Saeed, et al.,
2024: 1241-1255).

Seri dl¢limler arasindaki degisimin %20’nin altinda olmasi,
troponin yiiksekliginin ilerleyici bir akut siiregten ziyade kronik ve
stabil bir miyokard hasarini temsil etme olasiligini artirmaktadir.
Bununla birlikte %20’lik degisim biyolojik bir esik deger olarak
degil, esas olarak analitik degiskenlige dayanan pratik bir yaklasim
olarak degerlendirilmelidir. Bu nedenle klinik karar yalnizca
troponin degerleri arasindaki yiizdesel degisime dayandirilmamali;
hastanin  semptomlari, klinik durumu, elektrokardiyografik
bulgulari, onceki troponin sonuglart ve gerektiginde koroner ve
kardiyak goriintiileme bulgular1 ile birlikte degerlendirilmelidir.
Akut ve kronik miyokard hasarinin sistematik karsilastirilmasi tablo
3’de sunulmustur.

Tablo 3: Akut ve kronik miyokard hasarinin karsilastirilmasi.

Akut miyokard hasar Kronik miyokard hasari

Yiikselme ve/veya diisiis; en Stabil klinik kosullarda iki

Troponin az bir deger cinsiyete 6zgii 99. | veya daha fazla deger cinsiyete
paterni persentil URL iizerinde 0zgii 99. persentil URL
tizerinde
Klinik degerlendirme ile Kardiyak remodeling ile iligkili
Dogrulama e'f.iyf.)l(.).j i“belirlen.i.r;“isliemi kardiyak ya da kardiyak
disiiniiliiyorsa goriintiileme olmayan bir durumun
gerekir saptanmastyla

Yiikseklik analitik girisim veya

Dislama azalmus klirens ile

aciklaniyorsa
%20’nin iizerinde degisim %20’nin altinda degisim kronik

Seri olciimde | akut siireci diistindiiriir ve stabil hasar lehinedir

degisim (analitik impresizyona dayali
oOlciit)

ik Klinik Miyokard infarktiistinii Altta yatan kardiyak veya

oncelik dogrulamak ya da dislamak yapisal hastalig1 arastirmak
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Miyokard infarktiisiiniin simiflandirilmasina iki farkh yaklasim

Etiyolojiye dayal simflandirma

Miyokard infarktiisiiniin  klinik olarak anlamli  bir
siniflandirmasinin {i¢ temel 6zelligi bir arada tagimasi beklenir: altta
yatan patofizyolojik mekanizmay1 yansitmasi, nesnel tam
Olciitlerine dayanmasi ve klinisyenler ile hastalar tarafindan
kolaylikla anlasilabilecek bir terminoloji sunmasi. Ugiincii Evrensel
Miyokard Infarktiisic Tanmmmi (Ugiinci UDMI) bu amag
dogrultusunda miyokard infarktiisiinii etiyolojiye dayali bes tipe
ayirmis (Thygesen, et al., 2012: 1581-1598), Dordiincii UDMI ile
bu yap1 yedi alt tipe genisletilmistir (Thygesen, et al., 2018: e618—
e651).

Kardiyak troponin yiiksekliginin miyokard iskemisi disinda
cok sayida kardiyak ve kardiyak olmayan durumda da
goriilebileceginin anlasilmasiyla birlikte, miyokard infarktiisiinden
ayr1 olarak akut iskemik olmayan miyokard hasar1 ve kronik
miyokard hasar1 kavramlari da tanimlama c¢ergevesine dahil
edilmistir. Boylece kardiyak troponin yliksekligi ile miyokard
infarktlisii arasindaki kavramsal ayrim daha belirgin hale
getirilmistir.  Etiyolojiye dayali bu ayrintili smiflandirmanin
ozellikle Tip 2 miyokard infarktiisii ve islem iligkili miyokard
infarktiisii agisindan klinik uygulamada ¢esitli belirsizliklere yol
actigt ve farkli klinik tablolarin ayni sayisal kategori altinda
toplanmasinin tanisal ve iletisimsel glicliikler olusturdugu onceki
boliimlerde ele alinmistir.

Elektrokardiyografiye dayah simiflandirma

Klinik uygulamada miyokard infarktiisiiniin en yaygin
kullanilan simiflandirmalarindan biri, bagvuru sirasinda hastanin
elektrokardiyografisinde ~ST-segment elevasyonunun bulunup
bulunmamasma dayanan ikili smiflandirmadir. Bu yaklagim
dogrultusunda ST-segment elafasyonlu miyokard infarktiisii



(STEMI) ve ST-segment elevasyonsuz miyokard infarktiisii
(NSTEMI) terimleri uzun yillardir klinik pratigin temel terminolojisi
icerisinde yer almaktadir. Yeni yayimlanan ICD-11"de de bu yaygin
klinik kullanim dikkate alinarak STEMI (BA41.0) ve NSTEMI
(BA41.1) icin ayr kodlar tanimlanmistir (Byrne, et al., 2023: 3720—
3826; Rao, et al., 2025: ¢771-e862).

Bolgesel ST-segment elevasyonu, akut koroner arter
okliizyonunun 6nemli bir gostergesi olup miyokardiyal nekrozun
yayilimini sinirlamak amaciyla koroner kan akiminin miimkiin olan
en kisa siirede yeniden saglanmasin1 gerektiren bir klinik tabloyu
distindiirmektedir (DeWood, et al., 1980: 897-902). Bununla
birlikte akut koroner okliizyonu bulunan hastalarin tamaminda 12
derivasyonlu EKG’de belirgin ST-segment elevasyonu ortaya
cikmayabilmektedir. Ayrica dal bloklar1 ve diger ileti bozukluklari
gibi durumlar ST-segmentinin degerlendirilmesini
giiclestirebilmekte ve akut koroner okliizyonun EKG iizerinden
taninmasini sinirlayabilmektedir (Khan, et al., 2017: 3082-3089;
McLaren, et al., 2024: 101314).

Bu smnirliliklarina ragmen STEMI/NSTEMI ayrimi, basit,
hizl1 ve acil tedavi kararlartyla dogrudan iligkili bir siniflandirma
olmas: nedeniyle klinik &nemini korumaktadir. Ozellikle acil
koroner girisim veya fibrinoliz gibi hizli reperfiizyon tedavilerinden
yarar gorebilecek hastalarin erken donemde belirlenmesinde 6nemli
bir aractir (DeWood, et al., 1980: 897-902; Miranda, et al., 2018:
132—-145). STEMI ve NSTEMI terimleri miyokard infarktiisiiniin
altinda yatan patofizyolojik mekanizma hakkinda simirlt bilgi
saglamakta ve Ozellikle akut donemin Gtesinde tedavi stratejisinin
belirlenmesi acisindan tek basina yeterli olmamaktadir.

Bu nedenle Besinci Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimu,
EKG’ye dayali STEMI ve NSTEMI ayrimimi ortadan
kaldirmamaktadir. Bunun yerine bu ayrimi, miyokard infarktiisiiniin

altta yatan mekanizmasina dayali klinik siniflandirmay1 tamamlayan
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ayr1 bir tanimlayici1 katman olarak konumlandirmaktadir. Boylece
EKG, akut reperflizyon gereksiniminin  belirlenmesinde
kullanilmaya devam ederken, miyokard infarktiisiiniin etiyolojik ve
patofizyolojik ozellikleri ayr1 bir siiflandirma {izerinden ifade
edilmektedir.

Yeni klinik siniflandirmanin cergevesi

Bu boliimde kavramsal temel ve siniflandirmanin gerekcesi
ortaya konulmustur. Primer, sekonder ve islem iliskili miyokard
infarktlisiiniin ayrintili tan1  Olgiitleri, klinik o6zellikleri, ©zel
durumlari ve ICD-11 karsiliklar1 B6liim 2°de ele alinacaktir.

MINOCA kavrami da bu yeni ¢ergevede nihai bir etiyolojik
tanidan ziyade calisma tanisi niteliginde ele alinmalidir. Tanisal
kaynaklarin smirl oldugu saglik sistemleri ve ICD-11 ile uyumlu
kodlama da Besinci UDMI’nin uygulamaya yonelik onemli
bilesenleridir.

Besinci UDMI ile onceki Tip 3 miyokard infarktiisii
kategorisi kaldirilmig; revaskiilarizasyondan 30 giinden daha uzun
slire sonra gelisen stent trombozu, restenoz veya greft yetmezIligi ise
islem komplikasyonu olarak degil, yeni bir primer koroner olay
olarak degerlendirilmistir. Isleme bagli miyokard infarktiisiinde de
yalnizca belirli troponin katlarinin asilmasina dayanan yaklasim
yerine klinik, elektrokardiyografik ve goriintiilleme bulgularinm
birlikte degerlendiren daha 6zgiil dlgiitler benimsenmistir.

Primer miyokard infarktiisli, spontan gelisen akut koroner
patolojiye bagl infarktiisii; sekonder miyokard infarktiisi,
miyokardiyal oksijen arz1 ile talebi arasindaki dengesizlige yol acan
baska bir akut klinik durumla iligkili infarktiisii; islem iliskili
miyokard infarktiisii ise kardiyak bir islemin komplikasyonu olarak
gelisen infarktiisii ifade etmektedir. Primer kategori aterotrombozla
sinirli olmay1p spontan koroner arter diseksiyonu, koroner emboli ve

vazospazm gibi akut koroner patolojileri de kapsayabilmektedir.
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Yeni kilavuzun eski kilavuza gore siniflandirma degisimi sekil 1°de
sunulmustur.

DORDUNCU UDMI (2018) BESINCi UDMI (2026)

Tip 1
aterotromboz

PRIMER Mi
kendiliginden gelisen,
primer akut koroner patolojiye baglh

Tip 2 — ateroskleroz disi koroner
patoloji (SCAD, emboli, vazospazm)

Tip 4b / 4c — stent trombozu ya da
restenoz, islemden >30 giin sonra

SEKONDER Mi
bagka bir akut durumun yol agtigi
oksijen arz-talep dengesizligi

Tip 2 — baska bir akut duruma bagli
arz-talep dengesizligi

Tip 4a

PCl iliskili ISLEME BAGLI Mi
perkitan ya da cerrahi kardiyak islemin
Tip 5 30 giin igindeki komplikasyonu

koroner baypas cerrahisi iligkili

Tip 3 terim ki ortama ya top
Mi olasi neden, ancak 6lim sesemmmem oulgusuna ¢ < klinik tipten birine at:
tanisal test yapiimadan gerceklesmis

Sekil 1: Besinci evrensel tanima gore Miyokard infarktiisii taniminin degisimi

Besinci Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimmi (Besinci
UDMI), onceki sayisal tip smiflandirmasinin yerine miyokard
infarktlisiiniin ortaya c¢iktig1 klinik ortama dayali tgli bir
siniflandirma Onermektedir: primer, sekonder ve islem iliskili
miyokard infarktiisii. Bu yaklagimin amaci, sayisal bir alt tip atamak
yerine Oncelikle olayin klinik ve patofizyolojik baglamim
tanimlamak ve ardindan bu baglama uygun nesnel tanmi 6lgiitleriyle
miyokard infarktiisii tanisin1 dogrulamaktir.
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BOLUM 2

YENI SINIFLANDIRMA: PRIMER, SEKONDER
VE iISLEME BAGLI MiYOKARD iINFARKTUSU

OZAN GUNES!

Giris
Boliim 1°de ortaya kondugu iizere, Besinci Evrensel
Miyokard Infarktiisii Tanimi (Besinci UDMI), énceki sayisal tip
siniflandirmasinin yerine miyokard infarktiisliniin ortaya c¢iktigi
klinik ortama dayali ii¢lii bir siniflandirma sistemi 6nermektedir. Bu
yaklagimin klinik uygulamadaki temel mantigi, akut miyokard
hasar1 saptanan bir hastada dncelikle hasarin hangi klinik baglamda
ortaya ¢iktiginin belirlenmesi, ardindan bu baglama 6zgii nesnel tani
olgiitleri kullanilarak miyokard infarktiisii tanisinin
dogrulanmasidir. Dolayisiyla klinik baglam siniflandirmanin hangi

yonde ilerleyecegini  belirlerken, nesnel Olgiitler taninin
giivenilirligini saglamaktadir.

Her ii¢ klinik tipte de tanisal degerlendirme iki asamali bir
yap1 gostermektedir. Klinik ve elektrokardiyografik bulgular
miyokard infarktiisii olasiligin1 ortaya koyarken, uygun hastalarda

!'Uzman doktor, Ardahan Devlet Hastanesi, Kardiyoloji, Orcid: 0000-0003-1641-
0015
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koroner ve kardiyak goriintiileme taninin dogrulanmasina ve altta
yatan mekanizmanin belirlenmesine katki saglamaktadir. Bununla
birlikte, tan1 yaklasiminda duyarlilik ve ozgiilliige verilen goreli
oncelik klinik tipe gore degismektedir. Primer miyokard
infarktiisiinde akut koroner patolojilerin gozden kagirilmamasi
amaciyla duyarlilik 6n plana c¢ikarilirken, sekonder miyokard
infarktiisiinde akut miyokard hasarn ile gergek miyokard
infarktiisiiniin birbirinden ayrilabilmesi i¢in 0zgiilliik daha fazla
onem kazanmaktadir. Isleme bagl miyokard infarktiisiinde ise islem
sonras1 ortaya c¢ikan fizyolojik ve biyokimyasal degisiklikler
nedeniyle tanmin daha yiliksek oOzgiilliik saglayacak bigimde
yapilandirilmas1 gerekmektedir. Yeni kilavuza gore miyokard
hasarinin siiflandirilmasi sekil 1°de gosterilmistir.

AKUT MIYOKARD HASARI

kardiyak troponinde yiikselme ve/veya dusus, en az bir deger cinsiyete 6zgi 99. persentil URL Gzerinde

Tabloyu hangi baglam tetikledi?
v v v
Kendiliginden baslangig Arz-talep dengesizligi Son 30 giin iginde
baska akut durum ya da yaratan bagka bir kardiyak islem ve
kardiyak islem yok akut durum komplikasyon sUphesi
v v v
PRIMER Mi SEKONDER Mi ISLEME BAGLI Mi
Olasi: iskemi semptomu, yeni Olasi: ayni klinik ve EKG Olasi: iskemi semptomu, yeni EKG
iskemik EKG degisikligi ya da &zellikleri; bilinen KAH ya da degisikligi, patolojik Q ya da sedasyon
patolojik Q dalgasi belirgin iskemi yiikii destekler altinda aciklanamayan kétilesme
v v v

saptanmasi VEYA iskemik paternde olmaksizin obstriiktif KAH VEYA VE/VEYA yeni DHB / canlilik kaybi

Dogrulanir: akut koroner patoloji Dogrulanir: akut koroner patoloji Dogrulanir: anjiyografik komplikasyon
yeni DHB / canlilik kaybi yeni DHB / canlilik kaybi (bkz. Sekil 2)

Goruntuleme yapilamiyor ya da uygun degilse: tani biyobelirteg, EKG ve klinik olgutlerle konabilir;
primer Mi'de etiyoloji bilinmiyor olarak kodlanir, sekonder Mi'de klinik yarg: gerekir.

Sekil 1: Akut miyokard hasar1 saptanan hastada klinik tipin belirlenmesi ve taninimn
dogrulanmasi.

2. Primer miyokard infarktiisii

Primer miyokard infarktiisii, akut miyokard iskemisini
diistindiiren semptom veya bulgularin kendiliginden ortaya ¢iktigi,
akut miyokard hasarinin bulundugu ve tabloyu aciklayabilecek

baska bir akut klinik durumun veya kardiyak islemin saptanmadigi
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hastalarda diigtiniilmelidir. Bu terim, klinik agidan spontan miyokard
infarktiisii ile es anlamlidir ve giinlik uygulamada ¢ogu zaman
yalnizca “miyokard infarktiisii” ifadesi kullanilmaktadir. Primer
tipte tanisal yaklagimin temel amaci, akut koroner patolojilerin
miimkiin oldugunca yiiksek duyarlilikla yakalanmasidir. Bu nedenle
taninin dogrulanmasi ve altta yatan koroner mekanizmanin ortaya
konulmasi amaciyla koroner anjiyografiye Onemli bir rol
verilmektedir.

Akut miyokard hasarinin yani sira asagidaki klinik veya
elektrokardiyografik 6zelliklerden en az birinin bulunmasi, primer
miyokard infarktiisii a¢isindan tanisal olasilig1 artirmaktadir: akut
miyokard iskemisiyle uyumlu semptomlarin varligi, EKG’de yeni
gelisen veya yeni gelistigi diisiiniilen iskemik degisikliklerin
saptanmasi ya da yeni patolojik Q dalgalarinin ortaya ¢ikmasi. Bu
bulgularin sayis1 ve belirginligi arttikga miyokard infarktiisii
olasihigt da  artmaktadir. Bununla birlikte, klintk ve
elektrokardiyografik bulgular tan1 i¢in tek basina yeterli olmayabilir.
Taninin dogrulanmasinda, akut koroner patolojinin gdriintiilenmesi
veya iskemik etiyoloji ile uyumlu bir dagilim gosteren yeni bolgesel
duvar hareket bozuklugu ve/veya yeni miyokard canlilik kaybinin
ortaya konulmasi 6nem tasimaktadir.

Primer miyokard infarktiisiiniin kapsamindaki en 6nemli
genisleme, “akut koroner patoloji” kavramimin yalnizca
aterotrombotik olaylarla sinirlandirilmamasidir.  Aterotromboz,
ozellikle aterosklerotik plagin riiptiirii veya erozyonu sonrasinda
gelisen trombiis olugumu, primer miyokard infarktiisiiniin en sik
nedenidir (Bentzon, et al., 2014: 1852-1866; Fahed & Jang, 2021:
724-734) ve koroner arterde akut oklliizyonun yam sira distal
embolizasyona da yol acabilir (Falk, et al., 2013: 719-728). Sorumlu
lezyondaki aterosklerozun ve trombiis yiikiiniin derecesi belirgin
degiskenlik gosterebilir; ayrica hemodinamik olarak anlaml
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obstriiksiyon olusturmayan lezyonlar da akut koroner olaylarin
kaynagi olabilir (Ambrose, et al., 1988: 56-62).

Aterotromboz disinda, ST-segment elevasyonu olsun veya
olmasin primer miyokard infarktiisiine yol agabilecek diger akut
koroner patolojiler arasinda spontan koroner arter diseksiyonu
(SCAD), epikardiyal veya mikrovaskiiler vazospazm, koroner dis1
bir kaynaktan gelisen koroner emboli ve revaskiilarizasyondan 30
gilinden daha uzun siire sonra ortaya ¢ikan restenoz, stent trombozu
veya greft yetmezligi yer almaktadir. SCAD 6zellikle 50 yasindan
kiiglik kadinlarda ve gebelik ile postpartum donemde ayirici tanida
g6z Onlinde bulundurulmalidir (Adlam, et al., 2018: 3353-3368;
Hayes, et al., 2018: €523—e557).

Koroner anjiyografi her durumda altta yatan koroner
patolojiyi dogrudan ortaya koyamayabilir. Boyle bir durumda optik
koherens tomografi (OCT) ve intravaskiiler ultrasonografi (IVUS)
gibi intravaskiiler goriintiilleme yontemleri, koroner lezyonun
morfolojisinin ve olast nedensel mekanizmanin belirlenmesine
yardimcr olabilir. Bazi hastalarda ise koroner ve kardiyak
goriintiilemenin birlikte kullanilmasi gerekebilir. Bu durum 6zellikle
obstriiktif koroner arter hastaliginin bulunmadig1 hastalarda énem
tagimaktadir. Bu grupta kardiyak manyetik rezonans (KMR) tercih
edilen gorilintiilleme yontemi olarak 6ne c¢ikmakta (Byrne, et al.,
2023: 3720-3826); ancak inceleme sonucunda miyokard
infarktiisiinden ziyade miyokardit veya Takotsubo sendromu gibi
alternatif akut miyokard hasar1 nedenleri daha sik ortaya
konulabilmektedir (Gulati, et al., 2021: e368—e454; Tamis-Holland,
et al., 2019: e891-e908).

Koroner anjiyografinin gerceklestirilemedigi durumlarda
STEMI veya NSTEMI tanist, etiyolojisi heniiz belirlenmemis primer
miyokard infarktiisii olarak siniflandirilabilir. Buna karsilik koroner
anjiyografi yapilmis ve sorumlu koroner patoloji tanimlanmissa
nihai tan1 bu bulguyu yansnme;lidm Ciinkii altta yatan koroner



mekanizmanin belirlenmesi yalnizca terminolojik bir ayrim degildir;
gelecekteki koroner olay riskinin degerlendirilmesi ve uygun tedavi
stratejisinin  belirlenmesi ag¢isindan dogrudan klinik sonuglar
dogurmaktadir.

Sekonder miyokard infarktiisii

Sekonder miyokard infarktiisli, miyokardiyal oksijen arz1 ile
talebi arasinda dengesizlik olusturan baska bir akut klinik duruma
ikincil olarak gelisen akut miyokard hasarina, miyokard iskemisini
diisiindiiren semptom veya bulgularin eslik ettigi durum olarak
tanimlanmaktadir (Chapman, et al., 2025: 504-517; Sandoval &
Jaffe, 2019: 1846—-1860). Primer miyokard infarktiisiinden farkli
olarak bu klinik tipte tanisal yaklasimda 6zgilliik 6n plandadir.
Temel amag, oksijen arz-talep dengesizligi bulunan hastalarda akut
miyokard hasarin1 miyokard infarktiisiinden ayirmak ve yalnizca
klinik olarak anlamli bir iskemik olayin varlifinda miyokard
infarktiisii tanisin1 koymaktir (Saaby, et al., 2013: 789-797).

Miyokardiyal oksijen arz-talep dengesizligi, oksijen
gereksiniminin artmasina veya miyokardiyal oksijen sunumunun
azalmasina bagli olarak ortaya c¢ikabilir. Tasikardi ve agir
hipertansiyon talep artisina; hipotansiyon, hipoksemi ve anemi ise
arz azalmasina 0rnek olusturmaktadir. Bu klinik tablolar arasinda
tagiaritmiler en sik tetikleyiciler arasinda yer almaktadir (Saaby, et
al., 2013: 789-797). Iskeminin kapsam1 ve siddeti, tetikleyici olayin
siiresi ve derecesinin yani sira hastada obstriiktif koroner arter
hastalig1 veya yapisal kalp hastaliginin bulunup bulunmamasindan
da etkilenmektedir. Ayrica birden fazla tetikleyicinin ayni hastada es
zamanli bulunmasi olduk¢a sik oldugundan, bu mekanizmalarin
higbiri i¢in tiim hastalara uygulanabilecek tek bir esik deger
tanimlamak miimkiin degildir (Bularga, et al., 2022: €2220162).

Bu klinik ortamda iskemik semptomlarin degerlendirilmesi
de giiclesmektedir. Hastalar gogiis rahatsizligin1 daha az siklikla
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bildirebilmekte ve basvuru sirasinda baskin olarak altta yatan akut
hastaliga ait semptomlarla 6n plana ¢ikabilmektedir (Neumann, et
al., 2017: 3514-3520). Oksijen arz-talep dengesizligine bagh
miyokard iskemisi EKG’de bolgesel ST-segment depresyonu veya
T-dalgas1  negatifligi  seklinde  goriilebilmekle  birlikte,
elektrokardiyografik degisiklikler ¢ogu zaman daha yaygin veya
nonspesifik bir goriinim sergileyebilmektedir. Ayrica akut
miyokard hasar1 bu klinik tablolarin bir¢ogunda zaten sik
goriildiiglinden, mevcut kardiyak troponin analizleri tek basina
hasarin iskemik veya iskemik olmayan kdkenini giivenilir bigimde
ayirt edememektedir (Wereski, et al., 2021: 528-538).

Bu nedenle sekonder miyokard infarktiisii tanis1 yalnizca
semptomlara, klinik bulgulara veya troponin yiiksekligine
dayandirilmamalidir (Bularga, et al., 2022: 1188-1200). Klinik
kosullar elverdiginde kardiyak goriintiileme, akut miyokard
hasarinin etiyolojisinin belirlenmesine 6nemli katki saglar. Bu
hastalarin biiylik bir boliimiinde obstriiktif koroner arter hastaligi
veya yeni canlt miyokard kaybi saptanmamakta ve boylece sekonder
miyokard infarktlisii tanist dislanabilmektedir (McCarthy, et al.,
2023: 1676—-1687).

Sekonder miyokard infarktiisiiniin  goriintiileme ile
dogrulanmasi icin iki temel bulgudan birinin ortaya konulmasi
ongoriilmektedir. Bunlardan ilki, akut koroner patoloji kaniti
bulunmaksizin obstriiktif koroner arter hastaliginin gosterilmesidir;
bu durum anjiyografide epikardiyal koroner arterde en az %70 darlik
veya fizyolojik degerlendirmede akim kisitlayict en az %50 darlik
bulunmasi ile tanimlanabilir. ikinci dlgiit ise iskemik dagilimla
uyumlu yeni bolgesel duvar hareket bozuklugu veya yeni miyokard
canlilik kaybinin gosterilmesidir.

Goriintiileme sirasinda akut koroner patolojinin ortaya
konulmast  durumunda  smiflandirma  sekonder  miyokard

infarktiisiinden primer miyokard infarktiisiine degismelidir. Nitekim
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sepsis ve aktif kanama gibi akut sistemik hastaliklar, miyokardiyal
oksijen arz-talep dengesizligine yol ag¢malarmin yam sira
aterotrombotik olaylar1 da tetikleyebilir. Bu nedenle 6zellikle klinik
tablonun devam ettigi veya tekrarlayan iskemi bulgularin
bulundugu hastalarda primer miyokard infarktiisii onemli bir ayirici
tan1 olarak degerlendirilmelidir.

Iskeminin devam etmesi veya tekrarlamasi ve primer
miyokard infarktiisiiniin diisiiniilmesi durumunda invaziv koroner
anjiyografi uygun hastalarda oncelikli yontemdir (Byrne, et al.,
2023: 3720-3826; Rao, et al., 2025: ¢771-e862). Bununla birlikte,
klinik durumun stabil oldugu ve akut tetikleyici olayin tedavi
edildigi hastalarda koroner goriintiileme ¢ogu kez daha sonraki bir
asamaya birakilabilir ve koroner BT anjiyografi gibi invaziv
olmayan yoOntemlerden yararlanilabilir (McCarthy, et al., 2023:
1676—1687). Komorbiditesi agir, ileri derecede kirilgan veya yasam
beklentisi siirli hastalarda ise ek goriintiillemenin klinik yarar
diisiik olabilir. Bu durumda karar bireysellestirilmeli; bilinen
koroner arter hastaligi ve kardiyak fonksiyon tizerinde belirgin etkisi
bulunan miyokard hasar1 gibi bulgular klinik degerlendirmeye dahil
edilmelidir (Boeddinghaus, et al., 2025: 131-141; Bularga, et al.,
2022: 1188-1200).

Bu olgiitlerin uygulanmasimin, akut hastalik sirasinda
miyokard infarktiisi olarak siniflandirilan olgularin sayisini
azaltirken gergekten en yliksek risk tagiyan hastalarin daha dogru
bicimde  belirlenmesine  katki sagladigi gosterilmistir
(Boeddinghaus, et al., 2025: 131-141).

Isleme bagh miyokard infarktiisii

Isleme bagli miyokard infarktiisii, kardiyak bir islemin
komplikasyonu olarak islemden sonraki 30 giin igerisinde ortaya
cikan miyokard infarktiisiinii ifade etmektedir. Otuz giinliik siire
belirli Olgiide uzlasiya dayali olmakla birlikte, islem sonrasi
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komplikasyonlarin degerlendirildigi ¢alismalarin biiyiik boliimiiyle
uyumludur (Ruetzler, et al., 2021: e287—e305). Besinci UDMI’de
kardiyak iglem kavrami genis tutulmus; girisimsel bir islem
gerceklestirilmis olsun veya olmasin koroner anjiyografi, yapisal
kardiyak girisimler, kateter ablasyonu ve koroner arter baypas
cerrahisi, kapak replasmani gibi a¢ik veya minimal invaziv kardiyak
cerrahi iglemler bu kapsamda degerlendirilmistir.

Isleme bagli miyokard infarktiisii riski 6zellikle perkiitan
koroner girisim (PKG) ve koroner arter baypas cerrahisi sonrasinda
daha yiiksek olmakla birlikte, diger kardiyak islemler sonrasinda da
ortaya ¢ikabilmektedir. Yeni yaklagimin 6nemli 6zelliklerinden biri,
tan1 Olciitlerinin perkiitan ve cerrahi islemler i¢in ortak bir cercevede
ele alinmasidir. Bu durum, farkli kardiyak islemler sonrasinda
gelisen miyokard infarktiislerinin  daha anlamli  bicimde
karsilagtirilmasina olanak saglamaktadir.

Islem sonrasinda semptomlarin degerlendirilmesi dzellikle
giictiir. Hastalarin 6nemli bir béliimiinde islem sonrasi belirli 6l¢tide
gogiis agrist goriilebilmektedir (Kurz, Naegeli, & Bertel, 2000: 35—
43). Bununla birlikte, semptomlarin devamlilik gostermesi, giderek
siddetlenmesi veya islem sonrasinda baglangicta tamamen diizelmis
olan bir hastada ani bicimde yeniden ortaya ¢ikmasi akut koroner
komplikasyon olasiligini artirmalidir. Sedasyon veya genel anestezi
altinda bulunan hastalarda ise gogiis agrisinin degerlendirilmesi
miimkiin olmayabilir. Bu durumda pulmoner 6dem, beklenmeyen
hipotansiyon, tasikardi veya ventrikiiler aritmi gibi akut klinik
kotiilesme bulgulart miyokard iskemisinin dolayli gdstergeleri
olarak degerlendirilmelidir.

EKG  degisiklikleri tamisal  degerlendirmeye  katki
saglayabilmekle birlikte, oOzellikle kardiyak cerrahi sonrasinda
perikardit, pnomoperikardiyum ve elektrolit bozukluklar1 gibi
nedenlerle ST-segment sapmalar1 ve T-dalgas1 negatiflikleri sik
goriilebilmektedir (Belley-Cote, 2681: al., 2025: 2601-2610). Benzer



sekilde, patolojik Q dalgasin1 diisiindiiren degisiklikler koroner arter
baypas cerrahisinin hemen sonrasinda gec¢ici olarak ortaya
cikabilmektedir (Crescenzi, et al., 2004: 1001-1005). Bu nedenle
islem sonrasi EKG degisiklikleri ileri degerlendirme gerektiren
bulgular olarak kabul edilmeli, ancak tek basia isleme bagh
miyokard infarktiisii tanisi i¢in yeterli goriilmemelidir.

Troponin degerlendirmesi de benzer bir giicliik tasimaktadir.
Islem sonrasi akut miyokard hasar1 son derece sik goriilmekte
(Heuts, et al., 2023: 100—112) ve hasarin biiyiikliigii islemin siiresi
ile teknik karmasikligina bagh olarak 6nemli 6l¢iide degismektedir
(Devereaux, et al., 2022: 827-836). Bu nedenle tek bir troponin esik
degerine dayanarak tan1 koymak miimkiin degildir; taninin
dogrulanmasi veya diglanmasi i¢in klinik baglama uygun kardiyak
goriintiileme gereklidir. Bununla birlikte, islem komplikasyonu
diistintilen hastalarda troponin 6l¢limii goriintiileme gereksiniminin
belirlenmesine yardimci olabileceginden 6nemini korumaktadir.

Girisimsel islemler sonrasinda >5 x URL ve kardiyak cerrahi
sonrasinda >35 x URL diizeyleri, her ne kadar belirli 6l¢tide uzlasiya
dayali esikler olsa da (Garcia-Garcia, et al., 2018: 2192-2207;
Thygesen, et al., 2018: e618—e651), bu degerlerin altinda kalan
hastalarda isleme bagli yeni bdlgesel miyokardiyal bozukluk
olasihigmin daha diisik oldugu bildirilmektedir. islem ©Oncesi
troponin degerinin bilinmesi, islem sonrasinda saptanan yiiksekligin
yorumlanmasina Onemli katki saglayabilir. Ayrica troponin
diizeyinin zamansal seyri de enstriimantasyona bagli gecici hasar ile
daha anlamli iskemik hasarin ayriminda yardimci olabilir. Ornegin
kardiyak cerrahi sonrasinda altinci ile 24. saatler arasinda troponin
diizeyinin yiikselmeye devam etmesi, KMR’de yeni canli miyokard
kayb1 saptanan hastalarda daha sik goriilmektedir (Alam, et al.,
2017: 115).

Isleme bagli miyokard infarktiisiiniin dogrulanmasi, klinik

olarak iki farkli senaryoda degerlendirilmelidir. Ilk senaryoda
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komplikasyon islem sirasinda ortaya ¢ikmakta veya islem akut
miyokard infarktiisii zemininde gergeklestirilmektedir. Bu durumda
hem anjiyografik olarak gosterilebilen bir islem komplikasyonunun
hem de yeni bolgesel duvar hareket bozuklugu veya yeni miyokard
canlilik kaybinin ortaya konulmasi gerekir. Her iki bulgunun birlikte
aranmasinin temel nedeni, islem sirasinda gelisen bazi koroner
komplikasyonlarin gecici olabilmesi ve derhal giderilebilmesidir.
Dolayisiyla iki bagimsiz bulgunun birlikte degerlendirilmesi taninin
ozgiilliigiini ve klinik anlamini artirmaktadir.

Ikinci senaryoda ise islem baslangicta sorunsuz
tamamlanmig, ancak takip eden 30 giinliikk donem igerisinde yeni
iskemi bulgular ortaya ¢ikmistir. Bu durumda erken restenoz veya
recoil, stent trombozu, greft yetmezligi ya da yeni bolgesel duvar
hareket bozuklugu/miyokard canlilik kaybindan birinin gosterilmesi
yeterli olabilir. Ancak bu senaryoda akut koroner patolojinin indeks
islem sirasinda tedavi edilen koroner arter veya bdlge ile iliskili
olmas1 gerekmektedir.

Indeks islemden sonraki 30 giinliik dénem icerisinde islemle
iliskili olmayan yeni bir miyokard infarktiisii de gelisebilir. Boyle
bir durumda infarktiis, klinik baglama goére primer veya sekonder
miyokard infarktiisii olarak smiflandirilmalidir. Buna karsilik,
onceki kardiyak islemle iligkili akut koroner olaym islemden 30
gilinden daha uzun siire sonra ortaya ¢ikmasi durumunda tani primer
miyokard infarktiisii kapsaminda degerlendirilir.

Siniflandirmanin ICD-11 karsiliklar:

Yeni klinik siniflandirmanin hastane istatistiklerine, saglik
hizmetlerinin kodlanmasina ve toplum diizeyindeki epidemiyolojik
izleme yansitilabilmesi amaciyla ICD-11 ile uyumlu kodlama
onerilmistir. Bu yapi iki katmanlidir: STEMI ve NSTEMI i¢in temel
kodlar korunurken, altinc1 basamakta yer alan uzanti kodlar1 klinik
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tipi ve primer miyokard infarktiisinde miimkiin oldugunda altta
yatan etiyolojiyi belirtmektedir.

Tablo 1: Miyokard infarktiisiiniin siniflandirtlmasi igin énerilen ICD-11 kodlar1.

ICD-11 Tam Uzanti kodu / aciklama
Akut ST-segment Primer MI: BA41.1 aterotromboz; 2

BA41.0 | elevasyonlu miyokard spontan koroner arter diseksiyonu; 3
infarktiisii (STEMI) koroner emboli; 4 koroner vazospazm.

5 islemden >30 giin sonra restenoz; 6 >30

Akut ST-segment giin sonra stent trombozu; 7 >30 giin sonra
BA41.1 | elevasyonsuz miyokard greft yetmezligi; 8 belirlenemeyen
infarktiisti (NSTEMI) etiyoloji; 9 bilinmeyen etiyoloji (koroner

goriintiileme yok).

Sekonder miyokard Alternatif akut durumun ICD-11 kodu ile
BA41.A | . - c
infarktiisii birlikte kullanilir.
B: 30 giin i¢inde herhangi bir perkiitan
BA41.B/ | Isleme baglh miyokard kardiyak islemin komplikasyonu; C: 30 giin
BA41.C | infarktiisii icinde herhangi bir a¢ik kardiyak cerrahi

islemin komplikasyonu.

BA40 Kararsiz anjina -

Siniflandirilamayan Degerlendirme yapilamadan gerceklesen
BA41Z . . - e
miyokard infarktiisii ani olim.
BAS50 Fark edilmemis miyokard )

infarktiisii

Ani oliim sonrasinda miyokard infarktiisii tanisi

Miyokard iskemisini diisiindiiren semptom veya bulgulari
bulunan bazi hastalar, taniy1 dogrulamak i¢in gerekli degerlendirme
tamamlanamadan ani olarak yasamini yitirebilir. Bu durumda dogru
siniflandirma yalmizca akademik veya terminolojik bir konu
degildir; Oliim belgesinin diizenlenmesi, aile bireylerinin
bilgilendirilmesi, sigorta siire¢leri ve klinik aragtirmalarda sonlanim
noktalarinin dogru belirlenmesi agisindan da onem tagimaktadir.
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Besinci UDMI ile Dordiincii UDMI’de yer alan Tip 3 miyokard
infarktiisii kategorisi kaldirilmis ve bunun yerine klinik ortam veya
postmortem bulgular temelinde primer, sekonder veya isleme bagl
miyokard  infarktisii =~ smiflarindan  birinin  kullanilmast
benimsenmistir.

Higbir tanisal degerlendirme yapilamadan gerceklesen ani
Oliimde primer miyokard infarktiisii olas1 nedenlerden biri olarak
diistiniilmelidir. Bilinen koroner arter hastali§i Oykiisii, 6liim
oncesinde gogilis agrisi veya bilinen kardiyomiyopati ya da
kanalopati bulunmaksizin belgelenmis ventrikiil fibrilasyonu tanisal
olasilig1 giiclendirebilir. Bununla birlikte EKG veya postmortem
inceleme bulunmadiginda tani kesinlik kazanmaz ve bu belirsizligi
yansitmak tizere BA41.Z kodu kullanilabilir.

Belirsizligin =~ devam  ettigi  olgularda  postmortem
goriintiileme veya otopsi, taninin dogrulanmasmma ve uygun
siniflandirmanin yapilmasina yardimci olabilir. Bununla birlikte,
miyokard infarktiisiine bagl oldugu diisiiniilen 6liimlerin yalnizca
kiigiik bir boliimiinde otopsi gergeklestirilmektedir (Gaudino, et al.,
2024). Otopsi, kardiyak olmayan oliim nedenlerinin yani sira
kardiyomiyopati ve sarkoidoz gibi koroner arter dis1 ani kardiyak
olim nedenlerini de ortaya koyarak baslangictaki miyokard
infarktiisii varsayimini diglayabilir.

Buna karsilik aterotromboz, koroner emboli, SCAD veya 30
glinii asan stent/greft trombozunun ilgili koroner bolgede miyokard
nekrozu ile birlikte gésterilmesi primer miyokard infarktiisii tanisini
destekler. Otopsiye c¢agdas alternatifler arasinda koroner
anjiyografili veya anjiyografisiz postmortem bilgisayarli tomografi
ve biyopsi ile birlikte kardiyak manyetik rezonans bulunmaktadir.
Bu yontemler her merkezde erisilebilir olmamakla birlikte, BT
esliginde biyopsi ile KMR'nin birlikte kullaniminin akut miyokard
infarktiisiiniin saptanmasinda %95’in iizerinde duyarlilik ve
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ozgiilliik saglayabildigi bildirilmistir (Jangaard, et al., 2017: 862
e869-862 e814).

Sessiz veya fark edilmemis miyokard infarktiisii

Daha oOnce miyokard infarktiisii Oykiisi bulunmayan
bireylerde rutin EKG incelemesi sirasinda patolojik Q dalgalar
saptanabilir. Bununla birlikte patolojik Q dalgalarinin 6zgiilligi
simnirli  oldugundan, olanak bulundugunda tanmnin kardiyak
goriintiileme ile dogrulanmasi gerekir (Wagensveld, et al., 2018:
739-748). Ozellikle ge¢ gadolinyum tutulumu teknigini igeren
KMR, miyokardiyal skar ve infarktiisiin gosterilmesinde tercih
edilen yontemdir. Bunun disinda baska bir klinik endikasyonla
gerceklestirilen  ekokardiyografide bolgesel duvar hareket
bozuklugunun veya KMR’de miyokard infarktiisiine ait bulgularin
tesadiifen saptanmasi da miimkiindiir.

“Sessiz”” miyokard infarktiisii terimi klinik agidan bir 6l¢iide
yaniltici olabilir. Ciinkii bu hastalarin 6nemli bir boliimii geriye
doniik olarak degerlendirildiginde daha once ¢esitli semptomlar
yasadigint  hatirlamakta; ancak bu semptomlart acil tibbi
degerlendirme gerektirecek kadar onemli gormemekte, miyokard
infarktiisii belirtisi olarak yorumlamamakta veya saglik kurulusuna
basvurmus olsa bile o donemde dogru taniy1 alamamis olmaktadir.

Sistematik KMR incelemelerinde, genel popiilasyonda 70
yas lizerindeki yaklasik her bes bireyden birinde daha once fark
edilmemis miyokard infarktiisiine ait bulgular saptanabildigi
bildirilmistir; bu infarktiislerin biiylik boliimii kiigiikk boyutludur
(Delewi, et al., 2013: 324-331). Benzer sekilde, ortalama 50
yasindaki asemptomatik bireylerin yaklasik %3’iinde KMR ile
miyokardiyal skar veya infarktiis bulgular1 gosterilmistir. Kronik
koroner sendromu bulunan hastalarda bu siklik daha da ytiksektir.
Bu bulgunun klinik 6nemi, fark edilmemis miyokard infarktiisiiniin
uzun donem olumsuz prognoz ile iliskisinden kaynaklanmaktadir.
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Ozellikle daha &nce koroner arter hastaligi tanisi bulunmayan
bireylerde saptanmasi, ikincil korunma ve tibbi tedavi agisindan
onemli sonuglar dogurabilir (Barbier, et al., 2006: 765-771;
Fernandez-Friera, et al., 2024: 968-975).

Kararsiz anjina

Istirahatte veya minimal eforla ortaya ¢ikan yeni baslangicl
iskemi semptomlart (6zellikle sinif III-IV anjina) ya da kronik
koroner sendromu bulunan bir hastada semptomlarin ani ve belirgin
bicimde kotillesmesi  durumunda, seri kardiyak troponin
Ol¢timleriyle miyokard infarktiisii diglandiktan sonra kararsiz anjina
tanis1  glindeme  gelmelidir.  Elektrokardiyografide iskemi
bulgularimin eslik etmesi tanisal olasiligi artirmaktadir. Tani,
koroner anjiyografide aterotromboz veya baska bir akut koroner
patolojinin gosterilmesi ile desteklenir; gerektiginde fizyolojik
degerlendirme ve intravaskiiler goriintiileme yoOntemlerinden de
yararlanilabilir (Byrne, et al., 2023: 3720-3826).

Kararsiz anjina ile primer miyokard infarktiisii benzer
patofizyolojik mekanizmalar1 paylagmaktadir ve her iki tablo da akut
koroner sendrom (AKS) semsiyesi altinda degerlendirilmeye devam
etmektedir (Rao, et al., 2025: €771-e862). Tarihsel olarak kararsiz
anjina sik kullanilan ve olumsuz klinik sonuglarla iliskilendirilen bir
tan1 iken, daha duyarli troponin analizlerinin kullanima girmesiyle
bu taninin insidansi belirgin bi¢imde azalmigtir. Nitekim daha 6nce
kararsiz anjina tanis1 almis hastalara ait saklanmig 6rneklerin daha
duyarli troponin analizleriyle yeniden degerlendirilmesi, hastalarin
onemli bir boliimiiniin aslinda miyokard infarktiisii olarak yeniden
siiflandirilabilecegini  gostermistir.  Troponin  yiiksekligi
bulunmayan hastalarin prognozunun ise daha iyi oldugu
bildirilmistir (Braunwald, 1989: 410-414).

Kararsiz anjina tanim geregi degerlendirme sirasinda akut
miyokard hasar1 bulunmayan bir klinik tabloyu ifade etmekle
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birlikte, bu hastalarda kronik kardiyak troponin yiiksekligi
goriilebilir ve kronik miyokard hasarinin varlig1 olumsuz prognozla
iliskili olabilir. Bu nedenle kronik troponin yiiksekliginin nedenleri
sistematik olarak aragtirilmalidir. Yiiksek duyarlikli troponin
analizlerinin ve tanisal egiklerin degismesinin kararsiz anjina
sikligin1 azaltmasina ragmen, bu klinik tablo giliniimiizde de
tamamen ortadan kalkmis degildir ve akut koroner sendrom
yelpazesinin bir parcasi olmay1 siirdiirmektedir (Byrne, et al., 2023:
3720-3826).

MINOCA: obstriiktif olmayan koroner arterlerle birlikte
miyokard hasari

MINOCA teriminin kavramsal ¢er¢evesi Besinci UDMI’de
yeniden ele almmis ve kisaltmanin agiliminda “miyokard
infarktlisii” yerine “miyokard hasar1” ifadesinin kullanilmasi
benimsenmistir. Bu terim, miyokard infarktiisiinii diisiindiiren bir
klinik tablo ile bagvuran ve koroner anjiyografide obstriiktif koroner
arter hastaligt bulunmayan (%50 veya daha fazla darlik
saptanmayan) hastalarda kullanilan bir “calisma tanisi” olarak
degerlendirilmelidir (Agewall, et al., 2017: 143—153).

Bu terminolojik degisikligin temel gerekcgesi, s6z konusu
hastalarin 6nemli bir boliimiinde baglangigtaki degerlendirme
sonrasinda miyokard infarktiisii disindaki nedenlerin ortaya
konulabilmesidir. Miyokardit, Takotsubo sendromu ve c¢esitli
kardiyomiyopatiler koroner disi kardiyak nedenler arasinda yer
alirken, pulmoner emboli gibi kardiyak olmayan durumlar da benzer
klinik ve biyokimyasal bulgulara yol acabilmektedir. Bu nedenle
MINOCA kesin bir nihai tani degil, altta yatan mekanizma
belirleninceye kadar kullanilan gegici bir tanisal kategoridir. Ileri
degerlendirme sonucunda miyokard infarktiisii dogrulanirsa nihai
tani, klinik baglama gore primer, sekonder veya isleme bagl
miyokard infarktiisii seklinde siiflandirilmalidir.
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Obstriiktif olmayan koroner arterlere sahip hastalarda
intravaskiiler goriintiileme, koroner anjiyografide belirgin olmayan
plak erozyonu veya riiptiirii, plak riiptiirii olmaksizin mural trombiis
ve SCAD gibi akut koroner patolojilerin ortaya g¢ikarilmasina
yardimec1  olabilir. Invaziv  fonksiyonel degerlendirme ise
mikrovaskiiler disfonksiyonun veya epikardiyal koroner spazmin
gosterilmesine olanak saglayabilir. Nihai tanimin belirlenmesinde
KMR onerilmekte ve ideal olarak incelemenin basvurudan sonraki
ilk iki hafta igerisinde gergeklestirilmesi tercih edilmektedir
(Reynolds, et al., 2021: 624—-640).

KMR uygulandiginda, baslangicta MINOCA diisiiniilen
hastalarin yaklasik %22-27’sinde nihai tan1 miyokard infarktiisii
olarak belirlenirken, daha sik olarak akut miyokardit veya Takotsubo
sendromu gibi alternatif tanilar ortaya konulmaktadir. Bu ayrim
yalnizca tanisal acidan degil, tedavi stratejisinin belirlenmesi
acisindan da 6nem tasimaktadir. Ayrica iki haftadan daha uzun siire
beklenmesi, 6zellikle Takotsubo sendromu ve akut miyokarditte
zaman igerisinde gerileyebilen miyokardiyal degisiklikler nedeniyle
KMR’nin tanisal verimini azaltabilir. Buna karsilik miyokard
infarktlisiine bagli goriintiileme bulgular1 genellikle kaliciligini
korumaktadir (Mileva, et al., 2023: 376-389).
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BOLUM 2

TANISAL ARACLAR, OZEL DURUMLAR VE
UYGULAMAYA YANSIMALAR

MUCAHIT GOL!
Giris
Semptomlar

Goglis  agrisi, akut miyokard infarktlisii ile basvuran
hastalarda en sik bildirilen semptomdur. Duyarlilig1 yiiksek olup
kadinlar ve erkekler arasinda benzerdir (Ferry, et al., 2019:
€012307); ancak 6zgilliigii sinirlidir ve ¢ok sayida kardiyak ya da
kardiyak olmayan klinik durumda goriilebilir. Bazi hastalar
epigastrik agr1 veya g¢eneye, boyuna, kola ya da sirta yayilan agr
tarif ederken, bazi hastalar ise gogiis agrist olmaksizin yalnizca
dispne, carpinti, bulanti veya kusma ile basvurabilir (Brieger, et al.,
2004: 461-469; Canto, et al., 2012: 572—579). iskemik semptom
cogunlukla basing, sikisma veya gogiiste baski hissi seklinde
tanimlanir; semptomun siddeti ise miyokard infarktiisii olasiligiyla
dogrudan iliskili degildir. Bu nedenle iskeminin baslica klinik
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belirtisini tanimlamak amaciyla “godgilis rahatsizligir” ifadesinin
“gOglis agris1” terimine gore daha kapsayict oldugu kabul
edilmektedir (Canto, et al., 2012: 572-579).

Besinci UDMI’'nin dikkat ¢ekici yaklasimlarindan biri,
semptomlarin  “tipik” ve “atipik” olarak smiflandirilmasindan
vazgecilmesidir. “Atipik” olarak nitelendirilen semptomlarin
miyokard infarktiisii agisindan degerlendirilen kadinlarda daha sik
goriildiigli ve bu terminolojinin klinisyende yanlis bir giiven
duygusu olusturarak tanisal gecikmeye katkida bulunabilecegi
gosterilmistir. Bu nedenle semptomun niteligi, cinsiyet veya bagka
bir klinik 0Ozellik {izerinden “tipik” ya da “atipik” olarak
etiketlenmek yerine, klinik baglam igerisinde degerlendirilmelidir.
Gogiis rahatsizliginin ani baslamasi veya siddet, siire ya da genel
patern bakimindan degisiklik gostermesi akut bir siireci
diistindiiriirken; ongoriilebilir bi¢imde efor veya emosyonel stresle
tetiklenen ve kronik seyir gosteren semptomlar daha ¢ok stabil bir
klinik tablo ile uyumludur.

Semptom profili miyokard infarktiisiiniin klinik tipine gore
de farklilik gosterebilir. STEMI ile bagvuran hastalarda siirekli
gbgiis rahatsizligi, kusma, bas donmesi ve terleme daha sik
goriilirken, NSTEMI’de semptomlarin aralikli olmas1 daha olasidir.
Gogiis rahatsizligr olmadan basvuran hastalarda taninin daha geg
konuldugu ve hastane i¢i mortalitenin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (Brieger, et al., 2004: 461-469; Canto, et al., 2012:
572-579). Sekonder miyokard infarktiisiinde gogiis agris1 daha az
siklikla bildirilmekte; dispne veya altta yatan akut klinik duruma
iligkin semptomlar 6n plana ¢ikmaktadir. Her iki cinsiyette de gogiis
rahatsizlig1 en sik semptom olmaya devam etmekle birlikte, kadin
hastalar interskapiiler agri, bulanti-kusma ve dispneyi daha sik tarif
edebilmektedir (Lichtman, et al., 2018: 781-790; van Oosterhout, et
al., 2020: e014733). Gogiis rahatsizlig1 olmadan bagvuru ileri yasta
ve diyabetes mellitus varliginda daha sik goriilmektedir. Bu nedenle
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ozellikle kadinlarda, ileri yastaki hastalarda ve diyabetli bireylerde
eslik eden semptomlarin sistematik bi¢gimde sorgulanmasi gerekir;
ancak bu gruplardaki hastalarin cogunun yine de gdgiis rahatsizligi
ile bagvurdugu g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Elektrokardiyografi

On iki derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG), ozellikle
akut koroner okliizyona bagli ve acil reperfiizyon gerektiren
hastalarin hizli bi¢imde taninmasi agisindan miyokard infarktiisii
tanisal yaklagiminin temel araglarindan biridir. STEMI ¢alisma
tanisinda, iki komsu derivasyonda J noktasinda yeni ST-segment
elevasyonu aranir. V2—V3 derivasyonlarinda esik deger 40 yasindan
kiigiik erkeklerde >2,5 mm, 40 yas ve iizerindeki erkeklerde >2 mm
ve vyastan bagimsiz olarak kadinlarda >1,5 mm'dir; diger
derivasyonlarda esik >1 mm'dir. Bu 6lgiitler sol ventrikiil hipertrofisi
ve dal blogu bulunmayan hastalar i¢in gegerlidir. Posterior miyokard
infarktiisii, 6zellikle V1-V2°de R dalgasinin S dalgasindan baskin
oldugu durumda V1-V3’te >1 mm ST-segment depresyonu ile
diistintilebilir ve V7-V9 derivasyonlarinda ST elevasyonunun
gosterilmesiyle desteklenebilir. Sag ventrikiil infarktiisii ise V3R—
V6R derivasyonlarinda ST elevasyonu ile degerlendirilmeli; uygun
klinik baglamda aVR’de eslik eden elevasyon da dikkate alinmalidir.
Miyokard iskemisi veya infarktiisiiniin elektrokardiyografik
bulgulari tablo 1°de 6zetlenmistir.

Buradaki temel klinik uyari, konvansiyonel EKG’de klasik
ST-segment elevasyonu bulunmadigi i¢cin NSTEMI olarak
degerlendirilen hastalarin dortte birine varan boliimiinde sorumlu
koroner arterde akut okliizyon bulunabilmesidir (Khan, et al., 2017:
3082-3089; McLaren, et al., 2024: 101314). Bu nedenle uygun
klinik baglamda bazi EKG paternleri, klasik STEMI o6l¢iitlerini
karsilamasa dahi akut koroner okliizyon agisindan STEMI esdegeri
olarak degerlendirilmelidir. Bunlar; iskemi bulgularinin eslik ettigi
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yeni sol veya sag dal blogu (Widimsky, et al., 2012: 86-95), dnceden
sol dal blogu veya ventrikiiler pacing bulunan hastalarda Sgarbossa
Olgiitleri (Sgarbossa, et al., 1996: 481-487) ve modifiye
Sgarbossa’da ST/S oraninin <0,25 olmas1 (Smith, et al., 2012: 766—
776), V1-V2’de belirgin ST depresyonu veya hiperakut T dalgalari,
de Winter paterni (de Winter, et al., 2008: 2071-2073), Wellens
sendromu, Aslanger paterni ve “Giiney Afrika bayragi” isareti gibi
bulgulardir. Ozellikle dnceki koroner arter baypas grefti bulunan
veya karmasik koroner anatomiye sahip hastalarda, klasik ST
elevasyonu olmaksizin akut koroner okliizyon gelisebileceginden

klinik siiphe esigi diisiik tutulmalidir.

Bunun karsiti da gegerlidir: ST-segment elevasyonu
miyokard infarktlisine 0Ozgii bir bulgu degildir. Erken
repolarizasyon, miyokardit, perikardit, Brugada sendromu,
Takotsubo sendromu ve cesitli kardiyomiyopatilerin yani sira
pulmoner emboli, hiperkalemi, hipotermi ve kafa i¢i basing artisi
gibi  durumlarda da ST elevasyonu goriilebilir.  Ayirict
degerlendirmede ST-segment degisikliginin dagilimi 6nemlidir.
Akut koroner patolojide ST elevasyonu c¢ogunlukla belirli bir
koroner arter territuarina uyan bolgesel dagilim gosterir ve siklikla
karsilikli (resiprok) ST depresyonu eslik eder. Perikardit ve erken
repolarizasyonda ise degisiklikler daha yaygin veya global olma
egilimindedir, tek bir koroner arter alani ile sinirlt degildir ve tipik
olarak resiprok degisiklik eslik etmez (Rossello, et al., 2014: 233—
239).

Geg bagvuran hastalarda ST-segment degisiklikleri yerine iki
veya daha fazla komsu derivasyonda patolojik Q dalgalari, bifazik T
dalgalar1 veya T-dalgasi negatifligi daha sik goriilebilir; bununla
birlikte akut koroner oklizyon varliginda Q dalgast hig
gelismeyebilir  (Krone, et al.,, 1983: 234-239). Q dalgalan
cogunlukla kalic1 olmakla birlikte aylar veya yillar igerisinde
gerileyebilir ve kaybolabilir. Besinci UDMI, o6nceki siirlimlerde

--43--



onerilen alternatif Q dalgas1 tanim1 yerine klasik patolojik Q dalgasi
tanimini benimsemistir; bunun temel gerekgesi, bu tanimin kardiyak
manyetik rezonans (KMR) caligmalarinda transmural infarktiis ile
daha yiiksek korelasyon gostermesidir (Delewi, et al., 2013: 324—
331).

Tablo 1: Miyokard iskemisi veya infarktiisiiniin elektrokardiyografik bulgular:

Bulgu Tanim

iki komsu derivasyonda J noktasinda yeni ST-segment elevasyonu: V2—
V3 digindaki derivasyonlarda >1 mm; V2-V3’te 40 yasindan kiigiik

ST . .
elevasvon erkekte >2,5 mm, 40 yas ve ilizerindeki erkekte >2 mm, kadinda yastan
vasyont bagimsiz olarak >1,5 mm (dal blogu ve sol ventrikiil hipertrofisi
yoklugunda).
ST cokmesi iki veya daha fazla komsu derivasyonda J noktasinda yeni, horizontal

veya agagi egimli >0,5 mm ST-segment depresyonu.

Hiperakut T | Iki komsu derivasyonda, énceki QRS kompleksi ile orantisiz bigimde
dalgast biiyiik, genis ve simetrik T dalgalari.

de Winter T | Prekordiyal derivasyonlarda yukar1 egimli ST-segment depresyonu ile
dalgast birlikte uzun, belirgin ve simetrik T dalgalari.

Bifazik T

dalgast Baslangicta pozitif, ardindan negatif defleksiyon gosteren T dalgasi.

T negatifligi | Iki komsu derivasyonda yeni veya dinamik >1 mm T-dalgas1 negatifligi.

Wellens

V2 ve V3 derivasyonlarinda bifazik veya derin negatif T dalgalari.
sendromu

Patolojik Q iki komsu derivasyonda siiresi >40 ms olan ve/veya derinligi ayni
dalgas1 derivasyondaki R dalgasinin >%25’ine ulasan Q dalgasi.

Sol dal blogu veya ventrikiiler pacing varliginda: QRS ile uyumlu

Sgarb
.. gatr os.sa (konkordan) >1 mm ST elevasyonu; V1, V2 veya V3’te >1 mm ST
Olgiitleri . .

depresyonu; QRS ile uyumsuz (diskordan) >5 mm ST elevasyonu.
Ventrikiil . . . . ..
arei:trllnril Y Ventrikil fibrilasyonu veya ventrikiil tasikardisi.
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Sekonder miyokard infarktiisiinde global iskemik EKG
degisiklikleri daha sik goriiliir. Altta yatan tetikleyici neden tedavi
edildigi halde belirgin ST-segment degisikliklerinin hizla
gerilememesi, taninin primer miyokard infarktiisii yoniinde yeniden
degerlendirilmesini  gerektirebilir.  Isleme bagli  miyokard
infarktiisiinde EKG bulgular1 primer tipe benzerlik gdsterir. Ornegin
erken stent trombozu klasik ST elevasyonuna yol acgabilirken, yan
dal okliizyonu gibi daha kiiciik infarktiislerde elektrokardiyografik
degisiklikler silik olabilir veya hi¢ goriilmeyebilir. Bu nedenle islem
oncesi EKG ile karsilagtirma 6zellikle degerlidir.

Kardiyak biyobelirtecler

Tabhlil ozellikleri ve 99. persentil

Kardiyak troponin I (¢Tnl) ve troponin T (¢TnT), miyokard
hasarma ozgiilliiklerinin diger kardiyak biyobelirteclerden daha
yiiksek olmasi nedeniyle 2007 yilindan bu yana miyokard hasarinin
biyokimyasal degerlendirmesinde temel belirtecler olarak
kullanilmaktadir (Westermann, et al., 2017: 472—483). Dolasimdaki
yar1 Omiirleri sirasiyla yaklasik 2 saat ve 2—4 saattir (Kristensen, et
al., 2024: 1187-1198). Bir tahlilin yiiksek duyarlikli troponin (hs-
cTn) tahlili olarak kabul edilebilmesi i¢in cinsiyete ozgii 99.
persentil iist referans sinir1 (URL) diizeyinde varyasyon katsayisinin
<%10 olmast ve saglikli referans popiilasyonundaki kadin ve
erkeklerin %50’sinden fazlasinda troponinin 0lgiilebilir olmasi
gerekir. Troponin tahlilleri dreticiler arasinda standardize
edilmediginden, belirli bir tahlille elde edilen bulgular baska bir
tahlile dogrudan aktarilmamalidir. Klinik uygulamada tahlile 6zgii
esik degerlerin ve IFCC referans tablolarinin kullanilmasi gerekir
(Apple, Collinson, & Biomarkers, 2012: 54-61). Diinya genelinde
76 iilkeden 663 laboratuvar1 kapsayan bir arastirmada hastanelerin
%98’inde troponin 6l¢limii mevcutken, bunlarin %92’°sinde yiiksek
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duyarlikli tahlillerin kullanildigi bildirilmistir (Collinson, et al.,
2024: 117900).

Miyokard infarktiisii tanis1 agisindan troponinden bagimsiz,
evrensel olarak kabul edilmis bir altin standart bulunmadigindan,
karar esiginin belirlenmesinde temel yaklagim tanisal performans
caligmalarindan  ziyade bilinen kardiyak hastalifi = veya
kardiyovaskiiler risk faktorii bulunmayan saglikli referans
popiilasyonun  troponin  dagilimma  dayanmaktadir. Cogu
biyobelirteg i¢in 97,5. persentil kullanilirken kardiyak troponinde
daha yiiksek bir esik olan 99. persentilin kullanilmas1 ve bunun
anlamli ylikselme ve/veya diisiis kriteri ile birlikte degerlendirilmesi,
tanisal 6zgiilliigiin artirllmasini amaglamaktadir (Aakre, et al., 2022:
1022-1030). Troponin konsantrasyonlar1 cinsiyete goére belirgin
farklilik gosterdiginden, kadinlarda 99. persentil genellikle ortak
esik degerin altinda, erkeklerde ise iizerinde yer alir. Bu nedenle
cinsiyete 0zgli URL kullanimi, sistematik tanisal yanliligin ve
kadinlarda miyokard infarktiisiiniin eksik taninmasinin onlenmesi
acisindan temel bir gerekliliktir (Shah, et al., 2015: g7873). En yeni
kusak yiiksek duyarlikli troponin T tahliline iligkin genis ve temsil
giicli yiiksek kiiresel saglikli referans popiilasyonunda kadinlar igin
belirlenen URL’nin erkekler i¢in belirlenen degerin yaklasik yarisi
oldugu bildirilmistir (Daniels, et al., 2026: 488-502).

Yas da troponin konsantrasyonunun yorumlanmasinda en az
cinsiyet kadar 6nemli bir degiskendir. Bununla birlikte yas siirekli
bir degisken oldugundan, yasa gore diizeltilmis tek bir esik deger
olusturmak daha giictiir ve mevcut tahlillerden hi¢biri bu amagla
diizenleyici onay almamistir. Klinik agidan dikkat ¢ekici veri, olasi
miyokard infarktiisii ile bagvuran 75 yas lizerindeki hastalarin
yaklagik {igte birinde troponin yliksekligi goriilirken, 50 yas
altindaki hastalarda bu oranin yaklasik yirmide bir olmasidir
(Lowry, et al., 2022: 1135-1148). Gelecekte yas, cinsiyet, bobrek
fonksiyonu ve eslik eden hastaliklar1 birlikte degerlendiren
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istatistiksel modellerin ve makine 6grenmesi yaklagimlarinin normal
troponin  araliginin  tanimlanmasini  daha da  gelistirmesi
beklenmektedir (Doudesis, et al., 2023: 1201-1210).
Analitik girisim

Kardiyak troponin i¢in kullanilan immiinolojik tahliller,
diger laboratuvar testlerinde oldugu gibi hem preanalitik hem de
analitik siireglerden kaynaklanan yalanci pozitif ve yalanci negatif
sonuglara aciktir. Hemoliz ve biyotin bazi tahlillerde troponin
Ol¢limiinii  diisiirebilirken, fibrin igeren mikro-pihtilar yalanci
yliksek sonuglara neden olabilir. Hasta basi 6l¢iim platformlarinda
tam kandaki analitik performans, merkezi laboratuvarlarda plazma
veya serum iizerinden yapilan 6l¢timlere gore daha degisken olabilir.
Heterofil antikorlar ex vivo immiinolojik girisim olusturarak yalanci

troponin yiiksekligine neden olabilir; ancak ¢ogu tahlilde bu durum
nadirdir (Hammarsten, et al., 2023: 1411-1419).

Buna karsilik makrotroponin, troponinin in  vivo
immiinoglobulinlerle kompleks olusturmasi sonucunda ortaya ¢ikan
ve dolagimdan haftalar siiren uzun bir yar1 omiirle temizlenen bir
formdur. Bu kompleks, ger¢ek miyokard hasari bulunmaksizin
kalict veya wuzamig troponin yiiksekligine yol acgabilir ve
asemptomatik popiilasyonlarda yiiksek troponin I degerlerinin
onemli bir bdliimiinden, hatta bazi serilerde yarisina kadarindan
sorumlu olabilir (Lam, et al, 2022: 1261-1271). Troponin
yliksekliginin klinik tablo ile uyumsuz olmasi veya seri 6l¢iimlerde
belirgin bir biyolojik kinetik patern gostermeksizin degisken
seyretmesi durumunda analitik girisim diistiniilmelidir. Farkli bir
immiinolojik tahlille yeniden Ol¢iim yapilmasi tanisal agidan
yararlidir; 6zellikle troponin I ile troponin T arasinda veya iki farkli
troponin I tahlili arasinda belirgin uyumsuzluk bulunmasi analitik
girisimi destekleyebilir (Mair, et al., 2022: e1—3).
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Seri ol¢ciim, Kinetik ve anlamh degisim

Yiiksek duyarlikli troponin tahlilleri kullanildiginda,
saptama sinirinin, Ol¢lim smirimin veya dogrulanmis bir risk
siniflandirma esiginin altinda kalan ¢ok diisilk konsantrasyonlar,
uygun klinik baglamda bircok hastada tek Ol¢limle miyokard
infarktiisiiniin diglanmasina olanak saglayabilir (Jaffe, et al., 2023:
60—69). Buna karsilik daha yiiksek esiklerin kullanildigi tanisal
yaklagimlarda seri 6lgtim gereklidir. 99. persentil URL’nin bagvuru
anindaki duyarliligi genel olarak yaklasik %90 diizeyindedir ve
semptom baslangicindan sonraki ilk 3 saat icerisinde basvuran
hastalarda %70’e kadar gerileyebilir (Hoeller, et al., 2013: 1567—
1572). STEMI ile bagvuran hastalarda 6zellikle erken donemde elde
edilen tek bir troponin sonucu giivenilir bigimde dislama amaciyla
kullanilamaz; infarkt alaninin heniiz perfiize olmamasi nedeniyle
yaklagik her alti hastadan birinde baslangi¢ troponin diizeyi 99.
persentilin altinda kalabilir (Wereski, et al., 2020: 1302—1304).

Kardiyak troponin konsantrasyonunda miyokard infarktiisii
acisindan anlamli yiikselme veya diisiisii tanimlayacak, biitlin klinik
tablolar ve biitlin tahliller i¢in gecerli tek bir mutlak ya da goreli
degisim degeri bulunmamaktadir. Degisimin biiytikligii baslica ii¢
faktorden etkilenir (Sekil 1). Birincisi, Ornegin semptom
baslangicindan ne kadar siire sonra alindigidir. ilk 3 saat igerisinde
mutlak degisim genellikle simirhiyken, 3-12 saat arasinda
belirginlesir; tepe konsantrasyonun goriildiigli 12-24 saatlik
donemde seri Slgiimler arasindaki degisim yeniden kiigiik olabilir.
Giinler sonra bagvuran hastalarda ise troponin kinetigi kronik
miyokard hasarinda goriilen paternle ortiisebilir. Ikinci belirleyici,
ornekler arasindaki zaman araligidir; hizlandirilmig tanisal
algoritmalarda 1 veya 2 saatlik sabit araliklarin kullanilmasinin
nedeni budur (Reichlin, et al., 2011: 136-145). Ugiincii belirleyici
ise baslangi¢ troponin diizeyidir. 99. persentil civarinda veya altinda
bulunan degerlerde mutlak delta, goreli degisime gore daha duyarh
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ve daha tahlile 6zgii bir dlgiittiir. Baslangi¢ degeri belirgin yiiksek
olan hastalarda goreli degisim klinik olarak daha sezgisel olabilir.
Cok yiiksek baslangic degerlerinde ise belirgin bir yiikselme-diisiis
paterni géstermenin tanisal katkis1 daha siirlidir; ¢iinkii bu diizeyler
kronik miyokard hasarinda daha seyrek goriiliir.

Kardiyak troponin

cinsiyete 6zgii 99. persentil URL

0 3 6 12 18 24 36 48 glnler haftalar

Semptom baslangicindan itibaren gegen sire (saat)

Sekil 1. Semptom baslangicindan itibaren kardiyak troponin kinetigi ve Ornekleme
zamanlamasinin seri Ol¢limlerde gézlenen degisime etkisi. A; <3 saat; mutlak degisim
anlamli olmayabilir, erken bagvuruda tek Ol¢iim yaniltict olabilir. B; 3-12 saat; seri
6lgtimlerde en belirgin mutlak artis bu dénemde goriiliir. C;12-24 saat; kardiak troponin
tepe Olciimleri degisim minimal izlenebilir. D; 24-48 saat belirgin diisiis goriiliir. E; >48
saat; giinler sonraki basvuru kronik trop yiiksekligini takip edebilir. F; giinler-haftalar;
normele doniis

Hizlandirilmis tam yolaklari ve alternatif belirtecler

Dogrulanmis hizlandirilmis tani yolaklar1 genel olarak ii¢
grupta degerlendirilebilir: (i) tek 6rnek lizerinden diglama yolaklart;
bu yaklasimlar hastalar1 diisiik veya yiiksek risk kategorilerine
ayirir; (i1) 1. veya 2. saatte yinelenen troponin 6l¢iimlerini ve birden
fazla esik ile delta degerini kullanan seri test yolaklari; bu yaklagim
hastalar1 diisiik risk, gozlem ve yiiksek risk olmak iizere ii¢
kategoriye ayirir; (iii) klinik risk skorlarin1 bagvuru ve 3. saatteki 99.
persentil 6l¢iimleriyle birlestiren konvansiyonel yolaklar (Reichlin,
et al., 2012: 1211-1218). Bu algoritmalarin yorumlanmasinda sik
yapilan hata, kullanilan risk smiflandirma esiklerinin miyokard
hasarin1 tanimlayan 99. persentil URL ile 6zdes kabul edilmesidir.
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Oysa bu esikler cogu zaman 99. persentile dayanmaz ve cinsiyete
0zgli degil, ortak esiklerdir; ¢linkii amaglar1 nihai tan1 koymak degil,
hastayr tanisal risk kategorilerine ayirmaktir. Nihai miyokard
infarktiisii tanis1 ise her zaman cinsiyete 6zgii 99. persentil URL ile
birlikte anlamli ylikselme ve/veya diisiis kriterleri ve klinik iskemi
kanit1 temelinde konulmalidir.

Yiiksek duyarlikli troponin tahliline erisim bulunmadiginda,
yuksek duyarlikli olmayan troponin tahlilleri CK-MB’ye tercih
edilmelidir. Her iki troponin yaklasimmin da bulunmadigi
kosullarda kiitle yontemiyle Olgiilen CK-MB alternatif bir
biyobelirte¢ olarak kullanilabilir (Jaffe, et al., 2021: 2260-2264).
Troponin digindaki yeni belirtecler arasinda kardiyak miyozin
baglayict protein C (cMyC) dikkat c¢ekmektedir. Miyokardda
troponinden daha yiiksek miktarda bulunmasi ve iyatrojenik hasar
sonrasinda daha hizli yiikselmesi nedeniyle cMyC’nin prototip
tahlillerde hizlandirilmis tam1 yolaklarinda troponine benzer
performans gosterebildigi bildirilmistir (Kaier, et al., 2022: 325—
335). Bununla birlikte analitik girisim veya kronik bobrek hastaligi
gibi troponin yorumunun giiglestigi 6zel durumlarda ek bir klinik
yarar saglayip saglamadig1 heniiz net degildir. Bu nedenle troponin
dis1 biyobelirtegler rutin miyokard infarktiisii tanisinda standart
kullanim alan1 bulmamustir.

Koroner ve kardiyak goriintiileme

Miyokard infarktiisiinden siiphelenilen hastada baslangic
klinik tanis1 goriintiileme yapilmaksizin konulabilse de, taninin
dogrulanmast ve altta yatan mekanizmanin belirlenmesi ¢ogu
durumda koroner anjiyografi ve/veya kardiyak goriintiileme
gerektirir. Invaziv koroner anjiyografi, koroner anatomiyi dogrudan
ortaya koymasi nedeniyle temel referans yontemdir; yalnizca tanisal
dogrulama saglamakla kalmaz, primer miyokard infarktiisiinde altta
yatan akut koroner patolojinin belirlenmesine de olanak verir.
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Aterotromboz digindaki koroner patolojilerin bildirilen sikliklart
genis bir aralik gostermektedir: SCAD %0,1-4,0; koroner emboli
%0,2—13; epikardiyal vazospazm %1-20; stent ici restenoz %1,0—
6,5 ve stent trombozu %0,6—0,8. Oksijen arz-talep dengesizligine
bagli iskemi diisiiniilen hastalarin 6nemli bir boliimii tarihsel olarak
koroner anjiyografiye yonlendirilmemistir. Bununla birlikte 6nceki
siniflandirmada tip 2 miyokard infarktiisii olarak kabul edilen ve
sistematik anjiyografi yapilan hastalarin yaklasik yirmide birinde
aterotromboza bagli primer miyokard infarktiisii saptanmistir
(Boeddinghaus, et al., 2025: 131-141; Bularga, et al., 2022: 1188—
1200).

Intravaskiiler goriintiileme, 6zellikle IVUS ve OCT, koroner
anjiyografinin sinirh kaldigi durumlarda ©Snemli tamamlayici
yontemlerdir. NSTEMI ile bagvuran hastalarin yaklasik %14 tinde
anjiyografide belirgin bir sorumlu lezyon gosterilememektedir
(Balbi, et al., 2022: 110-118). OCT ve IVUS, plak riiptiirii, plak
erozyonu ve mural trombiis gibi morfolojik 6zellikleri ayirt edebilir;
SCAD’a bagh intramural hematomu, koroner embolide izole
trombiisli veya spazm ile uyumlu intimal degisiklikleri gosterebilir
(Reynolds, et al., 2021: 624-640). Invaziv fonksiyonel
degerlendirme ise iki temel klinik soruya yanit saglayabilir.
Anjiyografik olarak obstriiktif olmayan damarlarda asetilkolin veya
ergonovin ile yapilan provokasyon testleri epikardiyal ve
mikrovaskiiler koroner spazmin ortaya konulmasina yardimci olur.
Darligin anatomik olarak orta derecede oldugu ve hemodinamik
oneminin belirsiz kaldigi durumlarda ise FFR, RFR veya iFR
Olgtimleri lezyonun fonksiyonel olarak anlamli olup olmadigini
belirlemeye katk1 saglar.

Noninvaziv goriintiileme yontemleri arasinda
ekokardiyografi, 6zellikle yatak basinda hizli ve tekrarlanabilir
degerlendirme saglamasi nedeniyle temel araclardan biridir.
Bolgesel duvar hareket bozuklugu, infarktiisiin yayginligi, ventrikiil
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trombiisli, psddoanevrizma, perikardiyal efiizyon ve kapak
fonksiyonlar1 degerlendirilebilir. Ekokardiyografi ayrica akut
perikardit, ciddi aort darligi, aort diseksiyonu ve masif pulmoner
emboli gibi alternatif tanilarin  degerlendirilmesine  katki
saglayabilir. Egitimli uygulayicilar tarafindan gergeklestirilen el tipi
ultrasonografik degerlendirme, iskemiye bagli bolgesel duvar
hareket bozukluklarini cok kisa siirede ortaya koyabilir (Geers, et al.,
2024: 1441-1450).

Kardiyak manyetik rezonans (KMR), hem geri doniistimlii
hem de geri donilisimsliiz miyokardiyal hasarin ayritili
karakterizasyonuna olanak saglar. Sine goriintiileme fonksiyonel
degerlendirmeyi; T2 agirlikli goriintiileme 6dem ve inflamasyonu;
T2* goriintiileme intramiyokardiyal kanamayt; ilk gegis perfiizyonu
ve erken gadolinyum tutulumu mikrovaskiiler obstriiksiyonu; ge¢
gadolinyum tutulumu ise nekroz ve fibrozisi degerlendirmede
kullanilir. Bu parametrelerin birlikte degerlendirilmesi akut ve
kronik miyokard hasarinin ayrimina ve miyokard infarktiisiiniin
miyokardit veya Takotsubo sendromundan ayirt edilmesine
yardimci olur (Ibanez, et al., 2019: 238-256; Kumar, et al., 2024: 1—
14). Isleme bagli miyokard infarktiisiinde ise ozellikle cerrahi
sonrasinda goglis drenleri ve epikardiyal pacing telleri goriintii
kalitesini sinirlayabilir.

Koroner BT anjiyografi, mevcut kilavuzlarda orta ve yiiksek
riskli hastalarda rutin bir yontem olarak Onerilmemekle birlikte
(Byrne, et al., 2023: 3720-3826), diistik riskli NSTEMI hastalarinda
invaziv koroner anjiyografi ile karsilagtirilabilir prognostik bilgi
saglayabilir (Kofoed, et al., 2021: 1044-1052). Ayrica plak
fenotiplemesi yoluyla primer ve sekonder miyokard infarktiisiiniin
ayrimina, sekonder tipte obstriiktif koroner hastaligin gosterilmesine
ve isleme baglh miyokard infarktiisinde greft acikliginin
degerlendirilmesine katki saglayabilir. Niikleer goriintiileme
yontemlerinin  (SPECT ve PET) wuzaysal c¢oziiniirligi
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subendokardiyal infarktiislerin giivenilir bi¢imde gosterilmesi igin
yetersiz kalabilir; ancak BT veya KMR ile birlikte kullanildiginda
anatomik ¢Oziiniirliik artirilabilir ve molekiiler goriintiileme
olanaklar1 genisletilebilir.

Ozel durumlar

Semptomlarin, EKG bulgularinin, kardiyak biyobelirteglerin
veya bolgesel duvar hareketlerinin yorumlanmasmin giiclestigi
klinik ortamlarda miyokard infarktiisii tanis1 daha karmagik hale
gelir (tablo 2). Bununla birlikte temel tanisal ilke degismez: bu 6zel

durumlarin  higbirinde miyokard infarktlisi tan1  Olgiitleri
degistirilmemelidir. Degisen unsur, s06z konusu Odlgiitlere
ulagabilmek i¢in klinik degerlendirmeye, seri biyobelirteg

Olclimlerine ve kardiyak goriintiilemeye verilen agirliktir.

Tablo 2: Miyokard infarktiisii tanisinin gii¢lestigi 6zel klinik durumlar

Durum Temel giicliik Yaklasim
Ilk ay icerisinde EKG, Seri troponin dl¢iimii temel
biyobelirte¢ ve goriintiileme yaklasimdir; yiikselen degerler
bulgulari indeks olaya ait yeni bir infarktiis lehine
rezidiiel degisiklikleri degerlendirilmelidir. CK-MB ek

Tekrarlayan e .

Mi yansitabilir. Semptomlar maliyet olusturur ancak tanisal
perikardit, kardiyopulmoner katkis1 smirlidir. Tekrarlayan Mi
resiisitasyon sonrasi travma veya | icin ayr1 bir kod yerine altta yatan
kalp yetersizligi ile iligkili mekanizmaya gore siniflandirma
olabilir. yapilir.

Yeni baslayan veya akutlasan kalp
Akut Kalp yetersizliginde yetersi.zliginde bagvuru sirasinda
troponin ve EKG
hastalarin %90°’a varan - .. o -
e e . N ... | degerlendirilmelidir. Seri 6l¢imler
Kalp bolimiinde troponin T yiiksekligi o
o et 1o akut ve kronik miyokard hasarimnin
yetersizligi goriilebilir;*” semptomlarin
e . . - ayrimina yardimet olur.
ortiigmesi miyokard infarktiisii e e .
e k den olabili Goriintiilleme bulgulart miimkiin
1l Xarismaya neden 0Labiir. oldugunda onceki tetkiklerle
karsilastirilmalidir.
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Troponin kronik ve stabil olarak
yiiksek bulunabilir. Olas1 MI ile

Troponin yliksekligi yalnizca
azalmis renal klirense
baglanmamalidir; seri 6l¢iim kritik
oneme sahiptir. Kontrast iliskili
bobrek hasart riski klinik

Kronik bagvuran hastalarda troponin lamada zaman zaman
bobrek yiiksekligi kronik bobrek wen aman =
. - .. oldugundan yiiksek algilanmakta
hastalig1 hastaliginda yaklasik li¢ kat daha ve serekli ebriintiilemenin
siktir (cTnT %70’e karst %24; yap%lmamagsma yol
0, 2 0, 48 49
cTnl %47’ye karst %16).. acabilmektedir. Tanisal yolaklar
KBH bulunmayan hastalardakiyle
aynidir.
Bilinen kardiyovaskiiler hastalig:
Sedasyon nedeniyle semptom olan kritik hastalarin yaklasik
degerlendirmesi ¢ogu zaman dortte birinde fark edilmemis Ml
miimkiin degildir. Yogun bakim saptanmis ve bunun sagkalimla
Kritik hastalarmin yaklagik %40’inda ters iligkili oldugu gosterilmistir.>
hastalik miyokard hasar1 ve EKG’de Seri troponin 6l¢limiinde
iskemi bulgulari goriilebilir; ST yiikselme-diigiis paterni
elevasyonu stk oldugundan belirleyicidir; kardiyoloji
Ozgilliigh dustiktir. katilimini iceren ¢ok disiplinli
degerlendirme gereklidir.
Yiiksek riskli cerrahi girisimlerde
Perioperatif olaylarin ¢ogu ilk iki perioperatif mlyokard has.a?1
. . . yaklasik sekiz hastadan birinde
Kardiyak giin igerisinde meydana gelir ve ey
e goriiliir;*® bunlarin yaklasik
olmayan hastalarin {icte ikisine varan .. . e .
. e . . yirmide birinde nihai tan1 primer
cerrahi béliimiinde iskemik semptom o . .
. MTI"dir. Postoperatif troponin
bulunmayabilir.*!,%? . . .
izlemi planlaniyorsa preoperatif
bazal deger bilinmelidir.
TAVI sonrasinda miyokard ]'31yobehrt~eq yu.ksekhgl tek basina
isleme bagli MI tanis1 koydurmaz.
hasar1 %66-100 oraninda . - o e
. . Tan, isleme bagh MI 6lgiitleri ile
goriilebilir. Koroner ostiyum o . i -
Yapisal . . birlikte degerlendirilmelidir;
. obstriiksiyonu (%0,7) ve cihaz . . .
girisim komplikasyona bagli yeni

materyali embolisi (%1) daha
seyrek olmakla birlikte ciddi
komplikasyonlardir.**,

miyokard canlilik kaybinin
goriintiilenmesi 6zellikle
onemlidir.
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Seri troponin dl¢timii dnerilir ve
Antrasiklinler ve immiin kontrol | uygun klinik baglamda taninin
noktast inhibitorleri miyokardite | goriintiileme ile dogrulanmasi

Kardiyo- ve kardiyak disfonksiyona neden | gerekir. Aterotromboz yine en sik

onkoloji olarak MI’yi taklit edebilir veya | nedendir; ancak kanserin
miyokard iskemisini protrombotik durumu nedeniyle
tetikleyebilir. vazospazm ve koroner emboli

gorece daha sik goriilebilir.

Hasta agisindan etkiler ve kardiyak rehabilitasyon

Dogru miyokard infarktiisii tanis1 yalnizca prognozun
belirlenmesi acisindan degil, hastanin psikolojik, sosyal, mesleki ve
ekonomik sonuglar1 bakimindan da 6nem tasir. Infarktiis sonrasinda
hastalar siklikla yorgunluk, gdgiis rahatsizligi, fiziksel ve zihinsel
enerji azalmasi ile motivasyon kayb1 bildirir. Anksiyete ve
depresyon Ozellikle daha 6nce depresyon Oykiisii bulunan, genel
saglik durumu kotii olan, sosyoekonomik diizeyi diisiik ve daha geng
yasta miyokard infarktiisii geciren hastalarda daha sik
goriilmektedir. Klinisyenler arasindaki tanisal belirsizligin olumsuz
hasta sonuglariyla iligkili oldugu gosterilmistir. Dolayisiyla
simiflandirmanin sadelestirilmesi yalnizca terminolojik bir amag
tasitmamakta; hastanin klinik yonetiminde ortak bir tanisal ¢ergeve
olusturmay1 da hedeflemektedir.

Sekonder korunma agisindan mevcut veriler onemli bir
iletisim acigina isaret etmektedir. Avrupa’dan elde edilen anket
verilerinde primer miyokard infarktiisii tanis1 alan hastalarin %901
kendisini  hastalifi =~ konusunda  yeterince  bilgilendirilmis
hissetmesine karsin, kan basinci hedefini bilenlerin oran1 yaklasik
ticte bir, kolesterol hedefini bilenlerin orani ise yalnizca onda bir
diizeyindedir (Zeymer, et al., 2024: 537-545). Kardiyak
rehabilitasyon programlari ise miyokard infarktiisiiniin ortaya ¢iktig1
klinik baglama gore yeterince farklilastirilmamis ve sekonder
miyokard infarktiisii geciren hastalara daha seyrek sunulmustur.

Oysa bu hastalar siklikla kardiyoloji disindaki birimlerde
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yonetildiginden, risk faktorlerinin kontrolii ve hastalik egitimi
acisindan yapilandirilmis rehabilitasyon programlarina en az primer
tipteki hastalar kadar ihtiya¢ duyabilir. Sekonder tipin tani dlgiitleri
icerisinde koroner arter hastaliginin dikkate alinmasi, bu hastalarin
uygun rehabilitasyon ve  hasta  egitim  programlarina
yoOnlendirilmesini destekleyebilir.

Halk saghgi, kaynaklan kisith ortamlar ve arastirma

Yiiksek duyarlikli troponin tahlillerinin yayginlagmasi ve
Dordiincti UDMI’'nin uygulanmaya baslanmasi, tip 1 ve tip 2
miyokard infarktiisii tanilarinin sirasiyla %11 ve %22 oraninda
artmastyla iligkilendirilmistir (Chapman, et al., 2020: 161-171).
Bununla birlikte Dérdiincii UDMI’nin ICD-10 kodlama sistemiyle
tam uyumlu olmamasi, tanisal artisin morbidite ve mortalite
kayitlarina ayn1  Olglide yansimamasina neden olmustur.
Avrupa’daki iki iilkeden elde edilen verilerde, tip 2 miyokard
infarktiisii 6l¢iitlerini karsilayan hastalarin %20’sinden daha azina
miyokard infarktiisii ICD-10 kodu verilmistir (Taggart, et al., 2024:
€245853). Besinci UDMI’nin Diinya Saglik Orgiitii ile birlikte
gelistirdigi ICD-11 kodlar1 (Boliim 2, Tablo 1), bu tani-kodlama
uyumsuzlugunu azaltmay1 amaglamaktadir. Uygulamanin basarili
olabilmesi i¢in klinisyenlerin yani sira hastane kodlama personelinin
de yeni smiflandirma konusunda sistematik bicimde egitilmesi
gerekecektir.

Kaynaklarin kisitli oldugu saglik sistemlerinde tanisal siire¢
farkl giicliiklerle karsilasmaktadir. Uganda’da yapilan bir ¢aligmada
saglik kuruluslarinin yalnizca %43’linde troponin, %55’inde ise
elektrokardiyografi erisiminin bulundugu bildirilmistir. Cin’de
troponin Ol¢limii yapabilen hastanelerin orant ise 2001-2011
doneminde %25’ten %84’e yiikselmistir. Bununla birlikte test
erisiminin bulunmasi, hastanin testi karsilayabilecegi anlamina
gelmemekte; cepten Odeme zorunlulugu da tanisal erisimi
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sinirlayabilmektedir. Bu nedenle diisiik maliyetli hasta basi troponin
testlerine  erisimin  artirilmasi, EKG  yorumunda tele-tip
olanaklarinin kullanilmas1 ve saglik c¢alisanlart ile toplumun
farkindaliginin artirilmasit Onerilmektedir (Taggart, et al., 2024:
€245853). Bu altyap1 kosullar1 saglanincaya kadar klinisyenin
biyobelirte¢ ve kardiyak goriintiileme olmaksizin da klinik ve EKG
temelli bir miyokard infarktiisii tanis1 koyabilmesi gerekir.

Arastirma alaninda da Besinci UDMI ile o6nemli bir
standardizasyon  hedeflenmektedir. Onceki  smiflandirmanin
ozellikle hizlandirilmis tani1 yolaklarimin degerlendirilmesi ile
medikal tedavi ve revaskiilarizasyon ¢alismalarinda tutarli bigimde
uygulanmadigr goriilmiistiir. Tiim akut koroner mekanizmalarin
primer miyokard infarktiisii baslig1 altinda toplanmasi, tanisal yolak
caligmalarinda ortak bir ¢ergeve olusturmay1 amaglamaktadir. Buna
karsilik primer miyokard infarktiisiiniin etiyolojiye gore rutin olarak
alt simiflandirilmasi; SCAD ve koroner vazospazm gibi yonetim
stratejileri aterotrombozdan farkli olan patolojilerde hedefe yonelik
tedavi calismalarinin gelistirilmesini kolaylastirabilir.

Sekonder miyokard infarktlisiinde nesnel tani Olgiitlerine
duyulan gereksinim, anemi ve miyokard infarktiisii bulunan
hastalarda yapilmis tek yeterli giicteki randomize c¢aligmanin
sonuglar1 tarafindan da desteklenmektedir (Hill, et al., 2002:
CD002042). Gelecekte yapay zekd ve makine Ogrenmesi tabanli
yontemlerin EKG ve kardiyak biyobelirteglerin yorumlanmasina
entegre edilerek miyokard infarktiisii tanisinin duyarliligini artirip
artiramayacagi, bu alandaki Onemli arastirma sorularindan biri
olacaktir (Al-Zaiti, et al., 2023: 1804—1813).
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