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Akut koroner sendrom, diinya genelinde morbidite ve mortalitenin énemli bir
nedenidir. Akut koroner sendrom genellikle 45 yas Ustiinde goriilse de, bazi
genc hastalar da akut koroner sendrom tanisi alirlar. Aterosklerozun yani sira,
ateroskleroz olmadan gelisen akut koroner sendrom nedenleri de tani esna-
sinda diisiinilmelidir. Bu makalede, geng eriskinlerde, tim akut koroner send-

rom nedenlerini gézden gecirdik.
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Acute coronary syndrome is a major cause of morbidity and mortality world-
wide. Although acute coronary syndrome is usually the disease of people over
45 years old, a number of younger patients are also diagnosed with acute
coronary syndrome. Besides atherosclerosis, non-atherosclerotic causes of
acute coronary syndrome should also be considered during diagnosis. In this
paper, we reviewed all causes of the acute coronary syndrome in the young
adults.
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Giris

Akut miyokard iskemisine bagh gelisen klinik tablolarin timii
akut koroner sendrom (AKS) olarak tamimlanir. AKS terimi, ka-
rarsiz anjina pektoristen (UAP), ST-segment elevasyonsuz miyo-
kard infarktist (NSTEMI) ve ST-elevasyonlu miyokard infarktii-
siine (STEMI) kadar uzanan klinik tablolari icerir [1, 2]. Miyokard
infarktisu (M), iskemi kaniti ile birlikte kardiyak biyokimyasal
belirteclerdeki artisin saptanmasidir. iskemi kanitini ise semp-
tomlarin, yeni elektrokardiyografik degisikliklerin, elektrokardi-
yogafide (EKG) patolojik Q dalgalarinin varhigi veya goriintiileme
yontemi ile kanitlanan infarktiis varligi olusturur. iskemi kaniti
ile ani kardiyak 6lim, perkiitan girisim sonrasi belirteclerde > 3
kat artis veya koroner arter bypass greftleme (CABG) operasyo-
nu sonrasi > 5 kat artis, yine Ml olarak tanimlanir [2].

AKS’ un en sik sebebi aterosklerotik koroner arter hastaligidir
(KAH) ve diinya genelinde morbidite ve mortalitenin 6nemli bir
nedenidir [1]. KAH, 45 yas altinda erkeklerde %0.5, kadinlarda
%0.18 oraninda, 60 yas uzerinde erkeklerde %20.5, kadinlarda
%17.1 oraninda gozlenir [3, 4]. Baska bir klinik calismada ise
KAH olan bireylerin sadece %3’liniin 40 yas alti gen¢ populas-
yondan olustugu tespit edilmistir [3, 5]. Ateroskleroz fizyopato-
lojisi ve risk faktorleri hakkinda oldukca fazla bilgi vardir. Ate-
roskleroz icin geleneksel risk faktorleri arasinda sigara, alkol, hi-
pertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), diabetes mellitus (DM) fi-
ziksel inaktivite, ileri yas, erkek cinsiyet, ailede erken yasta (<
55 yas) KAH hikayesi, A-tipi kisilik yapisi tanimlanmistir [6, 7].
Risk faktorlerinin prevalansi geng eriskinlerde giderek artmak-
tadir ve bu yas grubunda yakin gelecekte KAH' nda belirgin bir
artis olacagi agiktir.

Aterosklerotik KAH giderek artis gosterse de, geng eriskinlerde
AKS, anjiyografik olarak normal koroner arter anatomisi esligin-
de de olusabilir [4]. Temel olarak, 45 yas altindaki hastalar ara-
sindaki AKS nedenleri, en iyi asagidaki gibi 4 gruba ayrihr [3]:

- Aterosklerotik,

« Ateroskleroz olmadan gelisen,

« Hiperkoagiilopati yaratan durumlar esliginde,

« Madde bagimhhgi ile iligkili,

Aterosklerotik Akut Koroner Sendrom

Ateroskleroz, blyik damarlarin intimasinda kolesterol depolari-
nin erken ¢ocukluk déneminde birikmesiyle olusan, ilerlemis lez-
yonlarin énciili yagh cizgilenmeler ile baslar [3, 4, 8]. Cesitli ne-
denlerle 6len 760 genc eriskin hastanin otopsi calismasinda ile-
ri derecede KAH 30-34 yaslari arasindaki erkeklerin %20’ sinde,
kadinlarin %8’ inde bulunmustur [3, 9]. PDAY calismasi (Patho-
biological Determinants of Atherosclerosis in Youth Study) [10]
ve Bogalusa calismasinda da (Bogalusa Heart Study) [11] ben-
zer sonuclar elde edilmistir.

Aterosklerotik KAH" nin etyolojisi, ileri yas hastalarda oldugu
gibi geleneksel risk faktorleri ile iliskilidir. Aterosklerotik sire-
cin rapor edildigi genc eriskinler arasinda sigara kullanimi, %92
oraninda ve en sik risk faktori olarak gozlemlenmistir [3, 8, 12].
Perkitan koroner girisim (PKG) uygulanan hastalar arasinda ya-
pilan bir calismada, sigara prevalansi 60 yas lzeri hastalar ile
karsilastirildiginda, 40 yas alti hastalarda daha yiiksek oranda
bulunmustur [13]. Geng koroner arter hastalarinin yaklasik %40’
inda aile hikayesi pozitif bulunmustur ve ek olarak %65’ inde
asikar diyabet veya bozulmus glukoz toleransi saptanmistir [14].
Primer veya sekonder dislipidemiler, dokularda kolesteroliin yo-
gun depolanmasini saglayarak erken ateroskleroz olusumuna
yol acar. Ozellikle hipertrigliseridemi ve yiiksek dansiteli lipop-
roteinin (HDL) dusiik seviyesi, 45 yas altinda AKS geciren has-

talarda daha sik gézlenmistir. Erken dénem aterosklerozlu has-
talar ve onlarin birinci derece akrabalarinda lipoprotein a (Lp a)
seviyeleri de daha yiksek saptanmistir [8, 15]. Gen¢ yas grubun-
da, emosyonel stres ve agresif kisiligin koroner arter hastaligi-
nin prevalansi ile iliskili olabilecegini dustindiiren calismalar var-
dir. CARDIA calismasinda (Coronary Artery Risk Development in
Young Adults Study) [16], kisilik anketi ile belirlenen psikososyal
stresin, genc eriskinlerde miyokard infarktiisii ve koroner arter
kalsifikasyonu ile iliskili oldugu bulunmustur.

Geng yaslarda, stabil KAH yaklasik %20 oraninda gézlenirken,
basvuru klinigi genellikle AKS’ dur [14]. ileri yas ile karsilasti-
rildiginda 45 yas alti hastalarin anjiyografik bulgulari anlamli
olarak farklliklar gosterir. CASS calismasinda (Coronary Artery
Surgery Study Registry) %18’ e varan normal koroner arterler ve
minor koroner arter anormallikleri saptanmuistir. Bireylerin %38’
inde ise tek damar hastaligi bulunmustur. Bu bulgular hassas
plak ve plak riptirtnin rolinin 6nemine isik tutarak daha ileri
calismalarin gerekliligini vurgulamaktadir [3, 12].

Ateroskleroz Olmadan Gelisen Akut Koroner Sendrom

Bu grupta, koroner arter anomalileri, arteritler, SLE gibi bag
doku hastaliklari, koroner arter diseksiyonu ve diger nedenler si-
ralanabilir (Tablo 1).

Tablo 1. Ateroskleroz Olmadan Gelisen Akut Koroner Sendrom Nedenleri.

Koroner Arter Anomalileri
Arteritler

« Takayasu arteriti

« Dev hiicreli arterit

- Kawasaki hastaligi
Sistemik Lupus Eritematozus
Koroner Arter Diseksiyonu
Diger Nedenler

- Miyokardiyal bridge

- Radyasyon tedavisi

« Emboli

Koroner Arter Anomalileri

Koroner anjiyografi (KAG) uygulanan hastalarin yaklasik %0.5’
inde koroner arter anomalisi saptanir. Konjenital koroner arter
anomalileri, genc eriskinlerde ilk basvuru tablosu Ml olacak se-
kilde karsimiza gelebilir [3, 8]. Ayrica, bag dokusu hastaliklari,
koroner arter veya aort diseksiyonu, koroner arter anevrizmasi
ve trombiis olusumu gibi birka¢ mekanizma ateroskleroz olmasa
da miyokard hasarina neden olabilir [8].

Arteritler

Takayasu arteriti, aorta ve pulmoner arterlerin buyik dallari-
ni iceren, etiyolojisi bilinmeyen graniilamatéz bir vaskdlittir. Bu
vaskiilitte, KAH icin ortalama yas 24 olarak rapor edilmistir ve
koroner arterlerin ostiyumlari da hastalg icermektedir. Hasta-
larin sadece %5’ den azinda izole koroner tutulum goérdlir [17].
Dev hiicreli arterit, en sik temporal ve vertebral arter olmak tize-
re, aslil biyiik ve orta boy damarlari etkileyen kronik graniilama-
toz bir vaskilittir. Koroner arteri tutmasi nadiren gorilse de, Ml
ile iliskili vakalar rapor edilmistir [18].

Koroner anevrizma ve diseksiyon ile akut MI’ ne yol acan Kawa-
saki hastaligi, 6zellikle cocukluk doneminde semptom veren bir
vaskilittir. Kawasaki hastaliginin akut ataklar sonrasi vaski-
ler endotel disfonksiyonu gozlenmistir. Bu endotel disfonksiyo-
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nu, son zamanlarda yapilan calismalarda aterosklerozun erken
donem gelisimine katki saglamakla suclanmistir [6, 19].

Sistemik Lupus Eritematozus

Sistemik lupus eritematozus (SLE), immuin kompleksler ve komp-
leman aktivasyonu ile ateroskleroz patogenezinde majoér rol oy-
nayan endotel hasari ve disfonksiyonuna yol acar. SLE’ de oksi-
de dustik dansiteli lipoprotein (LDL) olusumuna neden olan oto-
antikorlar ve antifosfolipid antikorlar meydana gelir. Bu antikor-
lar aterosklerozun gelisimine ve protrombotik durumun olusma-
sina neden olur. Sonug olarak SLE, erken dénem ateroskleroz
gelisimi ve buna bagl AKS ile karsilasiimasinda artmis bir ris-
ke sahiptir [20].

Koroner Arter Diseksiyonu

Koroner arter diseksiyonu ve anevrizmasi genc eriskinlerde na-
dir gorilse de, MI" ne yol acabilir. Ateroskleroz basta olmak uize-
re, konjenital, travmatik ve enfeksiyonlar nedeniyle olusabilir.
Spontan koroner arter diseksiyonu diger bir nadir koroner iske-
mi olusturan nedendir. Bu hastalarda gogts agrisi atipik vasif-
tadir ve bayanlarda ozellikle peripartum dénemde daha sik go-
rilur. Her iki koroner arter tutulabilir ama en fazla sol én inen ar-
ter (LAD) etkilenir. Oral kontraseptifler, gebelik, HT, sigara, fib-
romuskiler displazi, a-1 antitripsin eksikligi, immunsupresif te-
davi, agirlik kaldirma veya tasima ve agir aerobik egzersiz ko-
roner arter diseksiyonu icin rapor edilmis risk faktorleridir [3,
8,21].

Diger Nedenler

Miyokardiyal bridge, koroner arterin anatomik olarak miyokard
ile kaph olmasi ve sistolde komprese olmasi olarak tanimla-
nir. KAG yapilan hastalarda %0.5-16 ve postmortem calisma-
larda %15-85 oranlarinda rapor edilmistir. Miyokardiyal brid-
ge, sistol esnasinda iskemi, infarktiis ve aritmilere neden olabi-
lir [22]. Mediasten bolgesine uygulanan radyasyon tedavisi 6zel-
likle uzun dénemde intimal hasara, medyal hipertrofiye ve ad-
ventisyal skar olusumuna neden olur. Bu hasar olusumu iskemi
ve infarktus ile sonuclanabilir [23]. Enfekte kapaklardan septik
embolizasyonun, genclerde MI’ ne neden oldugu rapor edilmistir.
Yine patent foramen ovale (PFO) araciligiyla sagdan sola para-
doks embolilerin MI’ ne yol a¢tigi rapor edilmistir [3].

Hiperkoagiilopati Yaratan Durumlar

Tromboz patogenezinde rol oynayan ¢ énemli faktor Virchow
triadi olarak bilinir: 1) Endotel hasari, 2) Staz ve 3) Kan bilesen-
lerinde degisiklik. [24, 25]. Kazanilmis ve konjenital hiperkoagii-
lopati, 6zellikle genc yaslarda belirgin olarak vendz sistemde ol-
mak lzere, tromboz olusumuna meyli artirmaktadir. Arteriyel ve
venoz sistemde trombiis formasyonunun farkli olmasi, bu iki sis-
temde farkli etyolojilerin rol oynadigini distindiirmektedir. Arte-
riyel sistemde endotel hasari ve trombositlerin fonksiyonel bo-
zukluklarinin énemli rol oynadigi, vendz sistemde ise daha cok
staz ve pihtilasma sistemine ait bozukluklarin tromboz gelisimi-
ne neden oldugu bilinmektedir. Faktér V Leiden (FVL), protrom-
bin gen mutasyonu, Metilen Tetrahidrofolat Rediiktaz (MTHFR)
enzim mutasyonlar, nefrotik sendrom, faktor eksiklikleri, ilag
kullanimi (6rnegin dogum kontrol haplari) ve antifosfolipid an-
tikor sendromunun hiperkoagiilopati ve tromboz iliskisi net ola-
rak ortaya konulmasina ragmen, genc hastalarda, AKS gelisimi-
ne katkisi ve sikhgi acik degildir (Tablo 2) [25-27].

Tablo 2. Hiperkoagtilopati Yaratan Durumlar

Antifosfolipid Antikor Sendromu
Nefrotik Sendrom
Protrombin Gen Mutasyonu
Faktor V Leiden Mutasyonu
Hiperhomosisteinemi ve Metilen Tetrahidrofolat Rediiktaz Enzim Mutasyonu
Diger Nedenler
- Faktor eksiklikleri

« llag kullanimi

Antifosfolipid Antikor Sendromu

Antifosfolipid antikor sendromu sik diisiik ve kardiyak tutulumu
da iceren hiperkoagulopati ile iliskili sistemik, otoimmin bir has-
tahktir. SLE gibi diger otoimmiin hastaliklarla birliktelik goste-
rebilir. Bazi calismalar koroner arterlerin trombotik tikanikligina
neden olarak akut MI riskini artirdigini géstermistir. Ek olarak
kapak anormallikleri, endotel disfonksiyonuna neden olarak er-
ken ateroskleroz, intrakardiyak emboli, ventrikiiler disfonksiyon
ve pulmoner HT gibi diger klinik tablolara yol acabilir. Antifosfo-
lipid antikorlar, fosfolipid baglayici protein ve kardiyolipine karsi
olusur. Hastalik seyri esnasinda bu antikorlar tekrarlayan arte-
riyel ve vendz tromboz olusumuna yol acar. Bu antikorlar enfek-
siyon veya ilag kullanimina bagli olusabilirse de, artmig tromboz
riski s6z konusu degildir [27].

Nefrotik Sendrom

Nefrotik sendrom proteintri, hipoalbuminemi, 6dem, HL ile ta-
nimlanir ve bircok renal hastalik ile birlikte olabilir. Nefrotik
sendrom ile iliskili proteiniri, koagtlasyon faktérlerini de ice-
ren disuk molekdl agirlikli proteinlerin kaybi ile sonuclanir [4].
Antitrombin Ill, nefrotik sendromda serum albiimin seviyesi ile
direk iliskili bir koagiilasyon inhibitériidiir. Ozellikle antitrombin
Il konsantrasyonundaki azalma, vakalarin ¢cogunda tromboza
egilimden sorumludur. Protein C ve protein S konsantrasyonla-
ri da nefrotik sendromda azalarak, 6zellikle arteriyel tromboza
meyli artirir. Fibrinolitik sistem, plazminojen konsantrasyonlari-
nin azalmasi ile etkilenir. Nefrotik sendromda siklikla olusan hi-
pertrigliserideminin, fibrinolitik aktiviteyi bozdugu gosterilmis-
tir. Hiperkoagtilopatiye katkisi olan diger faktorler trombositoz
ve platelet agregasyonu ve adezyonunda artistir. Platelet hipe-
raktivitesi kolesterol konsantrasyonlari ile uyumlu bulunmustur.
Nefrotik sendromdaki bu anormallikler, aterosklerotik plak riip-
tlrt olmadan koroner trombiis ve AKS’ a yol acabilir [4, 28].

Protrombin Gen Mutasyonu

Protrombin veya faktér Il, trombinin 6ncili bir serin proteazi-
dir. Bu protein, K vitamini bagimli olup karacigerde (retilir ve
fibrinojenin fibrine dontsimiinde temel rol oynar. Protrombin,
hemostatik siireci sinirlamak ve platelet agregasyonunu baslat-
mak gibi diger baska gorevlere de sahiptir. Bu nedenle trom-
bin aktivitesinin diizenlenmesi hemostatik dengenin devamlili-
g1 icin cok 6nemlidir [25, 26]. Poort ve ark.lari [29] 20210 niik-
leotid pozisyonunda adeninin guanine yer degistirdigi protrom-
bin geninin varyantini tanimlamiglardir. Bu polimorfizmin varli-
ginin protrombin seviyelerinde artisa yol acarak, vendz tromboz
ile iliskili oldugunu da gostermislerdir [25, 29]. Trombin, aterosk-
leroz patogenezinde 6nemli bir role sahiptir. Bu nedenle prot-
rombin gen mutasyonunun protrombin seviyesinde artis ile so-
nuclanmasi, olasi arteriyel trombozdaki yerinin arastiriimasi icin
ilgi odagi olmasini saglamistir [25, 26]. Bazi calismalar Ml icin
bir risk faktori oldugu sonucuna varsa da geriye kalan diger ca-
lismalar herhangi bir iliski bulamamistir. Ml icin risk faktori ol-
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dugu sonucuna ulasan calismalarda, diger bilinen ateroskleroz
risk faktorlerinin de eslik ettigi tespit edilmistir [25]. Rosendaal
ve ark.lari [30] calismalarinda obezite, HT, HL, DM ve sigara gibi
klasik risk faktorleri olmadiginda protrombin gen mutayonu var-
hginin Ml icin risk artisina yol agmadigini rapor etmislerdir. Bu-
nun yani sira sigara icen bireylerde Ml riskinin 9 kattan 43 kata,
metabolik risk faktorleri bulunan bireylerde ise 5 kattan 34 kata
kadar arttigini gostermislerdir. Doggen ve arkadaslari [31] gele-
neksel risk faktorlerine protrombin gen mutasyonu eklendiginde
sinerjistik etki olusturdugunu gostermislerdir.

Faktor V Leiden Mutasyonu

Active protein C (APC) direncine yol acan FVL mutasyonu, ilk ola-
rak 1994 yilinda Bertina ve ark.lari [32] tarafindan tanimlanmis-
tir. Protrombin gen mutasyonu ile birlikte en sik goézlenen kali-
timsal trombofili nedenidir. Toplumda %S5, vendz tromboz hasta-
larinda %20 oraninda gézlenmektedir. Faktor V, karacigerde ve
megakaryositlerde sentezlenen tek zincirli bir plazma glikopro-
teinidir. Faktor Va protrombinaz kompleksinde faktor Xa ile be-
raber trombin olusumunda rol oynar. APC, faktor Va’ yi proteoli-
ze ugratarak antikoagitilan etki gosterir. Bu mutasyon, faktor Va’
nin APC tarafindan inaktivasyonunu engeller [32, 33]. Yapilmis
calismalardaki veriler incelendiginde, venéz tromboemboli riski-
nin heterozigot FVL mutasyonu varhiginda 3-7 kat arttigi, homo-
zigotlarda ise 80 kata kadar arttigi saptanmistir. Ayrici homo-
zigot hastalar heterozigot hastalar ile karsilastirildiginda, yak-
lasik 10 yil daha erken yaslarda tromboembolik olay yasamaya
meyilli olduklari gésterilmistir [33]. Arteriyel ve vendz trombdisiin
temel olusum payofizyolojisinde farkhliklar vardir. Venéz trom-
biis olusumu, bu mutasyon ile net olarak saptanmis ve ciddi bir
risk faktori oldugu kabul edilmistir. Diger taraftan AKS hastala-
riicin celiskili sonuclar rapor edilmistir. Bazi calismalarda anji-
yografik olarak ciddi koroner arter darligi yaratan plaklari olan
bireylerde ve normal koroner arter anatomisi saptanan bireyler-
de AKS riskini arttirdigina dair veriler saptanmistir. Genellikle bu
calismalarda klasik risk faktorleri ile mutasyon varhiginin birlik-
teligi vurgulanmistir [34]. 45 yas alti bayanlarda yapilan calis-
mada, sigara icen ve mutasyonu olan hastalarda 32 kat artmig
MI riski saptanmustir [35].

Hiperhomosisteinemi ve Metilen Tetrahidrofolat Rediiktaz En-
zim Mutasyonu

Homosistein, metyoninin demetilasyonu ile olusan ve siilfiir ice-
ren bir aminoasittir. Yasa bagh olarak homosistein plazma se-
viyesi hafif artma egilimi gésterir. Ostrojen, total homosiste-
in konsantrasyonunu beslenme ve kas kitlesinden bagimsiz ola-
rak distrdugu icin, erkeklerde homosistein seviyesi daha yiik-
sektir. Menapoz sonrasi kadinlarda da homosistein plazma se-
viyesi yukselir [36]. Hiperhomosisteinemi sigara, kahve tiiketi-
mi ve sedanter hayat gibi bircok durumda olusabilir. MTHFR en-
zim eksikligi, homosisteineminin yaygin bir nedenidir. MTHFR
genindeki en yaygin mutasyon 677. kodondaki sitozin yerine ti-
midin (C-T) degisimidir. Bu durumda alanin aminoasiti yerine
valin aminoasiti sifrelenir. Bu polimorfizmin homozigot sikligi
toplumlara gore degisiklik géstermekte olup, %5-10 oraninda-
dir [36, 37]. Hiperhomosisteineminin etkiledigi bircok aterojenik
mekanizmalar vardir. Homosistein plazmada metabolize oldu-
gunda reaktif oksijen urtinleri olusturarak endotel hasarini artti-
rir. Ayrica damar duvarinin intima tabakasinin kalinlasmasi, da-
mar intima tabakasindaki diiz kas hiicre proliferasyonunun uya-
rilmasi, damar duvarindaki lipid birikiminin artmasi, trombosit
ve lokositlerin aktivasyonu, LDL oksidasyonunun artisi, platelet

tromboksan sentezinin aktivasyonuna da yol agmaktadir. Ek ola-
rak homosistein, koagilasyon sisteminin bircok faktérlerini et-
kileyerek trombin olusumunu hizlandirir [37]. Az sayida calisma
homosistein yiiksekligi ile AKS arasinda anlamli iliski bulama-
mistir. Ama yapilmis meta-analizler incelendiginde hiperhomo-
sisteineminin artmis vaskiiler hastalik riski ile iliskili oldugu ra-
por edilmistir. Homosistein yiiksekliginin bagimsiz bir risk fakto-
rii oldugu ama diger klasik risk faktorleri ile birlikteliginin has-
talik olusumunu belirginlestirdigi saptanmistir [37]. Yine benzer
calismalarda Ml riskinin arttig1 fakat homosistein plazma sevi-
yesi azaltildigi takdirde riskin azaldigi gézlemlenmistir [37, 38].

Madde Bagimliligi ile ili§kili Akut Koroner Sendrom

Basta kokain olmak tizere madde bagimliligi, genclerde ve genc
eriskinlerde AKS tanisinda mutlaka akla getirilmelidir. Kokain
kullanimi sonrasi 72 saate kadar etkilerinin devam edebilece-
gi, klinisyenlerin unutmamasi gereken énemli bir diger noktadir.
Kokain kullanimi sonrasi komplikasyon ile acil servise basvuran
hastalarin %6’ nda Ml tespit edilmistir. Koroner vazospazm ve
hiperkoagtulopati kokain iliskili MI" in temel mekanizmalarini ice-
rir [3, 8, 39]. Amfetamin ve esrar kullanimi, yeterli veri olmasa
da, MI" ne neden olabilir [41]. Yine asir alkol tiketiminin, Ml ge-
lisimi ile iliskili olduguna dair vakalar genc bireylerde rapor edil-
mistir. Madde bagimliligi, Ml yaninda kardiyomiyopati, tasiarit-
miler ve endokardit ile de iliskili bulunmustur [3, 40].

Sonucg

Akut MI genellikle kritik koroner arter darligi veya akut plak riip-
tiirl sonrasi koroner damarda daralma veya tam tikanma ile ge-
lisir. Fakat genc yaslarda, anjiyografik olarak normal koroner ar-
ter anatomisinin tespit edildigi diger AKS nedenleri ile de kar-
silasilabilir. Bu nedenle, basvuru degerlendirmesi ile akut Ml ta-
nisi netlestirilerek, ilk ivedi tedavi yonetimi saglanmalidir. Daha
sonra sistematik bir algoritma esliginde etiyolojik tani yaklasi-
mina gecilmelidir (Resim 1). ilk olarak, tiim yas gruplarindaki en
sik neden olan aterosklerotik KAH risk faktorleri arastirimal-
dir. Konjenital koroner arter anomalileri, koroner arter diseksi-
yonu, bag dokusu hastaliklari, hiperkoagtlopati yaratan durum-
lar, madde kullanimi ve diger nedenler ile iliskili durumlarin sap-
tanmasi ise, geng eriskin hasta grubunda ilgili etiyolojik nede-
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Resim 1. Geng Eriskin Hastalarda Akut Koroner Sendrom Nedenlerine Yaklasim
Algoritmasi.

AKS; Akut Koroner Sendrom, EKG; Elektrokardiyogram, KAG; Koroner Anjiyogram,
KAH; Koroner Arter Hastaligi, PFO; Patent Foramen Ovale.

Igili Tam Tetkiklerinin Tamamlanmasi
Tam Konulan Nedene Yénelik Primer Tedavilerin ve

=
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ne uygun primer tedavinin uygulanmasi ve sekonder korumanin
planlanmasi agisindan cok 6nemlidir.

Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani
Bu calismada c¢ikar cakismasi ve finansman destek alindigi be-
yan edilmemistir.
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