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EŞLİĞİNDE GENÇ MİYOKARD ENFARKTÜSLÜ 
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15

GIRIŞ

Koroner arter hastalığı, genç yetişkinlerde lite-
ratürde genellikle 45 yaşından önce konmuş bir 
tanı olarak tanımlansa da 55 yaşın altı olarak ka-
bul edilen çalışmalar da mevcuttur (1). Bu hasta alt 
grubu tüm akut koroner sendromların % 6’sını 
oluşturur (2). Ayrıca 34 yaşından küçük bireylerin 
otopsi raporlarında koroner ateroskleroz insidan-
sı % 50 olarak bulunmuştur (2). Framingham Kalp 
Çalışması’nda 10 yıllık takip boyunca miyokard 
infarktüsü (Mİ) insidansı erkeklerde; 30-34 yaş 
aralığında binde 12.9, 35-44 yaş aralığında binde 
38.2 , 45-54 yaş aralığında ise binde 71.2 oranın-
da, kadınlarda da; 30-34 yaş aralığında binde 2.2, 
35-44 yaş aralığında binde 5.2, 45-54 yaş aralığın-
da ise binde 13 oranında olarak belirtilmiştir (3). 
Yapılan araştırmalarda genç ME hastalarında yaşlı 
hastalara göre normal koronerler (%14.3’ e %7.89) 
ve tek damar hastalığı (%69’ a %45) daha fazla bu-
lunmuştur (4-7). Genç Mİ hastaları genel olarak 3 
grupta incelenebilir: 1. Geleneksel kardivasküler 
risk faktörleri etkisi ile oluşan Mİ, 2. Atherosk-
lerotik değişikliklerin bulunabilceği fakat kritik 
koroner arter hastalığının eşlik etmediği Mİ, 3. 
Koroner arterin spontan diseksiyonu ve koroner 
embolilerine ikincil Mİ, ilaç kötüye kullanımına 
ikincil Mİ, Kounis sendromu, malign çıkışlı sağ 

koroner arter, miyokardial kas bandına ikincil Mİ 
gibi nadir durumlar.

Kalıtsal trombofili, hem venöz hem de arteri-
yel artmış tromboembolik olay riski ile ilişkilidir. 
Koroner arter hastalığı olan hastalarda faktör V 
Leiden mutasyonu önceden bildirilmiştir (8). Bu-
rada; 17 yaşında, erkek, akut inferior ST segment 
elevasyonlu myokard infarktüsü (STEMİ) ile acil 
servise başvuran, koroner anjiyografisinde sağ ko-
roner arter ve ön inen koroner arterde trombüsü 
bulunan, homozigot MTHFRc677C>T mutasyon-
lu olguyu tartıştık.

OLGU

Daha önceden bilinen herhangi bir kardiyak 
problemi olmayan 17 yaşında erkek hasta acil 
servise 30 dakikadır olan göğüs ağrısı, bilinç bu-
lanıklığı ile başvurdu. Hasta yakınlarından alınan 
öyküde daha önce bir hastalığının olmadığı, sigara 
içmediği ve babasının 46 yaşındayken miyokard 
infarktüsü geçirdiği öğrenildi. Yapılan elektrokar-
diyografi incelemesinde inferior derivasyonlarda 
ST segment elevasyonu, lateral derivasyonlarda 
ST segment depresyonu ve 3. derece atriyoventri-
küler blok görüldü (şekil 1). Hastanın vital bulgu-
larına bakacak olursak; oksijen satürasyonu pulse 
oksimetre ile %94, ateş 36.5 C0, nabız 33/dakika, 
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enziminde meydana gelen değişim, enzimi termo-
labil bir yapıya sokar. Böylece aktivitesinin yüksek 
sıcaklıklarda düşmesine sebep olur ve kandaki 
homosistein seviyesini arttırarak homosistinüri 
ilişkili sağlık problemelerine sebep olmaktadır. 
Homozigot MTHFR C677T mutasyonuna ikincil 
gelişen hiperhomositeinemi tromboza yatkınlık 
oluşturur (53-55). Uluslararası sağlık ve beslenme 
survey çalışmasında 10.085 genç Mİ hastasının 
yaklaşık %25’ inin aralıklı olarak kokain kullandı-
ğı saptanmıştır (62). Kokain kullanımı ile ilişkili gö-
ğüs ağrısı çalışmasında, kokain kullananlarda Mİ 
sıklığını %6 olarak bulunmuştur (63). Genel olarak 
literatürde kokaine ikincil Mİ geçirme oranı % 0.7 
‘den % 6’ ya kadar farklı aralıklarda belirtilmiştir 
(64,65). Yine literatürde amfetamin, oral kontrasep-
tifler, marijuana da genç Mİ hastalarında ilaca 
bağlı Mİ nedenleri arasında gösterilmektedir (66-68).

Miyokardit etyolojisinde genel olarak geçiril-
miş veyahut geçirilmekte olan üst solunum yolu 
ya da gastrointestinal sistemi tutan viral etkenler 
suçlanmaktadır (69).

Kounis sendromu, mast hücrelerinin etkinleş-
mesi ile seyreden allerji, hipersensitivite, anafilak-
si veya anafilaktoid reaksiyonlarla ilişkili olarak 
akut koroner sendrom gelişmesi durumudur. Su-
bklinik, klinik, akut veya kronik alerjik reaksiyona 
eşlik eden ve göğüs ağrısından başlayıp akut Mİ’ 
ya (özellikle inferior duvarla ilişkili) kadar uzanan 
bir klinik spektruma sahiptir. İlaçlar, yiyecekler, 
çevresel etkenler (böcek ısırması, arı sokması, 
polenler, lateks teması gibi) ve intrakoroner stent 
yerleştirilmesi alerjik reaksiyonu tetikleyen ne-
denler olabilir (70). Kounis sendromu ya da alerjik 
Mİ olarak adlandırılan bu durumun patofizyo-
lojisine ve koroner arter hastalığı varlığına göre 
iki tipi vardır: Tip I’de aterosklerotik risk faktör-
leri ve koroner arter hastalığı olmaksızın hastada 
histamin, tromboksan ve lökotrienler gibi alerjik 
mediyatörlerin neden olduğu koroner vazospazm 
mevcuttur. Tip II’de, aterosklerotik koroner arter 
hastalığı olan hastalarda bu mediyatörlerin tetik-
lediği koroner vazospazm, plak aşınması veya yır-
tılması sonucu gelişen akut koroner sendrom söz 
konusudur. Son dönemlerde ilaç salınımlı stent 
implantasyonu sonrası stent trombozu gelişen 
bazı olgularda çıkarılan trombüs materyalinde eo-
zinofil ve mast hücrelerinin bulunması bu olgular-

da hipersensitivite reaksiyonunu akla getirmiştir. 
Bu durum Kounis sendromunun Tip III varyantı 
olarak kabul edilmektedir (70).

Koroner anjiyografi esnasında anamoli sap-
tanma ihtimali % 1’ dir (71). Sağ koroner arterin ise 
sol sinüs valsalvadan köken alması çok daha nadir 
bir durumdur (%0.005-%0.10) (72-73). Sağ koroner 
arterin sol sinüs valsalvadan köken alıp asendan 
aorta ile pulmoner trunkus arter arasında seyret-
mesi ise koroner iskemi ve ani kardiak ölüm ile 
ilşkilidir (74). Literatürde malign çıkışlı sağ koroner 
arter ile akut koroner sendrom arasındaki ilişki Ic-
hikawa ve ark. tarafından gösterilmiştir (75).

PROGNOZ

Genç Mİ hastalarında prognoz iyidir ve hastane 
içi ölüm oranları düşüktür. Hastane içi ve ilk 6 ay 
ölüm oranları % 0.7 ve % 3.1 olarak bildirilmiş-
tir (27). Uzun dönem verilere bakıldığında 7 yıllık 
ölüm oranları % 15, 15 yıllık ölüm oranları ise 
%25-29 arasındadır (76,77). Kalp yetmezliği, malign 
ventriküler aritmiler, angina pektoris ve tekrar 
enfarkt geçirme yüksek mortalite ile ilşkilidir (78). 
Mortaliteyi öngördüren en güçlü belirteç sol vent-
rikül ejeksiyon fraksiyonunun %45’in altında ol-
masıdır (78). Genç Mİ geçiren hastalarda geçirme-
yen yaşıtlarına göre mortalite 74 kat fazladır (79).
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