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SIMGELER ve KISALTMALAR DIizZiNi

- ACLS Ileri Kardiyak Yasam Destegi (Advanced Cardiac Life
| Support)
| AHA Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart
Association)
AKS Akut koroner sendromlar
AME Akut miyokard enfarktiisii
AV Atriyoventrikiiler
Cx Ramus circumflexus
EKG Elektrokardiyogram
LAD Sol 6n inen arter
LMCA Sol ana koroner arter
NSR Normal sintis ritmi
PTCA Perkiitan transluminal koroner angioplasti
RCA Sag koroner arter
- STYME ST b&lumii yiikseklikli miyokard enfarktiisii
STYOME ST boliimii yiiksekligi olmayan miyokard enfarktiisii
USAP Stabil olmayan anjinal gégiis agnsi (Unstabil Angina

Pectoris)
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Akut koroner sendromlar (AKS) acil servis bagvurular icerisinde

=hayaﬂ sriemi, gerekse basvuran hasta sayisi goklugu nedeni ile

i(lasiln ancak gelismig acil tip sistemlerinin varligiyla

___elirlemektir: Dosya tarama ve verl inceleme a§a.mas1nda da
.'.siandart olarak uygulanmakta olan yontemler bizlere tahmin
'ttzg1m1zd’éﬁ ¢ok daha fazla bilgi sunmaktadir.

Aci:f .3'§érvis hizmetinin ayr1 bir uzmanlasma gerektirdiginin kabul
si V;e'Acil Tip Anabilim Dallarinin kurulmasi ve bu yapmnn ortaya
du g’u”s:fandart egitim ve hasta bakim kalitesi, tim diger kritik olan ve
m an hastalar gibi, AKS’li hastalarmn da gereksinim duydugu acil servis
izmetini :saglayabilecek diizeydedir. Son dart yildir calistifim ve egitim
5 n’e_kt"ef oldugum Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim
kendi dal icerisinde iilkenin 6nde gelen yapilanmalarmdan birini
ayata éegirmi§ ve gecirmektedir,

Tez caligmamin en basindan sonuna kadar bana destek ve
_ardllnidrlnl asla esirgemeyen tez danismanim ve Akdeniz Umversﬁem Tip
_kultesl Acil Tip Anabilim Dali Baskam1 Saym Yrd. Dog. Dr. Yilduray
Basta olmak fizere, gecmis doért yilimin her bir giiniinde emegi
ulu an, bizlerden tecriibe, bilgi ve yeri geldiginde agabeyliklerini
S'l__f'gél_:fleyen saygideger gretim fiyelerimiz Do¢. Dr. Oktay ERAY, Yrd
0¢ Dl Hay1i BOZAN ve Yrd Doc. Dr Cem OKTAY a;
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i istatistiklerinin  dlizenlenmesi  asamasmda  degerli

esirgemeyen Saymn Dr. Erol GURPINAR 'a;

c_;:_ahsinamm her asamasinda bana yardimci olan sevgili
qm Uzm. Dr. isa KILICASLAN, Uzm Dr. Erkan GOKSU ve Dr.
‘ NALICI basta olmak iizere Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi
'nr_:ibilim Dalinin tiim aragtirma gorevlisi ve uzman hekimlerine;
'égérﬂl'i' ve cefakér paramedik arkadaslarima;
:éi.l"_Tlp Anabilim Dal1 sekreterimiz, giiler yiiziinii bizden asla eksik
: ,‘I '_S"evgili Sermin ERTURK YILMAZ’a;

Ve onlar olmasa uygun ve yeterli bir acil servis calismasindan asla

'edeiheyeccgimiz sevgili acil servis hemsirelerimize, sorumliu

Ve elbette, dogdugum giinden, aramizdan ayrildigi giine ve hatta
ianiyorum hayatimin kalan kisminda da devam edecek sekilde ilgisi ve
e ni asla eksik etmeyen babama, sevgi dolu annem ve kardesime saygi

ve sevgilerimle tegekkiirii borg bilirim.
-:_Biricik esim Dilek ve essiz kizim Duygu bBeem... Tipki gegmis
he_;y tiiﬁ gibi, kalan hayatim da sizlere adanmistn Diniim, bugiiniim ve

y.a_fﬁ_inn icin sitkran doluyum...




o tehdit eden nedenleri oncelikli olarak goz Gniinde
lidir. AKS hizli tam ve tedavi gerektiren, uygun sekilde ve

tedavi edilmedigi takdirde erken ve ge¢ donemde olumsuz

ikkatli yapﬂan fizik muayene hala elimizdeki en énemli tam aracidir
b1_rlikfe elektrokardiyogram (EKG) hem AKS tanisinda hem de
in :s_'zmﬂandlrﬂmamnda onemli bir role sahip ucuz, kolay
invaziv olmayan bir tan1 araci olarak ne cikmaktadir (1).
oliimil yilkseklikli miyokard enfarktiisii (STYME) tanisi tipik
kalp enzim degerlerinin yiikselmesi ve tipik EKG
'k’ié:t;yle konulur. ST bolimit yiiksekligi olmayan miyokard
sti ;_(_STYOME) tanisindaysa EKG degisiklikleri tamisal anlamda
'c-'c_;ldugu kadar yardimer degildir,

erikan Kalp Cemiyeti (American Heart Association, AHA)
lan ::'.blu;;turulan fleri Kardiyak Yasam Destegi kilavuzunda
_.":Caxdiac Life Support, ACLS) acil servise koroner iskemi
} Eﬁ: gogiis agris1 ile basvuran hastalara icin bir akis semasi
Imu$tur Buna gére ilk on dakika icerisinde EKG ¢ekilmesi ve ilgili
ara hdan yorumianmasi, hayati bulgularn slgiilmesi ve damar yolu
Sl takiben ve dncelikli olarak gergeklestirilmesi gereken girisimdir.
ndan EKG sadece erken donemde tan1 koymanm &tesinde, yeterli
:degelfendmldlgmde akut miyokard enfarktiisit (AME) gecirmekte
tamn trombolitik tedavi veya perkiitan transluminal koroner
S.tl_{ (PTCA) ile damar agici girisim gereksinimini belirleyen tek
dirme yontemidir (2)

(WS

ara ol_ag':'an bir hastalik grubudur. AKS tamisinda odaklanmig hikaye -
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ak ve bu degiskenlerin sag kalim ile iligkili olup olmadigin

mektir.



oner Arter Anatomisi

artetler miyokardin metabolik ihtiyaglarmm kargilayan
aoftébaﬁanglcmdan iki ana dal halinde ¢ikarlar.

a coronaria dextra (sag koroner arter, RCA) sag aort kapaginin
¢ikar Ve. sulcus coronarius igerisinde ilerleverek sag atrium arka
ag ventrikil on ve arka yiizlerini besleyen dallar verir. Arteria

_1_n'i'_s_trd'(§ol ana koroner arter, LMCA) ile anastomoz yapmadan

_st'éfl_‘iof'iﬁterventrikl'iler septal dalin1 verir. RCA baglangicindan
atfiumlarl sinoatrial ve atriyoventrikiiler diigiimleri besleyen
(ramus nodi sinoatrialis).

LMCA bulbus aorta baslangicinda siniis aortadan sol aort kapaginm
nd‘eni g_lka'r, sol atrium ve sol ventrikiilii besler. Iki ana dala aynlu

nin devamu gibi dne uzanan ramus interventrikiilaris anterior (LAD)

entrikiilil ve interventrikiiler septumun &n {igte ikisini besler, apex'e

Zanip burada RCA ile anastomoz yapar. Kalbin arka ytizline kivrilan

amus’ circumflexus, Cx) ise sol ventrikiill ve sol aftriumun arka

1sm-1_-_;_1 ve ileti sisteminin His demetine kadar olan kismmi besler Buna




éﬂlari} ile sol ventrikiiliin ¢ok bilytikk bir kismuni, sag

iicrelerinden olugmaktadir.

: de'f'._'uy'arﬂar sinoatrial (SA) noddan dogmakta, atriumlara

:a,__,_('S'A diigiim, Keith-Flack diigtimi) siniis venosus’un bir

Postnatal donemde ise vena cava superior ile sag atriumun
lan sulcus terminaliste yerlesmistir. SA nodun ortasindan bir

it al érter).. Bu arter %60 RCA, %40 Cx arterden gikar. SA

n _'_néin cok sayidaki parasempatik ve sempatik sinir ug¢larinin,

Ktivites tizerindeki etkileri birbirinin aksi yoniindedir.

_iniérnbdél Yollar

me_s;----ll.r'_l'éan kalbinde SA nod ile AV nod arasinda ii¢ internodal

: undugunu ortaya koymustur (Sﬁleylﬁanlar’dan, 4)):
i_i;;i t_er;nodal yol,
rta ir'}"ternodal vol (Wenckebach demeti),

\ _I_{_é."'i_"n'temodal yol (Thorel demeti)




kan uyarl dnce sag atriumu, bundan kisa bir siire sonra

e 50l atriumu aktive eder. Uyarmn atriumdaki ileti hizi
jr.‘Atriumlarn aktivasyonu (depolarizasyonu) i¢in gegen

sn olup EKG’deki P dalgasini olusturur Atrial

QRS dalgas1 i¢inde kaldigindan EKG’de tespit edilemez.

kuler Nod

dugum, Aschoff-Tawara diigiimii) interatrial septumun
e :é...dok.ardiyumun hemen altinda, koroner sinilis ostiumunun
1 kuspld kapagin septal kuspisinin hemen {izerinde
“nodu besleyen nodal arter %90 RCA’ dan, %10 Cx
anniaktadu SA nod gibi AV nod da zengin otonomik
tir ve parasempatik uyarim daha belirgindir.

y_armm ventrikiillere gecisini biraz geciktirerek atrium
"kiiii"dolusuna katkist i¢in gerekli zamani saglamaktadir.
¢1ii'ii bir hizin {izerindeki atiial uyanlart bloke ederek,
olu: z-aﬁ_'iﬁhmm daha fazla kisalmasini dnlemektedir.

_dakx_ iletim zamani, EKG’deki PR intervalini belirleyen en

-(g:_r_r;d_u_ ‘PR intervali normalde 0.12—0.20 saniyedir.

nod____i_gindeki lifler nodun on ve alt kenarinda toplanarak paralel

eq:.e_r_ler____ _'Kablo seklindeki bu vapiya His demeti (AV demet) denir

‘okan His demeti santral fibroz cismi delerck membrandz
1"_1‘.;._. septumun arka kenan boyunca asagiya dogru ilerler.
'téif_:\"f_'_.'ﬁtrikiiler septumun tepesine ulastiktan sonra iki dala aynl
0 Iletiih':dalian)

r__demeti'nden ayrilan sag dal, kordon seklinde bir yapida olup

e;_ Septumun sag tarafinda, endokardiyumun hemen altindan




rin heniiz depolarize halini korudugu bir siireyi temsil eder
_-riké'e_l sistoliinii ifade eden QT intervali, ventrikiiler
sy n "\_'f_e repolarizasyon i¢in gecen siireyi tanimlar. T dalgasinin
RS__-Z_'_I_&(I)mpleksinin baslangic1 arasindaki interval ventrikiillerin

l_y@_sfblﬁnij gosterir (4).

Elektrofizyoloji

i_r.;-;'veya kitgiik bir grup miyokard hiicresinin elektriksel
nu -viicut yiizeyinde kaydedilebilir miktarda voltaj tretemez
el-ek-tquérdiyogl"aﬁ biiyiik gruplar halindeki atrial ve ventrikiiler
_kflffaS)fonu ile mimkiin olur. Bu hiicrelerin toplam sayilar

aktivitelerini viicut yiizeyinde kayit etmeye yetecek miktardadir.

g T B EATSE
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creleri genellikle elektriksel uyaranin (impuls) spontan

art iretebilirler (pacemaker gibi gérev yaparlar) ve kalp

ktriksel iletim hizmi degistirebilirler Intrinsik pacemaker iglevi




fer ileti yollarni ortak bir demet (His Demeti) ve bu
1_.f'&511ar1m icerir. His demeti AV diigtimden baslayip
munen tepe noktasina kadar ulasirken bu demetten ayrilan
ve_n;;ikiillerin septal viizeyleti boyunca ilerlerler. Sol dal

v boyunca ve mitral kapagin iki papiller kasina dogru

Bu interventrikiiler ileti yollart Purkinje

okardin altinda uzanan bir iletim ag1 olustururlar Bu

mm uclarma ulastik¢a uvarilar sag ve sol ventrikiiller

‘b‘lrzma"'tarafindan kargilanir, enerji iretimi icin oksijene

Oksijen ve esansiyel besinler koroner arterler aracilifiyla
_el_erl'._..tarafmdan almir  (miyokard perfiizyonu). Eger
k'ahi'a_n_lﬁam bozuksa enerji yetersizligi ortaya ¢ikar. Azalmig
‘"tab'o:___zmayl kompanse etmek i¢in miyokard oksijenin gerekli

erobik iﬁetabolizmadan faydalanmak zorundadir. Bu siirecte

rctfnek i¢in glikojen molekiilleri seklinde depolanmuig

cri%u_-i_:kullamrlarx. Bununla birlikte anaerobik metabolizma,
olizir ._.a: ile karsilagtiildiginda daha az verimlidir ve sadece
dlllml igin yeterlidir.

kardi'n'”'ihtiyaam kargilamaya yeterli olmayan bir perfiizyon

.Qka_r_d' hiicreleri iskemik hale gelir Kendi canhliklarin:

.9!9.._enérji a¢181 olan miyokard hiicreleri elektriksel aktiviteyi

Xslyondan aywmak ve dinlenme durumunda kalmak




:denlé -iskemik miyokard alani kalbin pompalama

.'a-lanla.n iskemiye kars1 az ya da cok direngsizdir
da faktor vardir, bunlar:
¢r Kan Yatagma Y akinlik

'ﬁcrei'e'rinin i¢c katmanlarinin (endokard) ikincil besin

yunla bitlikte ventr ikiillerde sadece en igteki hiicre tabakasi

Korunmaktadir  Bu  katmanlarda Purkinje sistemi

‘once epikardiyal yiizeylerde seyrederler. Daha sonra
.Ve subendokardiyal katmanlar gegerlet. Subendokardiyal
uzak mesafede oldugundan iskemiye en duyarh tabakadir (6).
_1y6kard1n Is Yikii

Ip délOl;'gmm ka1 pompalamak igin gereksinim duydugu basing
yi ksek ise oksijene olan ihtiyact o kadar yiiksektir. Miyokardin is
atriumda en ditsiik, sag ventrikiilde orta ve sol ventrikiilde en yliksek
1t Bu nedenle iskemi duyarlihig1 atriumda en az, sag ventrikiilde
sol ventrikiilde en fazla diizeydedir (7).

ié_elﬁi koroner arter kan akimi, kan O, diizeyi ve miyokardin ig
. 'hdaki dengeye bagh, goreceli bir durumdur. Artmig is viikii
e geli$en iskemi daha geri doniiglii iken, azahms (veya kesilmis)
k!mma bagli iskemi kendiliginden kolayca geri dénemez. Iskeminin
SlVe siiresi, iskemik hasarin diizelebilirligini belitler Tam tikaniklik
;111Y_6kar'di}fal hiicrelerin enerji depolar tamamen tiikenene kadar

_ﬁéh‘oz geligir ve bu tablo AME olarak adlandirilir.
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astahg Patofizyolojisi

;én'férktiisler koroner ateroskleroz ve lizerine gelisen
gi'a. _.m_éydana gelirler. Yakin zamana kadar (trombolitik
ME olgulari, asil olayr takip eden giinler igerisinde
g¢_1$_iﬁ gelismemesine gore “Q dalgali” ve “Q dalgasiz”

du. Giiniimiizde kullantlan terminoloji degismigtir

ikie :- STYME kabul edilmektedir. {lerleyen dénemde bu

copunlugunda (~%75) EKG'de patolojik Q dalgas
sminda bu degisiklik izlenmemektedir. EKG’de ST
aﬁfanlnaylp unstabil anjina pektoris (USAP) va da

astalarin aynminda kardiyak enzim degerleri belitleyici
iyak ‘enzim yiiksekligi saptanarak STYOME tamis: alan
bgunlugunda ilerleyen giinlerde patolojik Q dalgasi

"’bifgrupta daha sonra Q dalgalar: belirginlesmektedir.

tireli ateroskleroza bagli olarak koroner arterlerde gelisen ve
kst - lipit hiicreleri ve hiicre dis1 lipitlerden olusan
KUl -d_eéisiklikler ve bu degisikliklere bagli plak iizerinde
r_i}l___koroner arter hastaligi zemininde gelisen AKS’lerin biiyiik
indan sorumlu tutulmaktad. AME olgularinda enfarkt ile ligkili
m -l'afdaki plak yapisi ve degisikliklerinin, diger damarlardaki
ha értna&k bir yapiya sahip oldugu bilinmektedir (8, 9, 10).
ut .':degisiklikler ise (yirtilma, catlama) c¢ok faktorlii bir
$ipéktad11 ve  glnumiizde plak  yirtilmast AKS
'i'n'__i_I}_.t'eme] mekanizmasi olarak diistiniilmektedir (11, 12, 13,
il k(’)fbner trombozlarin yaklasik iicte ikisinden fazlasi kritik
'lﬂ?l_l__f_éble plaque = inflame, lipitten zengin, ince fibioz kapsillii
Uﬁé&na bagh tetiklenirken, kalan kisim plak erozyonu gibi

denlerle gergeklesir (15). Plak yutilmasma trombotik cevap

i
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iy ma dogru ilerler (16). Sonugta EKG’de tipik olarak

el_mé goriiliir (%75)

_;‘a_i.'diyal AME gelisme ihtimali daha yiiksektir.

koroner arterde kan akimi kesildiginde, ilgili




aktorleri

Liiler _:-"}.iastahklar diinyada en cok oliime neden olan

u gfubun yaklastk yarisimi koroner arter hastaliklar
%ZO?lik bir kismini ise inmeler olusturmaktadir. Bu
I 61. .1.nda kardivovaskiiler hastaliklar acisindan daha
olan grubun tamnmast ve uygun vaklasimlarm
crekliligi ortadadir.
*c:,}_lk__":égldan risk faktorii, bir birey ya da toplulukta
‘oné.mlér.'inde var olan ve iler1 yasam donemlerinde belli bir
gllwma:-iﬁiilnalini arttirabilecek bir ézelliktit. Bu risk faktorii
sara, alkol), ailevi gegisli bir egilim (bir hastaliga ait aile
Jaboratuar olgimii (kolesterol) olabilit. KAH icin

rl.'eri agagida swalanmis ve incelenmistir:

rinolitik belirtecler

nflamatuar belirtecler




._-k llp hastaliginda Kolesteroliin rolii anlasildiindan
etayh ve genis kapsamls c¢aligmalar (Yedi Ulke
Saﬁ_. ."g:ahsmash
kaié:étér'ol diizeyinin onemi ve KAH {izerine etkileri ile

Northwick Park c¢alismasi, PROCAM

pldemiyolopk veriler sagladilar (20, 21). Laboratuar
e .ggeh§m651 ile (ultrasantrifiij) plazma lipoproteinleri
e 'éﬁk yogunluklu lipoprotein (Low Density Lipoprotein,
e_yﬁksek yoguniukiu lipoprotein (High Density Lipoprotein,
e KAH arasindaki iliski ortaya konuldu (24).

1p:id_ernisi olan bir hasta degerlendirilirken patolojinin birincil mi
nli) yoksa ikincil mi oldugu arastinlmali ve altta yatan

digi ek riskler incelenmelidir. Dislipidemilerin bitincil ve

(elcosapentaenmc asit,  docosahexaenoic  asit)  olarak
I_I_Lfﬂa_l_*idiﬂlabilirler.‘ ilacla tedaviye direngli yiiksek LDL diizeyleri
_glﬁda plazmaferez gibi viicut digt temizleme teknikleri ileri
'e'ril_;:_e"zlerde uygulanabilmektedir. Gelecekte ise gen tedavisi - birincil
disli:pbproteinemi tedavisi icin umut verici gortinmektedir (25). |

Tedavi baslangscin: takip eden ilk 3 aylik dénemin sonunda hem lipit

ofili hem de serum transaminaz ve kieatin kinaz duzeyleri Sl¢ilmeli.

tex .avmin devami icin klinikle birlikte karar verilmelidir




fkincil Dislipidemiler

Yasam Tarzi
Fiziksel aktivite azhift
Obezite
Doymus yaglardan zengin diyet
Alkol almm

Renal Hastalhiklar
Glomeriilonefritler

KBY ve Nefrotik sendrom

Karaciger Hastahklar
Siroz

Tikayict karaciger hastaliklari

Tlaclar
Immiinosupresif ilaclar
Kortikosteroidler
Retinoidler
Antiretroviral ilaglar
Tiazid ditretikler
B-Blokerler

g
DL "ksiki_igi'_f Tangier

k‘siikl_iéi_ sendromlart

Hormonlar
Ostrojenler
Progesteron
Biiviime hormonu

Hipotiroidi

Metabolik
Divyabet
Lipodistroft
Glikojen depo hastaliklan
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__um'a'_nma veya puro, pipo gibi diger tiitin - duman
_;yétin de KAH riskini belirgin olarak artirdigim
27). Sigara i¢imi, dogum kontrol haplar kullanimi ile
"ste erck geng kadinlarda KAH riskini artirmaktadir. Diger
Kﬁ{"degﬂ, inme, aort anevrizmasi gelisimi, periferik
1 ".b'lugumunda da etkili oldugu bilinmektedir.

_e;;fe ragmen diinya capinda bir milyara yakin insanin

(28) ve yaklagik 500 milyon insanin sigaraya bagli
i -25) tahmin edilmektedir

aterosklerozu  hizlandirmanin yam swa, LDL
rtmp, HDL  olugumunu azaltarak ve inflamatuar
__CAM—], fibrinojen) diizeylerini yiikselterek spontan
yol acar ve endotel hiicrelerine monosit adezyonunu
tromb zda hizlanmaya neden olur. Sigara icenlerde koroner

¢ ventrikiiler aritmi esiginin daha diisik oldugu da

al -k?anhgmin aksine, hipertansiyon (HT) genellikle sessiz bir
ak. kabul edilmektedir. HT hastast oldugu kabul edilen
ndan_ ¢ogu heniiz tan1 almamisken, tan: alanlarin bir kism
_-alqmamaktadlr Yiiksek kan basinglarmin KAH ve inme
neden oldugu ¢esitii caligmalatla ispatlammistt  Mac
r adgg;leuz tarafindan 1990 yilinda vapilan ve 35500

le 01_33/1 inceleyen biy metaanalizde (29), diyastolik kan




Hg Hik artisa karsihik KAH nskinde %27 ve inme
p{_aﬁl:l’_llstlr.

l-sto..lk HT varlifinda dahi kardiyovaskiiler hastalik
ktedir. Yiksek nabiz basmer ise hem ilk hem de

n'g"iii:é'bilmektedir .

Kan- basmer kontrolii olumlu sonuglar vermektedir.
l_ncm'da 5-6 mmHg’lik diislis ile inme, damarsal

u_r_n_--V_C. KAH risklerinin sirasiyla %40, %21 ve %14

'IECollins ve arkadaslarinm cahismasi ile ortaya

enci ve Diyabet

stalarm Olimlerinin  dortte  {icli  koroner arter
. (31). Diyabeti olan hastalarin  gelecekte
laylarla. karsilasma thtimalleri 3 ile 5 kat kadar daha
di abéfe vol agmadan 6nce de var olan insiilin direncinin
andlfdigl bilinmektedir. Instilin direnci sendromu glikoz
perinsiilinemiye eglik eden hipertrigliseridemi, HDL
L art s1 ile karakterize, PAI-1 ve fibrinojen diizeylerindeki
htl‘la's”h.l'é egiliminin de artt1g: bir sendromdur.

mk_: _e'tkilerin yani siza hiperglisemiye bagh ileri glikoliz son

_k_i_lnu_f';'e' bagli endoteliyal hasar (32), bozulmus endotel ve

Y. nlarl (33, 34) ve artmis endoteliyal 15kosit adezyonu
al _(_jmplikasyonlarma yol acan faktsrlerdir.
ndan'iyi kontrojli diyabette KAH sikhginda degisiklik olup

steren veterli caligma yoktur.




rkadaglar1 1992 yilinda, diizenli egzersizin kalbin

a-zziltﬁémz ve egzersiz kapasitesini artirdigim ve bunlara

riskini azaltugini saptadilar (35). Yapilan diger

;;ahim erken evrelerinde diizenli egzersiz aligkanhig;

aj}nl zamanda sedanter yasamdan ileri evrelerde
a2 ef;isin de hem KAH, hem de inme riskini azalttiin
"'o_détn toplumlarda giindelik hayat akisi igerisinde
aktﬁ}i‘.[:eye gerekli 6nem ve zamani ayirmadiklan goz
1nler1n bu konuda yonlendirici olmasi gerekmektedir,
ak Bii':inmem'ekle beraber egzersizin kardiyovaskiiler
tr‘nasn_l"‘ kan basmect, kilo kontrolii, lipit profili ve glikoz
umiu etkilerinin vam sira, endoteliyal fonksiyonlan
-_:.":artmnash trombosit aktivitesini ve tromboz
aglanmaktadr (38).

dl Bésma bir risk faktorii olup olmadigi konusu halen
vileut kitle endeksi’nin KATI riski ile dogrusal b
re Ségllgt Calismas: ile ortaya konulmustur. Yine, bir
_ rgesi olan bel-kalga oranmin kadmnlarda ve yagl
al 'andiiklar‘ acisindan bagimsiz bir gosterge oldugu son

alanyla gosterilmistir (39, 40)

ve koagiilasyonda artisa yol agarak miyokardiyal

abilir. Kesin olarak bilinmeyen ise stresin kendisinin




mekanizmalar1  da giindeme getirmektedir  Bu
S é endotel-bagimli  damar geligiminde ivilesme,
'-;da"i'sy'_'ohu, adezyon molekill diizeylerinde degisme, artmis
e e._é'rﬁms glikoz metabolizmasi sayilabilir.

"m. . koyma tedavisi almakta olan postmenopozal

kinin: kullanmayanlara gore 35-45 kat kadar azaldig

2) Bunun aksine dogum kontrol haplann volu ile
lan gen¢ kadinlarda derin ven trombozu (DVT),
PE), AME ve inme oranlarmnda artma saptanmistir. Bu
ra ‘icmeye devam eden kadinlarda daha da belirgindir
1 disardan  Ostrojen kullanan tiim kadinlar i¢in
e'me{.:kanseri riskinde artig, artmis vendz tromboz ve safra

lfg gl 5i tisklerin varlig1 da g6z ardi edilmemelidir.

sklerotik Risk Faktorleri

]
B
-




-:.gelen clektriksel aktivitenin kaydedilmesine
ide’ '. dilen kavita 1se elektrokardiyogram (EKG) denir.
lek’ér:iksel akimlarin kaydedilmesi ilk kez Ludvig ve
87 yilinda  gergeklestirilmisti. 1903°de Willem
alﬁan01netrey1 kullanmast, elektrokardiyografinin
k tk1da bulunmustur. Telli galvanometre; kuvvetli bir
u 1n1knatls1n arasinda gerili, iki ucu viicudun belirli
iamm metalle kaph kuartz bir telden ve bir optik sistemden
:'rasmdakl elektriksel potansiyel farki, kuartz telinde
den olmakta ve bu defleksiyonlar da optik sistem
d n film kagidina kaydedilmekteydi. Bu aracin bitylik
tag.mmasmm zorlugu, vaygin olarak Kkullanumini
aha_ sonra teknolojideki gelismelere paralel olarak
;:;l_lﬁkatorler ve katot 1sinli ossiloskoplarla Kkayitlar
msﬁr?; Bugiin pratikte kullanmakta oldugumuz EKG
ii ____ﬁ:ipliﬁkatﬁrlii araclardir. Rutin EKG’de seridin kayit

| Aﬁcak farkli amaglar i¢in daha yiiksek hizlarda kayit

yuzyxlm ilk c¢eyreginde Lewis’in yaptigl calismalar
rafi alaninda Gnemli ilerlemeler saglamlstn 1933°de 1se
n 11k kez unipolar derivasyonlarla kayit yapmistur. Bugin
umﬂ_i klasik EKG 12 derivasyondan olusmustur (3 bipolar

syonu; 3 unipolar extremite derivasyonu; © unipolar

nu) (3).
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algé_lé'rm amplitiidleri  dl¢tlebilir; 10 mm/mV  normal
EKG cekildiginde, ince ¢izgiler aras1 0,1 mV ve kalm ¢izgiler

V’yi gbsterir.

Diizenlilik

hizmin  diizenli olup olmadigimi anlamak icin kardiyak

_HUﬁ i¢in de P dalgalan veya QRS komplekslerinin birbirlerini
akip edip etmedigine bakmak gerekir

bfr kalp ritminin vaihginda kalp hizi (KH) sikluslar aras:

S:apla:har'ak bulunabilir Her bir bityiik karenin 0,2 sn (1/5 sn)

lerek, dakika kalp hizinin hesaplanmast i¢in kalin bir




ot IR g e T

dalgas) va da QRS kompleksi bulunup iki ardisik o

yuk karelerin sayilmast ve 3007in bulunan biiviik kare

J5linmesi yeterlidir (60 sn = 300 x 1/5 sn = 300 x 0.2 sn)

56z konusu oldugunda ise, iki kalin cizgi arasmda 5

jugu- gz ontine almarak, kiiciik karelerin sayihp 1500°Un
Qﬁk kare sayisma (KKS) boliinmesi aym sonuct

KS am/dk  veya KH=1500/KKS atim/dk 4‘

ensizlik varsa 6 saniyedeki (30 pityiik kare) atim
daki ortalama

da 'diiz
bulunan degerin 10 ile garpiimasi dakika

morfolopsl
kardlyak siklusun ilk dalgasidir ve atriumlarin kasilmasint

al -alp hizs ve titmi varliginda her QRS kompleksinden once
varlak dis hatlan olan; tim dalganin pozitif ya da negatif
arak izlendigi (V; harig); 0,12 saniyeden kisa stireli; dusey
v "yatay diizlemde 0,1 mV’den kiigiik amplitiidlii ve aksi

'a:_yona gore degisiklik gosteren P dalgalan izlenit.




' pieksi
api¢ _1'r' ve s8a

g; A5101

.n_l(wagner (5)’den)

sleksinin morfolojisi

takiben gorillen, kompleksin

keskin hatlarla karakterize 3 defleksivonun
g ve sol ventrikillerin es zamanl aktivitelerini
ilk ve negatif
dﬁigas; denir. Her derivasyonda goriilmesi beklenmez
_:gimasl iskemik patoloji veya ileti kusurunu distindiriiz.

5re hormal sinirlar Cizelge 2°de sunulmustur.

dg{igas1n1n EKG derivasyonlarina gére belirlenmis patolojik

Normalin Ust Gogiis Normalin Ust
Sinir1 (sn) Derivasyonlan Sinir1 (sn)
<0,003 V; Ust simir yok
<0,003 Vv, Ust sinir yok
& Vs Ust smur yok
%] V4 <0,002
<0,003 Vs <0,003
<0,003 Ve <0,003




cksinin bagmdan sonuna kadar gecen stire “QRS aralig1”

Normal simulart 0,07 — 0,11 saniye olarak kabul edilir

i ve alt suur ekstremite derivasyonlan i¢in 0,5 mV, gogiis

¢in 1mV olmak iizere 3mV’ve kadar yiiksek amplitiidler

rde goriilebilir.

compleksinin yansittigl miyokardiyal elektiiksel vektoiiin
cst),. dfkkate alinmasi gereken bir diger noktadir Baslangici daima
"ol_arak kabul edilen ortalama QRS vektoriiniin normal kabul
. asagiya, sola ve arkaya dogrudur Aks hesaplanmasi ig¢in
rak incelenmesi gereken iki derivasyon D1 ve aVF’dit. Bu iki
QRS kompleksinin toplam amplitiidleri bize aksin saga ya da
riya ya da asagiya yonlendigini gosterecektir. Soyle ki; D]
(;m sol kolda pozitif ve sag kolda da negatif elektrot vardir

yonu i¢inse pozitif elektrot sol bacakta yer almaktadir. Akimin

uptan, pozitif elektrota aktigi dusuntliirse D1’deki QRS
nin pozitif olmasi kalbin aksinin sol tarafa dogru, aVF’de pozitif

a‘saélya dogru oldugunu gdsterecektir.

AVE ()
4

k 4

()




: el;rlendlkten sonra agisimn hesaplanabilmesi igin

poz1t1f ve negatif kisumlarinin birbirine esit

;_lyakm bityiiklitkte oldugu derivasyon bulunur.

gore aks acilar1 ve klinik anlam agagidaki

bozukluklars ve normalin bazi




iyokardin istirahat donemini temsil eden T dalgasi ile
al T dalgalar: diizglin, yuvarlak hatli, monofazik (V1°de
. :VR disinda tiim derivasyonlarda pozitif gortiniimdedir
"i..tli- hastaliklarla amplitiidii degisen bu dalganin siiresi de

ide degerlendirilir.

f=_e_1:ktivasyonunun baslangicindan ventrikiil istirahatinin
g‘e’n._': amana QI aralig1 denir. Bir kalp siklusu sonlanmadan,
lusun baglamamasint garanti altma almak icin kalp hizi
.--i'sa'.hnahdlr‘. Dolayisi ile “normal” OT araligi kalp hizina
erel ".'_:.(.iégerlendirilmelidir. Diizeitilmis QT arahig: (corrected
azett: (45) tarafindan geligtirilen formil ile hesaplanabilii

D)

QT /NRR aralig1 (saniye)

'¢ arkadaglart (46) Bazet formiiliinii asagidaki gibi
ek ya da diigiik kalp hizlart icin daha iyi bir diizeltme
dir (Wagner’den, (5)):

T +[0.00175 X (Venuikiil Hizi - 60)]




siz. gibi faktorler “gbdrece” olarak normal kabul

‘genisletebilmektedir.  Ornegin  normalde 40

Tasikardisi” kabul edilirken, s6z konusu




iiéﬁmin gecikmesine ya da normalden daha crken
deni olan faktotler, EKG’de PR araliginda uzama veya
verir. Anormal PR araligi varhiginda ise normal
nék miimkiin degildir.
nm SA nod diginda herhangi bir kaynaktan ¢tkmasi
kiiler :.e.ktopik odaklar), AV nod disinda bir yoldan
;_préeksitasyon sendromlart) veya AV nodda ya da
‘miyokarda iletiminde bir gecikme olmas:
kb;ﬁi)léksinin morfolojisinde degisiklikler meydana
: :".:'Sa'g — sol dal bloklar1). Ektopi, preeksitasyon ve AV
S itmi (NSR) varligindan bahsetmek miimkiin

iiler ileti yollarindaki gecikmeler NSR ile birlikte

‘izoelektrik hattan sapma gostermesi, T dalga
gisiklikleri, belirgin U dalgalar: varligi ya da QTc

12 _a_rd:'i"yak ileti bozukluklarimin habezcisi olabilirler.

mik Patoloji Bulgulan

skeml varliginda, hiicrelerde geri doéniissiiz hasar
sade.ce ST bolimii ve T dalgas1 degisiklikleri dikkati
basiar've hizla geri dondiirilemezse, ST boliimi, T dalgas:

ompleksinde gortintiisel degisiklikler meydana gelmeye

“iskemi”, ST boluminiin TP bazal hattina gore

ar’:"-'(enfarkﬁis) olarak adlandirdir. Transmural (tiim
bagli olarak ilgili bolgeyi goren EKG

- diizeyinde hasar meydana gelip, hiicrelerin

zellikleri bozuldugunda. ST boliminde hasarn




iyal katmanlardaki yerlesimine gore degisiklikler meydana gelir,

[ hasarda ST boliimiinde yiikselme, subendokardival hasarda ise

T Boliimii Degisiklikleri:

iyfokardm ihtiyacindaki artis ve yetersiz koroner kan akim sonucu
) yokar‘d hasar (iskemi) i¢in EKG’de meydana gelen ST béliimii
kl_ikleri girvenilir gostergelerdir. Akut gdgiis agrisi gelisen bir hastada
bo umunun degerlendirilmesi (PR ve TP bolimlerine kiyasla), agir
k rd hasarinm varligi veya gelisen AME ile ilgili olarak bilgi verir.
a birlikte bir¢ok normal kiginin rutin standart EKG’lerinde belirgin
.m'ﬁ yiikselmesi saptanmaktadir,

‘Bir koroner arterin ani tam tikanmasi sonucu miyokardin herhangi
l'éﬂlna kan akimi ulagmazsa, olusan hasar tutulan bélgeye dogru ST
ap_rr_iéiél olarak izlenir (5).

_- ST bélimii sapmasinin Slctimii igin (1);

LT dalgasi bitiminden P dalgas1 baslangicma uzanan bir hat cizilir,

2. QRS kompleksinin ST béliimii ile birlesti§i nokta olan “J”
noktasi bulunur.

3. J noktasinin 0.04 sn (1 mm) ilerisinden ilk ¢izdigimiz hatta gore
yikselme veya ¢okme olarak sapma hesaplanir. Olciilen mesafe
téplam ST bolimi sapma miktandir: (a) iki veya daha fazla
ekstremite derivasyonunda veya V4°den V6’ya kadarki gogiis
derivasyonlarmda >0.10 mV veya (b) VI-V3 arasindaki gogiis

derivasyonlarimn iki veya daha fazlasinda >0.20 mV (1, 3).




jal 'haﬁf bir yiikselme genellikle var oldugu icin,

a;r.'dll"" Bu derivasyonlarda sol ventrikiil hipertrofisi

J noktasi
+ 0,04 sn

& ST bélimi
© sapmasi

boHimi
sapmas

i




.;:sapmaSI horizontal, asag1 veya yukari dogru egimli
‘noktasindan T dalgasina dogru hareket ettikee, cesitli
pslimii sapmasina neden olmaktadr. ST boliimi boyunca
yoniar, AME tamsi koymak igin veya hasarm genisligini
© ST bolimi sapmasmm olgumunde kullaniimaktadir.

perﬁlzyonuna ait bulgular destek verebilir.

> de ST bolimiinin ekseni miyokardin tutulan bolgesine dogru

'nd'm', tanimlanan  degisiklikler sol ventrikiiliin  hasarlanmig

umu cokmesi ve yﬁkse‘lmesi., standart on iki derivasyonlu EKG de
derivasyonlarda goriilmektedir Daha biyiik olan sapmanin y&ni
ve daha kiigiik olan sapmanin yonu ikincil veya resiprokal olarak
Se _l_endirilmelidir. AME sol ventrikiilin hem inferior hem de posterior
rini tuttugu zaman, V1-V3 derivasyonlarinda posterior tutuluma bagl
se ST boliimii ¢okmesi, IL, I, aVF’de inferior tutuluma bagh gelisen
sliimil yiikselmesiyle esit diizeydedir veya bu diizeyi agar.

Inferior epikard hasarina, sol ventrikiil subendokard hasart (SEI)
$11k ettigi zaman, V4-V6 derivasyonlarindaki ST bolimil ¢okmesi, II, I,
VF°deki ST yiikselmesiyle aym diizeydedir veya bu diizeyi asar Akut
kanma alanindan uzak olan tama yakin olarak tikanmug arter]er tarafindan
kanlandirlan miyokardin, metabolik ihtiyaglarmm artmas1 sonucu SEl
gelisir,
Posterolateral AME ise on yiiz derivasyonlarinda ST bslimiiniin
‘yiikselmesinden daha cok ¢okmesi ile tanmabilir Bu bolgede epikard
hasarma bagl geligen ST bolumi yitkselmesi arka gogils duvar {izerine

verlegtirilecek ek derivasyonlarla mimkin olur




AMEde V1 derivasyonunda ST bolimil ytikselme

syonunda da ST bl yitkselmesi gozlenebilir ancak

V?,'dekl yikselmeden daha biiytiktir Sag taraf ek

ve: V4R’de V1’e (V2R) oranla yukselme daha

ombozZ nedeniyle gelisen epikard hasar teperfiizyon

mast igin gerekli olan siire boyunca devam eder ve

eri -.d'Sndﬁkten sonra ortadan kalkar. Meydana gelen QRS

_nrﬁ_ayl ifade etmektedit (Grade I = en ¢ok korunan ve
m__nan)” Koruma ne kadar fazlaysa enfarktin olugumuna

kadar uzundut (Wagner’den, (5)).




'Kompleksindeki Degisiklikler:

iktn gelisimiyle birlikie QRS kompleksi degisiklikleri, ST
gglsiklikler’ine eslik etmeye baglar. Etkilenen alana gore yeterli
Kardiyal doku kaybr gergeklestiginde R dalga amplitiidiinde
a ilgili derivasyonlarda patolojik Q dalgast olusumu izlenir. Eski
pelerin aksine su anda Q dalgalarinin sadece transmural degil
(:_ﬁ.szal AME’lerde de goriilebildigini biliyoruz gibi. Benzer

mural AME’lerde de Q dalgast olusumunun izlenmeyebilir

Sérvis Degerlendirmesi

servise tipik gdgiis agrisi ile bagvuran ve AKS o6n tamnist
m hastalardan bu 6n tanrya odaklanmig bir hikaye alinmalidir.
agrimin stiresi, tipi, yayilun, siddeti ve agriya eslik eden soguk
i_llantl, kusma, bayima gibi sikéyetler sorgulanmalidir

__§t"_e_‘; diyabet, HT, gecirilmis AME veya AME olmadan bilinen
e veya diger damarsal hastalik Sykileri arastinlir (49).

‘zamanli olarak hasta giivenlik cemberine almarak monitérize
i, 4~6 It/dk hizinda oksijen baslanmali, damar yolu agilmalr ve hizla
i-"t;.ékilmelidir.‘ Cekilen EKG bu konuda deneyimli bir acil servis
tarafindan hastanim bagvurusunu takip eden ilk 10 dakika icerisinde
ndirilmis olmahdir (1).

'_f;ikiben hastalarin odaklanmus fizik muayenesi yapilu. Hastann
durumu, goriintisii ve biling diizeyi incelenmelidir Merkezi ve ug
ar_da nabiz kuvveti, karsihkli damarlarda nabizlarin esitligi, ritmi
__nfiir'ilxneli; kalp dinlenerek ek ses ve tftirtim varligs arastinlmalidir

seslerinin dinlenmesi ile akcigerlerde kalp yetmezligi bulgular




mball (50) 1967 yilinda AME’li hastalarda fizik
' etmezlik bulgularmm artmis 6liim oranlartyla iliskili
Gunumuzde halen Killip’in adivla anilan kalp

ve smmiflama ile 6lim arasindaki iligki Cizelge 3°de

p siiflamas1 ve 8ltum oranlar; ile iliskisi

[Kiﬂip Sunifi Tahmini 6liitm oranlar
‘ KKY bulgusu yvok %5
T HafifKKY

%15 - 20
ki akciger tabaninda raller)
-'-Belirgin akciger 6demi %40
Kardiyojenik sok %80

fkalp yetmezligi

aghk Orgiitii (World Health Organisation, WHO) 1986

tanist icin asagidaki ti¢ kriterden en az ikisinin bulunmas:
dirmistir (51):

_Z'ig;in tipik g&giis agris
kselmis kardiyak belirtegler
AE icin tanisal EKG degisiklikleri

rvislere basvuran AME hastalarinin yaklasik yarismin ilk
AME icin tipik degisiklikler saptanamamaktadir (49). Bir bagka
Ir normal EKG kaydi AME varligini dislamaz. Dolayisivla ilk
‘ﬂal olan AME siipheli hastalarin kontrol EXG’ler ¢ekilmelidir.




Yiikselme
Zamani

1 -4 saat
3 — 12 saat
3~ 12 saat

3 - 12 saat

Zirve
Zamani

6 saat
18 saat
12 saat

18 — 24 saat

I(;:in bir diger olgiit kardiyak belirteclerin yitkselmesidir.
"'smm erken donemlerinde bagvuran hastalarda normal

" enzim diizeylerinin AME tanisini diglayamayacagi

Yiikseklik
Siiresi

24 saat
5—10gin
53— 14 gilin

2 glin




YONTEM

" Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
2603 ile 31.12.2003 tarihleri arasinda bagvuran ve AKS
asfalar‘ln dosyalarmin getiye doniik taranmast yolu ile
amacla MEDIACIL® programi kullanilarak ve ICD-10
Jassification of Diseases ~ 10) kodlamasi aracilifr ile 1-20
(AME) tani kodlarini alan hastalar saptand:

tanist ile vatirilan ve Kardiyoloji servisi ¢ikig tamist STYME
fan hastalar caligmaya déhil edildi

.'d.b'sya taramast sirasinda ¢alisma formundaki (Sekil 4.1)
syalarlndan bulunup kaydedildi. Bu amagla hastalann
1_eri, gbgiis agrist baslangicr ile acil servise bagvuru
a gecen siire (dakika olarak), diyabet (DM), hipertansiyon
'r_'.:érter hastalig1 (KAH) gibi prognoza etki edebilecek eslik
arlii, bagvuru anmdaki Killip siniflamasi gibi degiskenler
a kaydedildi.

h____zibil servise bagvuru EKG’si ilk EKG olarak kabul edildi
Slimii yiikselen derivasyon sayisi, toplam ST bdolimi
milimetre cinsinden degeri ve ritim gibi degiskenler hastanin
unu, KAG sonuglarini ve sonug¢ tanilarmi bilmeyen bir acil tip
afmd.én degerlendirilerek caligma formuna kaydedildi. STYME
“4 derivasyonda ST bolimi yiiksekligi olanlar ile 5 veya
"V'éSyonda ST bolumit yiikksekligi olan hastalar olarak 2 gruba
iplar birbirleri ile sag kalim agtsindan kargilastirtldi

yak belirteclerin degerlerine Akdeniz Universitesi Hastanesi
lem Programu (MEDILIS®) aracihigi ile ulasidi. Koroner
G) sonuclari, taburculuk tanisi ve takip-tedavi kararlarma

servisi cikis ozetleri ve KAG semalarindan yararlanilarak




Yas: Cinsiyet: Telefon:
g
gﬁr.esx-ilé pasvuru arasinda gecen zaman (dk):
aVR Vi Vi
avVL A% V5
aVF V3 Vo6
Kiliip Il Killip I1I Killip 1V
).

_zy_dnun proksimal, orta veya distalde olup olmadig belirtilecek).

Cx

LAD

RCA

Tarth: .../ .

fslem:

Evet

Evet

Evet

Evet

Havir
Hayn

Hayir

Hayir




_u’é‘u takip notlar1 dosyalarnda yer almayan hastalar ise

yi.tfarmdan clde edilen telefon numaralari aracilifiyla

il _b_ir' yakinlarina ulasilarak elde edildi.




Universitesi Hastanesi  Acil Servisine 01.01.2003 ile

taﬁhie'ri arasinda gogiis agrist nedeni ile bagvurup AKS tanisi

786 hasta saptandr. Caligma dlciitlerine uymayan 544

bﬂ servisten farkli tamlarla taburcu edildikleri halde hatali

g1 140’1 Kardiyoloji servisinden STYME veya STYOME
1e taburcu edildigi ve 86°s1 dosya verilerine ulagilamadigl icin
island1.

ei;vxste AKS tamst konan ve kardiyoloji servisi sonug tanilar
"':"__STYOME olan 242 hastadan 6’sinm dosyasmda ilgili
vis bagvurusu veya kardiyoloji servis yatglarina ait EKG
né.madl ve bu hastalar da calismadan diglandt. Sonug olarak

sy;aitéramam sirasinda caligma dlgiitlerine uyan 236 hasta oldugu

ste AKS tam Cahsma olciitlerine uymayan hasta

sayis1 n = 544

Acil servisten taburcu n = 318

»  Kardiyoloji AME disi taburcu n= 140

Kayitlarmma ulagitamayan n = 860

Y

Cahismaya alinmayan hasta

sayisin =0

EKG kaydi yokn =6

Hasta akis semast




g4’it (%78) erkek, 52°si (%622) kadindi Hastalarin yas

(34 — 92) olarak saptaniken, kadin hastalarin yas
e?kek hastalarin yag ortalamasi ise 57,9+12,1 bulundu

cinsiyete gore yas ortalamalar1

. Sayilar % Ortalama Yas
184 78 57,0412,1
. 52 22 66,549,5
236 100 50,8+12.2

inan 236 hastanin 3 aylik izlem sonucunda 307unun
and1.

oglis agrilannin baslangic: ile acil servise bagvurulari
na degerlendirdigimizde, 236 hastadan 202’sinin dosya
riye ulagabildik. Hastalarin 43 tnin (%21,3) ik 1 saat
(%30 2) 1--3 saat, 47’sinin (%23.,3) 3-6 saat, 18’inin
rasmda ve 337fniin (%16,3) 12 saatten daha ge¢
Yap1lan istatistiksel degerlendirmede bagvuru stiresi
e ST bolimii yiiksekhgl olan ve olmayan ME arasinda
aptanmad1 (p>0.05). flk 3 saat igerisinde bagvuan
donem sliam oranmin %9,2, daha ge¢ basvuranlarda ise
'_';éradakl farkimn istatistiksel bir anlamlihk ifade etmedigi

"ﬂarl incelendiginde 182 hastanin (%77 1) STYME, 54
STYOME tanis! aldig1 saptandi. STYME tamsi alan
: 'n-:’yﬁksek oranda saptanan tamnin 972 hasta (%39,5) 1le On

piandl Takiben sirasiyla inferior ME geciren 63 hasta,

'POS_te_rlor geciren 10 hasta (%6,5) ve digerleri gelmekteydi
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Tﬁ ug tanist alamayan 3 hastadan ikisinin EKG’lerinde sol
nmis Ve Kardivoloji cikig Ozetlerinde Ozglin  tan:

aiger hasta acil serviste 6lmis ve baslangi¢ EKG’s1 tan

:mém1stlr
"'1'51 jle yatirilan hastalarmn 152’°sine anjiyografi yapildig

. - tanist konulan hastalar igin bu rakam 129 olarak

ardlyak olaydan sorumlu olan koroner artet dagiliminda

stada LAD, 42 (%32,6) hastada RCA ve 10 (%7.7) hastada

lundu On yiz AME (6nyiiz, septal, anteroseptal,
ciren ve KAG yapilan 73 hastada da LAD

; oldugu bu

ygln on yliz) ge
tesplt edildi. Inferior AME geciren ve koroner anjiyografisi

1 37°sinde (%84,1) RCA, 57inde (%11.4) Cx ve 2’sinde de

yénu bulundugu saptand:. Posterior ve lateral AME geciren

X lézyonu oldugu bulundu (Cizelge 5.2). Olen hastalardan

orbner anjivografi yapilabildigi saptandl. Bu 6 hastanin

1-nde RCA ve 1’inde de Cx lezyonu bulundugu saptandi.

YI\/IE gegiren hastalarin koroner arter tutulumlars

RCA Cx KAG @ | Toplam
- - 22 95
37 5 20 64
1 - 2 5
4 1 5 10
- 2 - 2
- 2 2 4
- - 1 1
- - 1 1
42 10 53 182




erkek hastalar arasinda STYME ve STYOME tanilan

ir fark saptanmadi (p= =(,137) (C
ME tanis1 konan hasta grubu arasinda

izelge 5.3). Sonug tanisi

sta grubu ile STYO
mdan anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0 05)
alan 182 hastanin 66’sinda (%36,3) resiprokal

anis1
ile erken donem Jlim arasmda bir

ve resiprok varhgt 1

15 ..p.téiidl (p=0,228).

E tipine gore dagiunlar

astalarm cinsiyet veé AM

STYME STYOME TOPLAM
g
36 16 52
%692 %30,8 %4100
> %19,8 %29,6 %22
RS
146 38 184
%%79,3 %20,7 %100
3 %80,2 %70,4 %78
182 54 236
L %77,1 9%22.,9 %100
%100 %100 24100

'Yuksek11g1 olan derivasyon sayist 2-4 arasinda olan

n '(__)r_z_;m %18 iken, 5 veya daha fazla derivasyonda ST boliimi

ulunan  hastalarda ise %11.3 bulundu. ST béliimiiniin

asyon adedi ile erken donem 5liim oranlars arasinda anlaml
madi (p>0,05). 2-4 derivasyonda ST bolimi yiksekligi

in STYOME hastalarina gore kismi 6Him riski 1.59 (%695 (I

Vﬁeya. daha fazla derivasyonda ST bolimii yitksekligi olan

NIE hastalaria gore kismi olim riski 1.01 (%95 CI 0.37

u. Her iki grup birbirleri ile karsilastiildiklarinda 24

boliim vyiiksekligi bulunmasinin kismi 8liim riskinin 1.57

61) oldugu saptandr.




OLEN %
1 %9.1
5 %17.8
3 %18.8
2 %133
2 %16,6
13 %14.7

Imeyen hastalar igin yasg, Killip skoru, kardiyak enzim
1, gﬁgﬁs agnis1 baslangicr ile acil servis bagvuru arasinda
Ve’"EKG degisiklikleri gibi degiskenler arasindaki iliski tek tek
le 1n§elendi_ Bu degiskenler icinden vyas, basvuru anindaki
u annda alinan ilk kalp enzim degerleri ve ilk EKG’de

3:_<':)'Iﬁm oranlar1 arasimda anlaml: bir iliski saptandi (p<0.05)

degiskenin erken domem &lim ile ayr ayrn Karsilastiilmass




o 4tnde Killip skorunun calisma formlarinda

1:1p.--_§k0fu ] olan hastalarda oliim oranmn %4,7 (144

in  yiiksek bulunmas: ile ilk ii¢ ay icerisinde

edik olim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

n _dénem oliim ile iliskili olan degiskenler -

YASIYOR OLDU p degeri
p = 0,000

136 (93.2) 10 (6,8)
49 (71,0) 20 (29,0)

p = 0,000
137(95,1) 7(4,9)
38 (71,7) 14 (26,4)
3 (50) 3 (50)
0 2 (100)




nlar

asind

. kadmn ve erkek hastalarda sirasiyla %184 ve % 12,7

a istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmad:

Olda

B Erkek
Kadin

I e_k‘.__v'_e kadin hastalar i¢cin dliim oranlarinin dagilinu




CAKSler toplumda ani dliimlerin en sik nedeni olarak kargimiza
kmaktadlf Bunun yam sira acil servis bagvurulari ve hastane yatiglar
smde de 6nemli bir ver tutmakta ve buna bagli ciddi is glicli kaybma
Jden olmaktadur (1 A49). Acil servisler verecekleri uygun bakim ve tedavi
metleri ile AKS’lere baglt mortalite ve morbiditeyi azaltabilecek
otans1yele sahiplerdir. Bir acil servis hekimi karsilastigt AKS siiphesi olan
astalarda dogru tanisal ve tedavisel yaklagimlan gosterebilecek becert ve
donamima sahip olmalidur ¢inkdl AKS hastalarnin hastanelere gitis kapist,
ister dogrudan hastanin bagvurusu seklinde, isterse hastane oncesi acil
pardim sistemi tarafindan getirilmesi seklinde olsun daima acil servislerdir.
ACLS 2003 kilavuzu gogiis agnsi sikayeti ile acil servise basvuran
“hastalarda ik on dakika icerisinde EKG ¢ekilmesi ve ilgili hekim tarafindan
yorumlanmasint, hayati bulgularin slciilmesi ve damar yolu agilmasin
takiben ve Oncelikli olarak gerceklestirilmesi gereken bir girisim olarak
tammlamaktadir (1). Kabul edilmelidir ki AKS’lere uygun yaklasim,
sikdyetlerin iskemik kokenli oldugundan siiphe etmek ve dofru tanisal
yaklagimlari gergeklestirmekle baslayip, tanisal girisimlerin sonuclarini
uygun sekilde yorumlayip etkin ve yerinde tedaviyl uygulamakla devam
eden bir sirectir. Bu siirecin kusursuz islemesi ise her bir basamagmnin
eksiksiz calismast ile miimkiindiir.

AKS gibi &lim oranlannmn yiiksek olabilecegi hastaliklarla
karsilagildiginda, kisa ve uzun donemli tedavi ve takip planlarmmn
cizilebilmesi i¢in erken dénemde kullanilabilecek prognostik faktorlere
ihtiyac vardir Bu prognostik faktdriin ideal olarak tiim hastalara kolay
uygulanabilit, basit, hizll ve ucuz olmasi istenir. AKS hastalarinda EKG
degerlendirilmesi tim bu letitleri karstliyor gibi goriinmektedir EKG de
iskemik deglslkllkleun yayginligi, yerlesimi ve ritim degisiklikleri hizla

degerlendirilebilit ve prognostik birer faktor olarak kullamlabilitler ST



deg’ig,iklikler'i iskemik miyokardival hasar ile iligkilidir ve

dl}’al.i kan akimmin bozulmasi sonucu tehdit altinda olan
dgyumun buyikligini yansitir (52).
ve arkadaslar1 (53) trombolitik tedavi sonras ¢ekilen EKG

roder
G arasmda ST bolimi yiksekligindeki degisikligin sag kalum

()ME hastalarinda arastiran bir ¢aligmada, lateral derivasyonlarda ST
mir ¢okmesi bulunmasinin kot prognoz isareti oldugu bildirilmistir
Buna karsin Kao ve arkadaslart (56) ¢alismalaninda on ylz
jvasyonlarda ST bolim ve T dalga degisikliklerinin 8lim ile iligkili
ugunu bildirmislerdir  Aradaki bu farklihilk  hasta  gruplannm
klihgindan kaynaklaniyor olabilir,

GISSI — 1 caligmasinda hastalar kisa (30 giin) ve uzun (10 yil)
snemli prognozu Sngdrmede 12 derivasyoniu EKG’nin klinik Snemini
egerlendirmek  igin farkli gruplara aynlmislardir. Hastalar 23
erivasyonda (A grubu), 4-5 derivasyonda (B grubu), 6-7 derivasyonda (C
fgfubu) ve 8§ veya daha fazla derivasyonda ST boliimii yitksekligi bulunan
"h:astalar (D grubu) olarak simiflandinlmuslardir. Kisa donem takipte kismi
slim riskinin B, C ve D gruplarinda A grubu hastalarma oranla anlaml
olarak daha fazla oldugunu saptamiglardir. Ek olarak 10 yillik takipte A
:: grubunda  6lim  orant %36 iken D grubunda %51 bulunmustur.
_'.:'Ar'astumacﬂar uzun donem takipte sag kalumin ST bdlim yiiksekligi ile
~ gitvenilir olarak tahmin edilebilecegini bildirmiglerdir (57).

Yapilan calismada reperfiizyon stratejilerinin EKG  degisiklikleri
tizerine olan etkisi ya da ST bolimi yitksekligi digmndaki  iskemik
degisiklikler degerlendirilmemigtir. S1 boltimil yitkselen derivasyon sayisi

e olim arast iliski incelendiginde yapilan cahismanin  sonuglart




a_: ile uyumsuzdur. Bu uyumsuzluk ulasilamayan hasta
indan kaynaklaniyor olabilir Ayrica calismava alinan
gorece azhgi diger bir onemli nedendir. Mauri ve
alismasinda yaklasik 9000 hasta takip edilmis ve 1010
stinde oldiigi bildirilmistir. Tkinci bir neden de, hastalarn
aha fazla hasta sayisi ve daha uzun siireli gézlemlerle bu
as'ffflima51 uygun olacaktir.
;afkadaglarl (58) 2004 yilinda 300 STYME hastasi lizerinde
emede ST bolimi viiksekligine esit veya daha fazla
kﬁiési bulunan Thastalarin  daha kot  sol ventrikiil
s_ﬁhip olduklarini bildirmiglerdir. Calismanin geriye doniik
___iyia, hastalarimizin saglikli ekokardiyografi verilerine ve
é(i)'l'..'ventr'ikﬁl fonksiyonlari hakkinda bilgilere ulasilamamakla
kal degisikliklerin olim ile iligkisi incelendiginde,
iklikleri olan ve olmayan STYME’li hastalarin 3 aylik 6lim
nda anlamli farklihk bulunmadigi saptandt.
.egi§ik1ikler sonucu hem ileti yollarinda hem de AV nod
luklara rastlanmaktadir. Bunun sonucunda bradiaritmiler,

nod fonksiyon bozukluklarina bagh ritim bozukluklar




qnn kadin cinsiyeti lehine degismesinin bu durumun
kémsmdaym Diger yandan kadin hastalarin yas ortalamasi,
uyumiu olarak erkek hasta grubundan yiiksek bulundu.

erlemesi ile birlikte, kardivak ve genel performans azalir,

:mekamzmalarm bozulur, eslik eden hastaliklarin kronik
ot ve hastaliklar daha sinsi bir sekilde seyreder (61). Bu
anl gelisen hastaliklara tolerans azalir ve hemodinamik
gha hizli ortaya ¢ikar. Yapilan calismada da ilk ¢ aylik sag
tki eden degiskenler incelendiginde, 5len hastalarm ortalama
yatté kalan hastalardan anlamh olarak daha yiliksek oldugunu
Coronado ve arkadaslarmin  (62) calismasinda  yas
10 yllhk artigtun  Slim  oranlarim 1,8 kat artirdig
ve arkadaglant (63) 35 ve 85 yas arasindaki AKS
bk yas gruplarna ayiip incelemisler ve 75 yas lstii AKS
dfﬁnlarlnln 35-45 yas arasina gore yaklagik 2 kat fazla
aptarr’_iislardlrx Benzer sekilde Barakat ve arkadaslarinin (60)

f'd:a_ daha yaslt hastalarin §lim oranlarinin daha fazla oldugu

slim ve bagvuru amndaki Killip skoru iizerine etkileri
de -_:-(;;ahsma grubumuzu ojusturan hastalar icerisinde kadin
erkek hastalar arasinda 6liim oranlar1 ve Killip skorlar1 arasinda

'..'oiérak anlaml1 bir fark olmadigl ancak kadin hastalarda olim

aha yiiksek oldugu saptandi. Coronado ve arkadaslarmin (57)
merkezli ileriye yonelik bir galigmada, kadin hastalarnn hasta

%48.4°tinii olugturdugu, daha fazla diyabetik ve hipertansif

___a'$vu1'u anindaki Killip skorlarmin daha yiiksek oldugu, ancak
1_ 5lim oranlarinda anlamli farklilik olmadig: bildirilmistir.
_al_l_ yine aym calismada sadece AME’ye bagh Olumler
_. kadin hastalarin daha fazla 6ldiigi saptanmistir (p=0.001).

€ arkadaglarinin (56) ¢alismasinda da. hem erken dénem hem de




ranlarmnin kadin hasta grubunda daha fazla ve Killip
yuksek oldugu ama coklu istatistiksel analizde Oliim

: cinsiyet arasinda farkli ohnad1g1 bildirilmistir. Yapilan

celemiglerdir.  Bu calismada tim yas gruplan i¢in

‘. u élmad@ erkeklerde ilk otuz giinltik 6liim oranlarmn daha
makla beraber, 55 yas alt kadinlarin aym yas grubundaki
"?1: daha fazla 61diigii saptanmistir (p=0,001).

gmamizda oldugu gibi, literatiirdeki caligmalarda da kadin
alama yaslan anlamli olarak yiiksek bulunmug ve Slum
_:artalamam yilksekliginin etkileyebilecegi belirtilmistir. Bix
kleroza zemin hazirlayvan ve AKS hastalarnda kisa ve uzun
sonlanimlarla bagimsiz olarak iligkili olan diyabet gibi
adin  cinsiyetinde daha fazla rastlanmasimn etkili bir
oldugu savunulmustur (57).

s_efvis bagvurusunda degerlendirilen Miyoglobin, CK-MB ve
-d¢§er‘leri ile olumsuz prognoz gelisimi arasindaki iligki 1iyi
dn‘ (16) Lemos ve arkadaslart (64) caligmalarinda yiitksek
: globin diizeylerinin yaklagik 3 kat kadar artmusg mortalite ile
Idugunu bildirmislerdir. Yapilan ¢alismada da literatiir bilgisi ile
arak ilk kardiyak enzim deZerleri yiiksek olan hastalarda anlamh
§ 6lim oranlar saptand1 Bu iligkinin daha fazla mivyokardiyal
elki de gecikmis basvurunun olumsuz etkileri ile ihigkili
_ inamyoruz. {lk 3 saatten daha ge¢ bagvuran hastalarda &ltim
n_m_-._:‘érken bagvuranlara gore 2 kat daha fazla olmasi da bu

1i destekliyor gértinmektedir,




nm’ (65) calismasinda Killip 1 olan hastalarin mitkemmel bir

dﬁgunu, Killip 2 ve 3 olan hastalarin revaskiilarizasyondan en
-d‘éy1 gorecek yiiksek riskli grubu olusturdugunu ve kardiyojenik
Killip 4 hastalarin tedaviye ragmen yliksek 6liim oranlarn ile
gi b_11'(.iirilmi§tir.‘ STYOME hastalarmin incelendigi bir ¢alismada,
egisken analizi yapildiginda Killip skorunun bagimsiz bir degisken
Jklenen 6lim oraniarim tahmin etmede kullamlabilecegi ve skor
o] ::kahmm azaldig1 saptanmustrr (51) GUSTO Ila ¢alismas: veri
a'n-'-'Bahit ve arkadaslarimin (66) yaptig calismada sadece STYME

_eéériendirilmig ve Killip skoru 1°in iizerinde olan hastalarda &liim
.”."a;rtt1g1 gosterilmigtir. Beklenildigi gibi ve mevcut literatiitle
Jlarak, yapilan caligmada da Killip skoru arttikga, hastalarda 6lim
-artti1 saptandi.

teratiirii incelendiginde gogis agrisiin baslangicr ile acil servise
amani arasindaki fark ile erken ddnem oSliim oranlarm
t_1_r_é_1_ﬁ bir calisma bulunamadi AME sonucu Olimlerin %30’si
'Sh'cesi dénemde meydana gelmektedir. Acil servise ulasabilen
.as't'alarmda erken donem reperfiizyon tedavilerinin uygulanmasinin
alm' oranlarmi azalttigimi gosteren g¢alismalar mevcuttur(67, 63).
an calismada da, her ne kadar istatistiksel bir anlamlilik saptanmasa da
Vufan ve bu nedenle ge¢ tedavi edilen hastalarin 6lim oranlarinin
azla oldugu saptandi. Cahgmaya alinan ve erken dénem 6len hasta
'_az olmas: istatistiksel anlamligr etkilemis olabilir. Daha genis

alarla gogtis agrisi baglangict ve acil servise basvuru zamam



a1 Zi0 giictinii  etkileyen bazi olumsuz faktdtler vardu
nemlileri ¢aligman ‘
ve veri kayit sistemlerinin ne yazik ki, halen

in geriye doniik tasarmi ve uygun

n dosyalama

"11$f_1’“’3mi5 olmasmdan dolay1 bazs dosyalar iginde gerekli

bazt dosyalara

yal’ll sira

biitiin olarak ulasamamis olmammzdir. Dosya
erinin hekimlerin yetersiz kayit tutmasi da w'ﬂi
diger bir problem ol
planlanmus, cok merkezli ¢aligmalarn

‘Pa_'n arak karsimiza ciknustir. Belirtilen
jleriye doniik




alartnin tibbi yardim aramak icin basvurduklart temel alan

t_:i} servisler ve acil servis hekimleri giinimtizde sadece
'r:m.e.'-:yapmakla degil, dogru tam ve tedavi girigimlerini de
ekl yukumludurler Yaptigimiz calismada da gordiik ki AKS
.erws bagvurusu sirasinda mevcut olan fizik muayene
e.d1len tetkik sonuclari, hastalarin ilk 30 ginlik erken
ranlan icin yonlendirici deger tagimaktadir. Buna gore;

1kca slitm oranlar: artmaktadir

an dakl Killip skoru arttikga &liim oranlar artmaktadir

:ndakl kardiyak enzim degerleri yiiksekligi ile 6lum oranlar
a_nia_fnh bir iligki vardir

1ﬁda cekilen EKG’de saptanan ritim NSR degilse o6liim

aha viiksektir

ve STYOME arasinda erken dénem 6liim oranlar1 benzerdir
e;mﬂda ¢ekilen EKG’de ST bolimiiniin ylikseldigi derivasyon
tim oranlart arasinda bir iliski saptanmamistir

aninda cekilen EKG’de saptanan toplam ST boélumii yitksekligi
oranlar arasinda bir iliski saptanmamuistir

etile 6liim oranlar1 arasinda bir iligki saptanmamigtir




agrist ile acil servise bagvuran bir hastada AKS Oncelikle
Karte edilmesi gercken bir hastalik grubudur. Acil servis
'o&aklan1n1§ hikaye, yeterli fizik muayene ve EKG olmak
_nx_sma yonelik girisimleri ve hastanmin tisk degerlendirmesini
sekilde yapabilmelidir

mizda Akdeniz Uiversitesi Acil Servisine 01.01.2003 ile

a.s.t.é.idan 182°si STYME ve 54’4 STYOME tamlarnn aldi.
n 184’tntin erkek (%78) ve 52°sinin (%22) kadmn oldugu
Hasta grubumuzun yas ortalamasimin 59,8+12.2 (E=57,9+12.1,
ldugu bulundu. Hasta takiplerinde ilk 3 ayda 236 hastadan
12,7) 6ldiigi saptandi

gnem oliim ile hastanin vyasi, basvuru amindaki Killip skoru
ak enzim degerleri ve NSR digi bir ritim varlifi arasinda anlamli
__1dug_ﬁ bulundu. Gogiis agrisinin baglangici ile acil servise bagvuru
ve_--idolay1sx ile tedavi arasinda gegen siire arttikga sag kalum
. a azaldig1 saptandi.

'11. ervislerde AME tanist alan hastalarin bagvuru anindaki yaslara,
:e'r_i:é: bulgular;, EKG’de saptanan ritimleri ve kardiyak enzim

astalarn erken donem mortalitesini 6ngdrmede faydalidir Bu

unda koroner acikligr saglamak ve olusabilecek komplikasyonlar1
mek icin erken repetfiizyonla beraber uygun tedavinin verilmesi sag

nlarim artirabilir
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