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OZET

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisine basvuran ya da sevk edilen, ST yukselmeli miyokard infarktlisu
tanisi alan hastalarin prospektif, reperflizyon éncesi donemin degerlendirmesi ile
gerceklestirildi.

Hastalar yuz ylze gorusme yontemi ile gorusuldu ve gonulli katihm onami
alindiktan sonra galismaya dahil edildi.

Calismamiza 70 olgu alindi. Hastalarin %72,9'u erkekti. Olgularin yas
ortalamasi 67,20+13,02 yil idi. Hastalarin %85,7’sinde gogus agrisi sikayeti
olmustu. Hastalarin sikayetler basladiktan sonra en sik basgvurduklari zaman
arahdi 2-4 saat idi. Hastalarin %61,4’'G ambulans ile hastaneye basvurmustur.
Bagvurudaki gecikmenin nedeni en sik (%75,7) hastalarin acil servise bagvurmada
kararsizlik yasamalari ve semptomlarin gececegini dusunmeleri oldugu goérulda.
Tipik agrisi olan hastalarin daha kisa slUrede hastaneye basvurdugu goérulda.
Calismaya alinan olgularin elektrokardiyografisinde en sik inferior derivasyonlarda
(%36,4), daha sonra anterior derivasyonlarda (%25,8) ST ylkselmesi oldugu
goruldu. Hastalar kendi araglari ile hastaneye en kisa surede (ortalama:
120,00+£106,49 dk) basvurdugu goralmustar.

Hastalarin %58,5 oraninda miyokard infarktist hakkinda bilgi sahibi
olmadiklari goruldu. Katiimcilara hastaneye bagvurmadaki gecikmelerindeki
neden soruldugunda ise 53’0 (%75,7) acil servise gitmekte kararsizlik yasadigi igin
gelmedigini belirtmis. (Tablo 16). Ikinci en sik gecikme nedeni semptomlari ciddiye
almama oldugu goruldu.

Hastalarin hastaneye basvurmadaki gecikme nedeninin dagiiminda; acil
servise gitmekte kararsizlik cevabini veren 11(%16,2) kisi, semptomlari ciddiye
almama cevabini veren 7(%10,3) kisi, semptomlarin gegecegini umut etme
cevabini veren 6(%8,8) Kisi, bilgi eksikligi cevabini veren 1(%1,5) kisi, semptomu
ciddiye almama+semtomun gececegine dair umut+acil servise gitmede kararsizlik
cevabini veren 26(%38,2) kisi, bilgi eksikligi ve kararsizlik cevabini veren
10(%14,7) kisi, semptomu ciddiye almama ve kararsizlik cevabini veren 6(%8,8)

kisi oldu.



Sonug olarak acil servise ST segment yukselmeli miyokard infarktisu tanisi
ile bagvuran olgularin verileri degerlendirildiginde ciddi sonuglara neden olabilen
miyokard infarktisu gibi onemli bir hastaligin semptomlari ve bu semptomlar ile
karsilagildiginda hastalarin nasil bir yol izlemeleri gerektigi konusunda egitim ve
bilgilendirme yapilmasi toplumda farkindalik yaratacagini distnmekteyiz. Ayrica
ambulans sayisinin ve transfer hizlarinin artirlmasi ile hastalarin hastaneye

gecikmesinin azaltilacagini dusunduk.

Anahtar kelimeler: Hastane oncesi bakim, kapi tedavi slresi, koroner

reperflizyon, miyokard enfarktiisu



ABSTRACT

We assesed the period before reperfussion therapy of the patients who
presented or referred to Canakkale Onsekiz Mart University Research and
Practice Hospital and diagnosed with ST-elevated myocardial infarction,
prospectively.

Patients were interviewed face-to-face and their informed consent had been
taken voluntarily after the study was explained them in plain terms.

70 cases were studied. %72,9 of our patients were male. Mean age was
found to be 67,20+13,02. %85,7 of patients experienced chest pains. Most
frequently patients presented to a hospital between 2-4 hours after the pain had
started. %61,1 of patients brought to the hospital by an ambulance. The most
common reason to delay hospital admission ( %75,7) was that having doubt about
going to emergency department and the belief which the symptoms would resolve.
Patients with typical pain were presented earlier. In our study ST-segment
elevation was observed most commonly in inferior derivations (%36,4) and
anterior derivations (%25,8) respectively. Patients who arrived to a healthcare
facility with their own vehicles have reached sooner (approximately:
120,00+106,49 minutes.) .

In our study we have found that %58.5 of the patients were not have any
information about MI and were delayed in applying to a hospital. When the
patients were asked about the reason of their late apply 53 of the (%75,7)
answered that they were undecided about applying the emergency. (Table 16).
We saw that second most common delay reason was ignorance of the symptoms
(%55,7)

Reasons of delayed admission to a hospital of the patients are distributed
as followed;11 people(%16.2) responded that they had doubts about going to
ER,7 people(%10.3) responded that they did not take the symptoms seriously,6
people(%8.8) responded that they hoped that the symptoms would resolved,1
person(%1,5) responded that he\she lacked for information,26 people(%38,2)
responded that they did not take the symptoms seriously+hoped that the



symptoms would resolved+ had doubts about going to ER,10 people(%14,7)
responded that they lacked of information and had doubts about going to ER and 6
people(%8,8) responded that they did not take the symptoms seriously and had
doubts about going to ER.

As a result when we assesed the patient's information who diagnosed as Ml
with ST-segment elevation, we thought that providing people with information and
education about symptoms of a disease as important and as serious as M| and
also what should patients do when they experience these symptoms could create
a realisation in society. Also we thought that by increasing the number of
ambulances and their velocity might shorten the delay in admission.

Key words: Pre-hospital care, Pre-gate time, coronary reperfusion, myocard

infarction
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1. GIRIS VE AMAG

Akut miyokart infarktisu (AMI) oOliumle sonuglanan ciddi bir hastaliktir.
Ozellikle toplumun aktif yas grubunda gérilmesi ve akut dénem sonrasinda ciddi
komplikasyonlara bagl sorunlara yol agmasindan dolayi dnemli bir halk saghgi ve
toplum sorunudur (1). Diinya Saglik Orguti (DSO/WHO) 2020 yilinda koroner
arter hastaliginin 6lime sebep olan hastaliklarin basinda ilk sirada olacagini
ongormektedir (2).

Miyokard infaktlst, miyokardial iskemiye bagli olarak ortaya c¢ikan htcre
O0limuna ifade eden patolojik bir tanimdir. Bu patolojik taninin klinik yansimalari
farklihklar arz etmekte ve klinik gorinumleri tablodan tabloya dedgisiklik
g6stermektedir (3). Bu klinik bulgular ile ilgili Ozen ve ark. (4)nin yaptiklari bir
calismada hastalarin %72,6'nin gégus agrisi, %10,1’nin nefes darligi, %5,3’nln
ise carpinti sikayetiyle hastaneye basvurdugunu belirtmiglerdi.

Bonez ve ark. (3) yaptidi cgalismada hastalarin blyuk bir kisminda
baslangicta hi¢cbir semptom yok iken akut ST segment yuksekligi olan miyokart
infarktlisi (STEMI) tablosu ani olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Bazi hastalarda ise
semptomlar giinler éncesinden ortaya cikabilmektedir. istirahat halindeyken olan
gOgus agrisi ve akselere gogus agrisi sikayetleri miyokart infarktiast (M) icin en
sik gorilen semptomlardandir. Gogus agrisi en sik gorulen semptom olmaktadir.
Bu agri yaklasik 20 dk surmekte ve bununla birlikte sol kola, sirta, omuza, ¢eneye,
bazen el bileklerine ve sag kola vuran nadir olarak epigastrik agri sikayeti seklinde
olmaktadir. Bazi yagsl hastalarda, diyabetik hastalarda ve benzer 6zellikteki hasta
gruplarinda gégus agrisi olmayabilmektedir. Ozellikle yasli hastalar nefes darlig
gibi kalp yetmezligi semptomlari ve senkop sikayeti ile gelebilirler. Bu
semptomlarin hasta ve yakinlarinca STEMI'In belirtisi oldugunun erken fark
edilmesi sonraki tedavi ve mortalitenin azaltilmasinda son derece énemlidir.

Kristian ve ark. (5) miyokard infarktisind “hem biyokimyasal kardiyak
nekroz belirteclerinin hem de elektrokardiyografide (EKG) ST segment degisikligi,
patolojik Q dalgasi ya da yeni gelismis dal bloklari olan, duvar hareket kusuru
saptanan, ani 6lum yada ani kardiyak arrest gelisiminde EKG degisikliklerinde

miyokart infarktisinl dustndUren bulgularn bulunan ve troponin artigi goérilen



perkutan girisim, cerrahi girisimde patolojik bulgularin bulunmasi durumudur.”
seklinde tanimlamaktadir.

Toplumun bu semptomlarin farkinda olmasi bdylesi ciddi bir durum ile
kargilasildiginda Acil Saglik Hizmetine zamaninda ulasmasi ve bu olgularin
reperfuzyon tedavisine hizli sekilde yonlendiriimesi STEMI'In yonetiminde en
onemli basamaktir (1).

Akut miyokart infarktliisi 6nde gelen mortalite ve morbidite sebebi olmakla
birlikte, kesin tedavi baslangicina kadar gegen sure ile mortalite arasinda direkt
iliski mevcuttur (6). Ayrica akut koroner sendrom (AKS) hastalarinin klinik
sonuglari, etkinligi kanitlanmis tedavilere zamaninda ulasimina baghdir (7). STEMI
hastalarinin kisa kapi balon ve kapi igne zamanlari yasam suresinde duzelmeye
iligkili ideal reperfuzyon igin kanita dayal gostergeleridir (8).

Calismamizda Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Uygulama ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisine 01/08/2016-31/12/2016 tarihleri arasinda
basvuran STEMI ile basvuran hastalarda reperflizyon tedavisi 6ncesi déonemdeki
ilk semptomlari, saglik kuruluslarina ulasma sureleri ve sekillerini degerlendirerek,
O0zgecmis, soy gecmis bilgileri ile ilgili veriler 1s1ginda reperfuzyon tedavisine
uygunluklarinin degerlendiriimesi amaclandi. Bu veriler 1s1ginda Canakkale ve
bolgemizde STEMI hastalarinin  reperfizyon tedavisine kolay ulasimlari
konusunda o6neriler sunmayi, STEMI ile ilgili toplumsal farkindalik yaratilmasi ve

literatUre katki saglanmasi amaclandi.



2. GENEL BILGILER

1.1 ST Segment Yiukselmeli Miyokard Infarktiusi (STEMI)
1.1.1 Akut Miyokard infarktiis Tanimi

Koroner damarlar iginde bulunan aterom plaginin ripturd, bu aterom plagin
riptlrd sonrasi koroner damarlar icinde pihtilasma kaskadinin olusmasi sonrasi
damar oklizyonunun gorulmesi ve bu okluzyon sonrasi olusan miyokardiyal
hucrelerin nekrozu yada 6lumu ile sonuglanmasidir.

AMI tim duanyada o6zelliklede gelismekte olan Ulkelerde ciddi, 6nde gelen
6lim nedenlerindendir. Ortalama mortalite orani %45'tir. Olimlerin ¢ogu da ilk 1
saat icinde gergeklesmektedir. Olime sebep olan komplikasyonlardan énde geleni
de 6lumcul ventrikller aritmilerdir. Koroner yodun bakimlarin gelistiriimesi, erken
donemde reperfuzyonun artik yayginlasmasi ve erken mudahalenin olmasi ile
mortalite oranlari azalsa da hala major risk faktorleri sebebiyle 6nde gelen 6lim
sebeplerindendir. En onemli sebep olarak koroner damarlarin daralmasi One
surulmektedir. Yagh hastalarda en sik trombus sebep iken geng¢ hastalarda
trombUs digi sebeplerde (koroner spazm, kokain/amfetamin kullanimi vs.) g6z
onunde bulundurulmalidir. 20 dakika Uzerinde surede geri donlisumsuz hasar
gelismektedir. Kollaterallerin olmadigi tam tikanikhigin oldugu durumlarda da
STEMI goérilmektedir (10,11).

1.1.2 Epidemiyoloji

Koroner arter hastaligi (KAH) ve onun bir tipi olan STEMI dunyada oldugu
gibi Ulkemizde de en sik 6lim nedenleri arasinda yer almaktadir (9). Ginumuzde
AMI, tim dinyada énemli ve ciddi bir saglik problemi olmaktadir. insidansi tam
bilinmemekle birlikte Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'inde yilda yaklagik 565 bin
kisi yeni MI gecirmekte ve yine yaklasik 300 bin kisinin de tekrarlayan MI atagi ile
karsi karsiya kaldigi1 tahmin edilmektedir (12).

Tark Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF) (13)
calismasina gore ulkemizde yilda yaklasik 230 bin kisinin yeni koroner bir hadise

yasadigl, 160 bin erkek ve 120 bin kadinin 6ldigu bulunmustur. Bu ¢alismaya



gore 2003-2004 vyillar arasinda yapilan ¢alismada ilk yil 90 bin olan mortalite
oraninin bir sonraki yil 140 bin yukseldigi ve 230 bine ¢iktigi géraimustur.

1.1.3 Patofizyoloji

Akut koroner sendrom klinik olarak 3 alt basliktan olusmaktadir. STEMI,
Non-STEMI ve kararsiz anjina pektoris (USAP) seklinde adlandirilir. AMI (STEMI
ve Non-STEMI), AKS’nin en sik ortaya ¢ikis seklidir. AMI'da klinigi etkileyen olay,
koroner damarlar igcinde bulunan aterom plaginin rapttrd, bu aterom plagin raptara
sonrasi koroner damarlar iginde pihtilagsma kaskadinin olugsmasi sonrasi damar
oklizyonunun gorulmesi ve bu oklizyon sonrasi olugan miyokardiyal hucrelerin
nekrozu yada 6lumdu ile sonuglanmasidir (14).

Batun akut koroner sendromlarda patofizyoloji ortaktir. Butin Kkliniklerin
altinda, koroner arteri mutlak tam tikamak zorunda olmayan, kolay komplike
olabilen bir aterom plagin olmasidir. AMI'de ise bu plagin rlptlri olmasina sebep
olan birgok neden mevcuttur. Asiri emosyonel stresin, fiziksel aktivite,
kokain/amfetamin kullanimi, asiri soguk ve akut enfeksiyon dénemlerinde aterom
plaginin ruptlire olmasi sebebiyle koroner arterde olusan trombus sonrasi
oklizyonun olusmasidir (14,15). Koroner arterlerde plak riptirinin olmasi
erkeklerde %81 oraninda gorulurken kadinlarda %59 oraninda koroner oklizyona
sebep olmaktadir (16).

Aterosklerotik plagin olugmasi yillar alan bir patolojik slre¢ sonucunda
olmaktadir. Bu aterom plagin aktif hale gelmesinde iki kismin olustugu
goOrulmektedir. Bunlar fiboromuskuler bir kep (basligin) ve altinda lipit ¢ekirdegidir
(17). Fibromuskuler kepte kollejenaz ve proteinazlarin etkisiyle bir incelme
olusmaktadir. Koroner damarlarda olusan hemodinamik strese ilaveten olusan
kollejenazlarin aktivitesindeki artmada bu plagin ve endotelin ruptirine sebep
olmaktadir. Bu rUptlr fibromUskiler kepin endotel ile birlesme yerinde
olugsmaktadir. Daha sonrasinda sirasiyla damar endotelinden salgilanmaya
baslanan faktorler, trombositlerin adhezyonu, aktivasyonu ve agregasyonu sonrasi
doku faktortu ve faktdr V’in salgilanmasi ile baslayan ekstrensek ve faktor 12’nin
aktive olmasiyla baglayan intrensek yolak ile pihtilagsma kaskadi ortak yolu aktive



eder. Bunlar sonunda ilerleyen kaskad ile fibrin olugsumu ile trombositlerin
olusturdugu trombusun stabilizasyonu saglanir (14,18).

AMI bu trombusun olugsumu ile gelisir. Eger trombus koroner damari tam
tikamiyorsa, damardan az da olsa kan gegisi varsa Non-STEMI Klinigi
olusmaktadir. Bu durumda damar tamamen tikanmaz ve aterom plagi
trombositlerin adhezyonu sonrasi kaskadin baslamasi ile olusur. Buna beyaz
trombiste denmektedir. STEMI’'da ise koroner damarlar tam tikanir. Bu trombuste
eritrositler ve trombositler birlikte trombusu olusturdugu icin kirmizi trombus
denilmektedir. STEMI'da tam tikaniklik oldugu icin ST yukselmesi gorulmektedir.
Bu tikaniklik 20 dakikadan fazla surerse kalici miyokard hasari gelismektedir.
Ciddi koroner oklizyonlar genellikle koroner damarlarin distal kisimlarinda
gelismektedir. Bu sebepten dolayi distal kollaterallerin olusmasi iyi degildir (15,18).

AMP'nin ciddiyeti oklizyon olugan koroner damarin buyuklagu, oklizyon
suresi ve kollateral dolumun olup olmadigina bagldir. Koroner arterlerin
proksimalinde olan tikaniklarda ve uzun suren oklizyonlarda genis miyokardiyal
hasar olugsmaktadir. 6-8 saat sonrasinda hasar endokardtan miyokarda ve son
olarak epikard ile tim kalp katmanlarinda hasar olusmaktadir. Bu hasar
miyokardin %8’ini olusturdugunda kalbin diyastolik foksiyonlarinda bozulma
baslar. %15’ini olusturdugunda ise sol ventrikdl i¢i basing artigi ve kontraksiyon
sonrasi end volimde artma olusmaya bagslar. Hasar miyokardin %25’ine
ulastiginda kalici kalp yetmezligi kliniginin olusur ve hasar %40’a ulastiginda

kardiyolojik sok ile klinik sonuglanacaktir (19-20).
1.1.4 Semptomlar

Akut miyokard infarktistinde sikayetler genellikle efordan ziyade istirahat
durumunda iken cikmaktadir. Genellikle sabah saatlerinde &ézelliklede saat 06%-
12% arasinda en yiiksek oranda gériilmektedir. Bunun sebebi olarak sabah artan
katekolamin seviyeleri ve trombosit agregasyonundaki artis gosteriimektedir.
Hastalar en sik olarak 30 dakikadan fazla suren genellikle baski tarzinda olan
agridan yakinmaktadir. Bu agri genellikle gégus kafesi Ustinde agir bir cisim
varmis gibi hissedilen sekildedir. Cok az bir kismi da bigak saplanir seklinde ya da
oyulma seklinde agridan yakinir. Bu agri genellikle ¢geneye, sirta, sol omuza, sol

kola nadir olarak da epigastrik bolgeye yansiyan agri seklinde olmaktadir. Agriyla



birlikte genellikle ilk saatler bulanti/kusma, soduk terleme, nefes darligi, presenkop
ve senkop gorulebilir (21). Yash hastalarda, diyabetik hastalarda agri olmaksizin
da bagvuru olabilmektedir. Bu hastalar yine de AMI agisindan degerlendirilmelidir
(22).

1.1.5 Bulgular

Hastalar endiseli ve stresli bir yluz ifadesiyle genellikle bagvurur. Hastalarin
cogunda terleme bulgulari goérilebilir. Genellikle soguk terleme seklinde goralur.
Gogus agnisi nedeniyle hastalar genellikle elleriyle goguslerine tutarlar yada
gOsterirler (Levine durusu). Hastalarda bradikardiden tasikardiye kadar kalp hizi
degisken olabilmektedir. Siklikla inferior MI'da bradikardi gorulirken anterior MI’da
siklikla tasikardi gériliir. inferior MI'da gériilen bradikardi posterior duvardan
yogun halde gecen parasempatik sinir lifine bagli olmaktadir (Bezold-Jarisch
refleksi). ilk 4 saatte hastalarin %95'inde ventrikller ekstra sistol (VES) kalp
atimlari gorulur. Normotansif hastalarda endise ve emosyonel strese bagli olarak
hipertansiyon goriilebilir. inferior MI hastalarinda siklikla hipotansiyon (Tansiyon
arteriyal (TA)<90 mmHg) goriilmektedir. Ayrica inferior MI gegiren hastalarda
gastrointestinal bulgularda olmaktadir (23).

Miyokard infarktisi hastalarinda eger kalp yetersizligi gelismisse
dinlemekle Sz sesi duyulabilir. Bu hastalarda kalp yetmezligi gelismisse,
yetmezlige bagh dispne ve wheezing duyulabilmektedir. Ayrica sol ventrikdl (LV)
disfonksiyonuna bagh dinlemekle akciger bazallerinde ral duyulabilmektedir. Kalp
yetmezligi sonrasi bu hastalarda solunum sayisi 40/dk olabilmektedir. Ayrica
juguler dolgunluk ve hepatomegali yine LV disfonksiyonuna bagli olarak ortaya
cikabilmektedir. Hastalarda ayrica korda tendinea rlUptlrine ve mitral kapak
disfonksiyonuna bagll olarak kalp yetmezIligi bulgulari goérulebilmektedir.
Dinlemekle kalp seslerinde trill ve 3. 4.ve 5. interkostal aralikta anormal sistolik
pulsasyon palpe edilebilmektedir. Kardiyojenik sok geciren hastalarda cheyne-
stokes solunumu gorulebilmektedir. Ayrica MI hastalarinda depresyon, anksiyete

ve durumu kabullenmeme gibi emosyonel streste sik gorulmektedir (22-25).



1.1.6 AMI Tanisi

Miyokard Infarktiisii DSO tanimina gore; 1- Tipik gégis agrisi, 2-Serumda
CK-MB konsantrasyonunun artmasi ve 3- patolojik Q dalgalarinin oldugu EKG
bulgularindan olugan kriterlerden en az ikisinin olmasi ile tani konurken,
gunimiuzde  CK-MB’nin  sensitif = olmamasindan  dolayr  ginimuzde
kullaniimamaktadir (26).

Avrupa Kardiyoloji Dernegdi (European Society of Cardiology) (ESC) 2012
Rehberi’ne gére glinimuizde AMI tanisi konulurken bakilan kriterler Tablo 3’de

verilmigtir.

Tablo 3 ESC 2012 Rehberine gore AMI tani kriterleri (27)

Akut miyokart Infarktlisi terimini kullanmak icin klinik olarak miyokard nekrozunun kaniti
olan miyokard iskemi bulgularinin yaninda asagidaki kriterlerden birinin olmasi Ml tanisi koymak
igin yeterlidir:

o Kardiyak enzimlerden birinin tercihen cTn Ust sinirdan en az %99 miktarda artis
g6stermesiyle birlikte asagidakilerden birinin olmasi:
% Iskemi semptomlarinin olmasi
% Yeni veya tahmini ST segment yiksekliginin/ degisikliginin olmasi veya yeni tani
sol dal blogu (LBBB)
< EKG de Q dalgasinin olusmasi
« Miyokard duvar hareket kusurunun oldugunun gdsterilmesi
% Intrakoroner trombiis oldugunu anjiografide yada otopside gosterilmesi
o Kardiyak iskemi bulgulari gelistikten sonra yada kardiyak iskemi bulgularini gésteren ekg
degisikliklerinin olmasindan yada kardiyak enzimlerde artisin olmasindan sonra olan
kardiyak 6lum vakalarinda
o Kardiyak enzimin bazal dederin en az %99 miktar artmasi yada ekg degisikliginin
olmasindan sonra koroner stent trombozunun anjiografide yada otopside gosterilmesi
e Koroner bypass olan hastalarda cTn degerinin bazal degerin 10 kat Ustiine ¢ikmasindan
sonra ekgde olugan yeni patolojik Q veya LBBB bulgulari veya angiografide tekrar koroner

oklizyonun gdsterilmesi veya miyokard duvar hareket kusurunun gésterilmesi

1.1.7 EKG bulgular

AMl'da bugin hala iskemik tipteki goégus agrisiyla birlikte EKG bulgusunun

olmasi en erken tani yontemidir. Hasta gogus agrisiyla geldiginde ilk yapilacak



islem vital stabiliteden emin olunduktan sonra 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmesi ve
yorumlanmasidir. AMlI'da EKG vyaklasik %50 hastada tani koydurucu nitelikte
olmaktadir. %40 hastada ise EKG tani koydurucu degildir. Yaklasik %10 oraninda
ise EKG normaldir. Fakat seri ¢ekilmis EKG’ler bu hastalarda %95’e yakin yine
pozitif sonu¢ vermektedir. Hastalarda tek basina EKG, AMI'I ekarte edici nitelikte
degildir. Hastalarda akut donemde olusan miyokardiyal iskemi kisa surede olusup
bittigi icin EKG’de T dalga degisikligini yakalamak kolay olmamaktadir. Bu kisilerde
ST segment degisikligi 6zellikle ST segment ylikselmesi daha fazla tani koydurucu
niteliktedir. Q dalgasinin olmasi hastalarda MI tanisint koyduran EKG
bulgularindandir (28).

ESC ve American College of Cardiology (Amerikan Kalp Dernegi) (ACC)’nin
ortak yaptiklarn ortak gorise goére AMI'da EKG iskemi bulgulari Tablo 4'de

verilmigtir.

Tablo 4 AMI'da EKG’de iskemi bulgulari (27)

ST segment yukselmesi

Yeni olusmus J dalgasiyla birlikte ST segmentinde V2-V3 diginda tim
derivasyonlarda birbiriyle iligkili en az 2 derivasyonda =0.1 mV’luk YUkselmesi
olmasi
e Erkekte >40 yas 20.2mV, <40 yas 20.25 mV’luk ST segment
yukselmesinin olmasi

e Kadinda 20.15 mV’luk ST segment yukselmesinin olmasi

ST segment depresyonu veya T dalga degisikligi

e Birbiriyle iligkili derivasyonlarda 20.05 mV’luk ST segment depresyonun
olmasi
e Birbiriyle iligkili 2 derivasyonda 20.1 mV’luk T negatifligi ile baskin R

dalgasinin olmasi veya R/S oranin 1 olmasi

Birbiriyle iligkili derivasyonlardaki ST segment ylkselmesi veya ST segment
cOkmesi veya T dalga degisikligi Miyokardin hangi kisminda iskemi oldugunu bize
tahmin ettirmektedir. Birbiriyle iligkili derivasyonlar ve iligkili oldugu miyokard

bolgesi Tablo 5’de gosterilmigtir.




Tablo 5 EKG'de iligkili derivasyonlarin Miyokardta gosterdigi bolgeler

(29)

iliskili oldugu miyokard bélgesi EKG derivasyonlari

Anteroseptal V1-V3

Yaygin Anterior D1, aVvL, V1- V6

Anteroapikal V2- V4

Anterolateral D1, aVL, V3- V6

inferior D2, D3, aVF

Lateral D1, aVL, V5, V6

Yuksek Lateral D1, avL

Posterolateral D2, D3, aVF + V5- V6

Sag Ventrikdl V1, V3R, V4R

Posterior Primer degisiklik gozlenmez, V1-
V2'deki yuksek R dalgalari ile tani
konur (ST depresyonu)

Tablo 5’'e érnek verirsek inferior MI'da; D2, D3 ve aVF derivasyonlarinda
EKG degisiklikleri gorulir. Bu durum, genellikle sag koroner arter (RCA) veya
sirkumfleks circumfilex arterde tikanikhk oldugunu gosterir. Gergek posterior
infarktiisinde ise; V1 ve V2 ‘de ST ¢okmesi ile beraber R dalgasinda voltaj
yuksekligi izlenir. Buna ayna goriunimi de denir. Sirkumfleks arterin distal

kesiminde tikanma oldugunu gosterir.

1.1.8 Miyokard infarktiistiniin siniflamasi

Miyokard infarktisini belirlerken bazi hastalarin gogus adrisiyla geldigi
bazilarinin ise gogus agrisinin olmadigi bilinmektedir. Bu hastalara ¢ekilen ekg’si
yorumlandiginda bazi hastalarda ekg’de ST segment ylksekligi goérulirken
bazilarinda goérulmedigi izlenmistir. ST segmentinde yuUkseklik olanlara ST

yukselmesili MI denirken, goérilmeyenlere Non-ST MI tanisi kollaniimaktadir. Bazi



hastalarda Q dalgasi varken bazilarinda Q dalgasi gérilmiyor. Iste bu cesitliligin
olmasindan dolay! ve MI hastalarina hizli yaklasim gerekliliginden dolayi ESC Ml
icin diinyada yaygin kullanilan bir siniflandirma yapmistir. Bu siniflandirmada bize
patolojideki, klinikteki ve prognozdaki farkliliklari sunarak tedavide yol gosterici

olmaktadir (27). Bu siniflandirma Tablo 6’te gosterilmektedir.

Tablo 6 Miyokard infarktlisu tipleri (27)

Tip I: Spontan M

Spontan MI aterosklerotik plagi rupture olmasi sonrasi olugsan MI tipidir.
Sonrasinda trombositlerin adezyonu, aktivasyonu ve agregasyonu sonrasi koroner
arterlerden birka¢ dalinda trombus olugsmasi miyokarda giden kan akiminin azalmasi
ve buna bagl olarak miyokard nekrozunun gelismesidir. Bu tip ciddi KAH olan
kisilerde gorulmektedir. Fakat KAH olmayan yada koroner darligi goérulmeyen

kisilerde de gorulebilir.

Tip 2: iskemik sebeplere sekonder M

Bu hastalarda KAH olmaksizin hastalarin miyokard oksijenizasyonunun
azalmasina bagl ortaya ¢ikan miyokard iskemisi ve nekrozu durumudur. Buna neden
olan durumlar ise; hipotansiyon, aritmiler, koroner arter disfonsiyonu, koroner arterde

vazospazm, anemiler, LVH olsun yada olmasin hipertansiyon gibi durumlarda gorulur.

Tip 3: Kardiyak belirtecler markirlar yiikselmeden yada pozitif olmadan MI’a

baglh 6lim olmasi

Kardiyak markirlar belirtegler yukselmeden yada pozitif olmadan dlen
hastalarda eger bize EKG’'de miyokard infarktistint disundiren bulgu veriyorlarsa ki
bu bulgular, yeni olusan iskemik EKG degisikligi yada bir LBBB, hastalar bu tip icine

girmektedir.

Tip 4a: Miyokard infarktlisuniin koroner anjiyografi (PCI) ile gosterilmesi

Hastalarda miyokard infarktisunin PCI ile gosteriimesi sonucu tanisi konan
tiptir. Bu hastalarda MI’ nt disundurecek cTn bazal degerinde 5 kat artis olmasi yada
MI ’ni disundurecek EKG degisikliginin olmasi/yeni LBBB olmasi yada miyokardta

duvar hareket kusurunun oldugunun gosterilmesi ile tani konan tiptir.

Tip 4b: MI 'niin stent trombiisiine bagl ortaya ¢cikarmasi
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Hastalarda kardiyak markirlarda belirteglerde ylkselme olsun yada olmasin
yada EKG degisikligi olsun yada olmasin anjiyografide veya otopside hastalarin

stentlerinde ki trombusun gosterilmesi ile tani konan tiptir.

Tip 5: Ml 'nun Koroner Bypass greftine bagl olarak ortaya ¢ikmasi

MI’ nin koroner bypass sonrasi greft ile iligkili olmasi ile ortaya ¢ikan tiptir. Bu
hastalarda kardiyak markirlarin belirteclerin bazalin 10 kati artmasi yada yeni Q
dalgasi, EKG degisikligi veya LBBB gorulmesi ile yada anjiyografide yeni greftin veya
baska bir koroner damarin tikanikliginin gosterilmesi yada miyokardta duvar hareket

kusurunun gosterilmesi ile tani konur.

KAH: Koroner arter hastalidi, LVH: Sol ventrikil hipertrofisi, LBBB: Sol dal blogu, PCI:
Perkutan koroner angiografi.

1.1.9 Laboratuar

Miyokardiyal iskemi ve nekrozda kalbe spesifik bazi biyomarkirlarin
belirteglerin kanda konsantrasyonlari artmaktadir. Bu biyomarkirlar belirtecler
sayesinde kardiyak iskemi ve nekrozun akut olup olmadidi anlagiimaktadir. Kanda
cTn yi (I veya T) ve CKMB konsantrasyonlarinin ylikselmesi miyokardiyal hasari
gOstermektedir (30). Troponin miyokard hicrelerinde kasilma kompenentinin
parcasidir. Kanda cTn’nin artmasi bazi sebeplere baglidir. Miyokard htcrelerinin
duvar gegirgenliginin artmasi, duvar protein yapilarinin bozulmasi ve miyokard
iskemi yada nekrozunun bu duruma sebep olan bazi patolojilerdendir. Biz kardiyak
iskemi tanisi koyarken tek basina cTn’nin yiksek olmasi MI tanisi koymada ve
normal olmasi MI'nu diglamada vyeterli olmamaktadir. Bu sebepten dolayi
hastalarda cTn 3-6 saatte bir kontrol edilmesi gerekmektedir.

MlP’da biyomarkir belirte¢ olarak kalbe spesifik olan cTn kullaniimaktadir.
Fakat bazen kronik kalp hastaliklarinda ve bazen kalp disi hastaliklarda (kronik
bdbrek hastaligi, pulmoner embolizm) cTn ylksekligi olmaktadir. Bu hastalarda da
hem tekrarlayan cTn takibi ve CKMB konsantrasyon degerlerine bakmak
gerekmektedir. Troponin yuksekligine sebep olan kardiyak patolojiler Tablo 7’de

verilmigtir.
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Tablo 7 Troponin yliksekligine sebep olan kardiyak patolojiler (31)

Primer miyokardiyal iskemilere sebep olan patolojiler

e Plak ruptlrinin olmasi

e Intraluminal koroner arter trombiis durumlari

Miyokardiyal iskemiye sebep olan diger patolojiler

e Tasi/bradi-aritmiler

e Aort diseksiyonu ve aort kapak hastaliklari

e Kardiyojenik, hipovolemik ve septik sok durumlari
e Hipertrofik kardiyomiyopatiler

o Agir akciger hastaliklari ve agir anemiler

e Koroner vasospazm

e Koroner embolizm ve vaskdlit

e Koroner endotel disfonksiyonu

e LV disfonksiyonu olsun yada olmasin Hipertansiyon olmasi

Kardiyak hasar olmaksizin olugan kardiyak iskemiler

e Kardiyak cerrahi, ablasyon, kontuzyon olmasi
e Kardiyak toksitite
e Miyokardit

e Kardiyak ramdomiyoliz

Multifaktoriyel ve belirsiz kardiyak iskemi

o Kronik kardiyak hastaliklar

Stress (Takotsubo) kardiyomiyopatisi

e Agir akciger embolizm ve pulmoner hipertansiyon

e AQgir nérolojik hasar (Serebrovaskiler hastalik, Subaraknoid kanama vs.)
e Kronik bobrek hastaliklari

e infiltratif hastaliklar (amiloid, sarkoidozis vs)

Troponin ~ konsantrasyonlarinin  yuksekliginden  suphe  duyuldugu
zamanlarda ve akut donemde tekrarlayan kardiyak patolojilerde cTn’nin 2 hafta
kanda pozitif kalmasindan dolayi CKMB bakilmasi bir alternatif olarak
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secilmektedir. Fakat CKMB’nin cinsiyete gore bazal degerlerine gore
yuksekliklerine bakilmalidir (32).

1.1.10 Erken donemde risk tayini ve risk derecelerinin belirlenmesi

Gogus agrisiyla basvuran hastalarda erken tani ve erken girisim hayat
kurtarici olacagi icin Ozellikle STEMI'in belirlenmesi icin erken evrede risk
siniflandirmasi  yapiilmali  ve tani konulmasi gerekmektedir. Hastanin
semptomlarinin degerlendiriimesi ve erken evrede EKG ¢ekilmesi tani koydurucu
olmaktadir. EKG’de tani konulduktan sonra hizlica reperfuzyon tedavisine
baslanmalidir.

KAH’da risk tayini belirlemede hikaye, fizik muayene, EKG ve kardiyak
markirlar belirtecler bakilmali ve bu duruma gore sikayetlerin koroner arter
hastaligina baglh olup olmadigi degerlendiriimelidir. Hastalarin daha O6ncede
bulunan komorbid durumlar (Diyabetes Mellitis (DM), Hipertansiyon (HT), yas,
sigara iciciligi, kalp yetmezligi (KY) ve daha énce MI gegirme Oykusu) bize
hastalarda koroner arter hastaliginin ve sol ventrikil fonsiyonunun boyutunu
gOstermektedir. Akut iskemik riskler ise akut iskeminin miktari, perfuzyon bozulma
suresi, etkilenen miyokard miktar, mekanik ve elektriksel fonksiyonlardaki
degisikliklerle ilgilidir. Bu risklere goére de hastaya erken reperflizyon ihtiyacinin
belirlenip tedaviye hizlica baslanmalidir (33).

Hastalarda kronik bobrek yetmezligi (KBY) olmasi tipik semptomlari
baskilayabilir. Bu hastalarda ayrica yas, cinsiyet, ailede KAH OykuUsu,
hiperlipidemi, DM, HT, kokain/amfetamin kullanimi ve sigara igiciligi mutlaka
sorgulanmalidir. Bu sikayetler KAH icin dnemli risk faktorleridir. Bu durumla
karisan diger hastaliklarda ayirici tanida dugunulmelidir. Bu hastaliklar pulmoner
tromboembolizm, aort diseksiyonu, gastrodsefagiyal hastaliklar, biliyer patolojiler,
kas iskelet patolojileri, akciger parankim hastaliklari ve psikiyatrik sendromlar ile
ayirici taniya girilmelidir (34).

Hastalarda mortalite ve tekrar MI gegirme risk oranina gbére 3 gruba
ayrilmigtir. Hafif, orta ve yuksek riskli hastalar olmak Uzere gruplara ayrilmigtir. Bu

gruplar Tablo 8'da verilmistir (35).
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Tablo 8 AKS risk gruplarinin belirlenmesi (35)

Dusuk riskli AKS grubu

e EKG tanisal degil

e Kardiyak tetkikler normal
e <10 dk istirahat agrisi

o KAH risk faktorleri var

e Yas <70

Orta riskli AKS grubu

e Orta-Yuksek KAH ihtimali

e >10 dk sure gogus agrisi

o Kardiyak tetkiklerde hafif ytiikselme (0,1>Troponin T>0,01 ng/dl)
e T(-)>2mm

Yuksek riskli AKS grubu

Troponin T ve | yuksek

Sol ventrikul fonksiyonlarinda azalma

Yeni gelismis ST segment ¢cokmesi mevcut

Agresif antiiskemik tedaviye ragmen tekrarlayan iskemi bulgulari
6 ay icinde koroner girigsim

Kalp yetmezligi ile tekrarlayan iskemi

Noninvaziv stres testlerinde yuksek risk bulgulari (+)

Uzamis VT

CABG hikayesi

KAH: Koroner arter hastahdi, AKS: Akut koroner sendrom, CABG: Koroner angio bypass
greft operasyonu, VT: Ventrikiler tasikardi.

1.1.11 Tedavi

Hastalarda risklerin belirlenmesi sonrasinda da tedaviye baslanmasi
AKS'’de hayat kurtarici olmaktadir. Tedavide 4 amacg g6z dnlinde
bulundurulmaktadir:

e Agrinin giderilmesi

e Hastanin stabilitesinin saglanmasi
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e Miyokardin oksijen ihtiyacinin azaltiimasi
e Miyokardin perfuzyonunun yeniden saglanmasi ve artiriimasi
Bu sebepten dolayi hastalarda erken konservatif tedavinin baglanmasi
yada erken invaziv girisimin yapilmasi risk gruplarina goére belirlenmigtir. Hafif risk
gruplarinda erken konservatif tedavi yapilirken yuksek riskli hastalarda da erken
invaziv girisim gerekmektedir. Orta risk gruplarinda ise hasta durumuna gore
tedavi protokollu belirlenmektedir. Bu tedavi protokolleri Tablo 9’de belirlenmistir
(36).
Tablo 9 AKS'de tedavi protokolleri (36)

Erken konservatif tedavi

e Yatak istirahati

e Monitorizasyon

e Oksijen

e 160-325 mg Aspirin (Kontrendike ise klopidrogel)
e Koroner vaszodilatasyon igin Nitrat

¢ Anksiyetenin azaltiimasi i¢in 4-6 mg Morfin

e Dusuk molekul agirhkh heparin

e Beta-blokor, Kalsiyum kanal blokori

e ACE inhibitori

o Kilopidrogel

e Seri EKG ve kardiyak belirte¢ takibi

e epitifabid/tirofiban kullanimi:

e Iskemi devam ediyorsa, Troponin degerlerinde yiikselme varsa;

o Diger yuksek risk bulgulari mevcutsa

Erken invaziv tedavi

e Yatak istirahati

e Monitorizasyon

e Oksijen

e 160-325 mg Aspirin (Kontrendike ise klopidrogel)
o Koroner vasodilatasyon igin Nitrat

¢ Anksiyetenin azaltiimasi igin 4-6 mg Morfin
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e Beta-blokor, Kalsiyum kanal blokért, ACE inhibitora

e Dusuk molekul agirhikl heparin

¢ Klopidrogel

e PCi veya kateterizasyon gerekiyorsa heparin+klopidrogel

e GP Il b/ llla inhibitoru (Epitifibatid/Tirofiban/abciximab+aspirin)
e PCi plani varsa klopidrogel en az 1 ay kullanilacak

e CABG plani varsa aspirin ve klopidrogel 5-7 gun 6nce kesilmeli

Koroner anjiyografi (KAG)

Hastalarin koroner damarlarindaki patolojleri ve tikanikligin derecesini
gOstermek amaciyla radyoopak madde verilerek yapilan tanisal ve tedavi amacli
islemdir. Bu tetkik sonrasinda hastalarin cerrahi igleme gidip gitmeyecegi,
zorlugun belirlenmesinde kullanilan izvaziv girisimdir. Komplikasyon olarak risk
<%2 olarak soylenmektedir. Fakat hastalardaki komorbid durumlar ve
durumlarinin stabilitesi komplikasyon oranini artirmaktadir. Bu kompikasyonlarin
gorilmemesi icinde rolatif kontrendikasyonlar belirlenmistir. Bunlar DM, KBY ve

kontrast madde allerjisi olarak sayilabilmektedir (36).
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3. GEREC VE YONTEM

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakultesi 02.11.2016 tarihli 2016-
19 karar no.’lu etik kurulu onayi (Ek-1) alindiktan sonra 25 AJustos 2016 ile 15

Aralik 2016 tarihleri arasinda Acil Servisimize bagvuran hastalar ¢alismaya alindi.
Bu uygulama igin acil servisimize bagvuran ya da sevk edilen ve sonrasinda
STEMI tanisi konulan hastalar ile ytz ytze goérisme yoluyla ¢alisma hakkinda bilgi
verildi. Calismaya katilmayi kabul eden hastalar bilgilendiriimis oldu ve gdénallu
olur formu okutulup imzalatildi. Sonrasinda, her hasta icin daha Onceden
olusturulmus olan form dolduruldu.

Bu arastirma; Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisine basvuran ya da sevk edilen hastalardan STEMI ¢ikan
hastalarin reperfuzyon ©ncesi durumu degerlendirmek, hastalarin hastalik
hakkinda bilgi duzeylerini saptamak Uzere, tanimlayici olarak gergeklestirildi.

Bu calisma igin hastalar secilirken acil servise bagvuran ya da sevk edilen
hastalardan STEMI ¢ikan ve calismaya gonulla katilimi kabul eden 70 kisi ile ylz
yuze gorisme yontemi ile gerceklestirildi.

Calisma formu hazirlanirken; hastalarin  sosyodemografik o6zellikleri,
o0zgecmisleri, basvuru sikayetleri ve M| hakkinda bilgi duzeyleri hakkinda bilgi

edinilecek sekilde hastalar icin acik bir dille hazirlanan sorular kullanildi. (Ek-2)

3.1. VERILERIN ANALiZzi

Veriler SPSS Paket Program 20.0 surumu ile analiz edildi. Tanimlayici
verilerin sunumunda sayi, yuzde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum,
maksimum kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
Testi ile degerlendirildi. Degiskenlerin analizinde Mann Whitney U Testi ve Kruskal
Walllis Testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin analizinde Ki-Kare Testi kullanildi.

istatistiki anlamlilik diizeyi olarak p <0.05 kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 70 hastanin 51’i (%72,9) erkek, 19’u (%27,1) kadin
idi (Tablo 10). Hastalarin yas ortalamasi 67,20+13,02 yil idi.

Tablo 10 Katihmcilarin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Sayi (%)

Kadin 19 (%27,1)
Erkek 51 (%72,9)
Toplam 70 (%100)

Katihmcilarin meslekleri incelendiginde katihmcilarin 10°u (%14,3) saglk
calisani 60’1 (%85,7) diger meslek grubundan idi (Tablo 11).

Tablo 11 Katimcilarin meslek dagilimlari

Meslek Sayi (%)

Saglik calisani 10 (%14,3)
Diger 60 (%85,7)
Toplam 70 (%100)

Calismaya alinan hastalarin 32’sinde (%45,7) herhangi bir kronik hastalik
Oykusl yok iken geriye kalan 38 hastanin (%54,3) kronik hastaligi mevcuttu. Bu
hastalar iginde de en sik olarak 11 kiside (%15,7) HT ve DM birlikte gorildu (Tablo
12).
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Tablo 12 Katihmcilarin ek hastalik dagilimi

Ek hastalik Sayi (%)
Diyabetes mellitus 3(%4,3)
Hipertansiyon 6(%8,6)
Diyabetes mellitus+hipertansiyon 11(%15,7)
Kalp Yetmezligi 9(%12,9)
Serebrovaskuler olay(svo) 2(%2,9)
Kronik obstriktif akciger hastaligi+SVO 1(%1,4)
Kalp yet.+ diyabetes mellitus 2(%2,9)
Hiperlipidemi 3(%4,3)
Kronik obsruktif akciger hastaligi 1(%1,4)
Yok 32(%45,7)

Katihmcilarin 37’si (%52,7) kronik ila¢ kullanirken, kalan 33’Gnun (%47,3)

ilag kullanim dykusu bulunmamaktadir.

Katilimcilarin soy ge¢misleri sorgulandiginda 35’inde (%50,0) MI 6ykusu

bulunurken geriye kalan olgularin soy ge¢mislerinde bdyle bir 6ykld bulunmadigi

goruldu (Tablo13). Katilimcilarin 6zgegmislerinde ise 63’nin (%90,0) daha dnce

MI 6ykisu olmamasina ragmen 7’sinin (%10,0) daha 6énce MI gecirdigi goruldi

(Tablo 14).

Tablo 13 Katihmcilarin soy gegmisinde Ml oykusu

Soy gegmiste MI oykusiu

Sayi (%)

Var

35 (%50,0)

Yok

35 (%50,0)

Tablo 14 Katimcilarin 6z ge¢misinde MI oykiisi

Ozgegmiste MI 6ykiisii Sayi (%)
Var 7 (%10,0)
Yok 63 (%90,0)

Hastalarin basvurulari incelendiginde 42’si (%60,0) ilk basvurularini ilge

devlet hastanelerine yapmis geri kalani il merkezi devlet hastanesine ve Universite

hastanesine basvurmustu (Tablo 15).
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Tablo 15 Hastalarin ilk bagvurdugu kurumun dagilimi

ilk bagvurulan kurum

Sayi (%)

iice devlet hastanesi

42 (%60,0)

il merkezi devlet hastanesi ve Universite

hastanesi

28 (%40,0)

Katilimcilarin ilk basvuru sikayetleri incelendiginde 60 (%85,7) hastada

gOgus agrisi sikayeti en sik, 16 (%22,8) hastada terleme sikayeti 2. en sik bagvuru

sikayeti oldugu gorulda (Tablo 16).

Tablo 16 Hastalarin hastaneye ilk basvuru sikayetleri dagilimi

ilk bagvuru sikayeti Sayi (%)
Gogus agrisi 36(%51,4)
Terleme 1(%1,4)
Bulanti- kusma 4(%5,7)
Sol kolda uyusma 1(%1,4)
Halsizlik 1(%1,4)
Dispne 1(%1,4)
Karin agrisi 2(%2,9)
Senkop 1(%1,4)
Gogus agrisi+terleme 15(%21,4
Gogus agrisi+senkop 5(%7,1)
Gogus agrisi+bulanti kusma 3(%4,3)
Go6gus agrisi+sol kolda uyusma 1(%1,4)

Hastalarin hastaneye sikayetlerinin baslamasindan ne kadar sure sonra

bagvurduklari incelendiginde en sik 48 hastanin (%68,5) 2-4 saatte hastaneye

basvurmus oldugu goraldu. On iki saatin Uzerinde basvuran hasta sayisi ise 2’idi.

(Tablo 17).
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Tablo 17 Katihmcilarin hastaneye basvuru siirelerinin dagilimi

Hastaneye basvuru stireleri Sayi (%)
0-1 saat 8 (%11,4)
2-4 saat 48 (%68,5)
5-12 saat 12 (%17,1)
12+ saat 2 (%2,8)

Katilimcilara  hastaneye  basvurmadaki  gecikmelerindeki  neden
soruldugunda ise 53’0 (%75,7) acil servise gitmekte kararsizlik yasadig! igin
gelmedigini belirtmis idi. (Tablo 18). ikinci en sik gecikme nedeni semptomlari

ciddiye almama oldugu goruldu.

Tablo 18 Hastalarin hastaneye bagsvurmadaki gecikme nedeninin
dagihimi

Hastaneye bagvurmadaki gecikme nedeni Sayi (%)
Acil servise gitmekte kararsizlik 11 (%16,2)
Semptomlari ciddiye almama 7 (%10,3)
Semptomlarin gegecedini umut etme 6 (%8,8)
Bilgi eksikligi 1 (%1,5)
Semptomu ciddiye almama+ semptomun 26(%38,2)

gecgecegine dair umut+ acil servise gitmede

kararsizlik
Bilgi eksikligi+kararsizlik 10(%14,7)
Semptomu ciddiye almama+ acil servise 6(%8,8)

basvurmada kararsizlik

Hastalar sorgulandiginda 430G (%61,4) ambulans ile hastaneye

basvururken, 21’i (%30.0) kendi araciyla hastaneye basvurmus idi (Tablo 19).
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Tablo 19 Hastalarin saglik kurumuna ulagim araci

Saghk Kurumuna Ulagim Araci

Sayi (%)

Ambulans 43 (%61,4)
Kendi araci 21 (%30,0)
Diger 6 (%8,6)

Toplam 70 (%100,0)

Hastaneye basvurduktan sonra EKG cgekilen hastalarda ST yukselmesi
gorilen hastalarin ST ylUkselmesinin oldugu derivasyonlar karsilastirildiginda,

hastalarin 24’de (%36,4) en sik inferior derivasyonlarda, 17’sinde (%25,8) anterior

derivasyonlarda ST yukselmesi tespit edilmis idi (Tablo 20).

Tablo 20 ST Yiikselmesi olan derivasyonlarin degerlendirilmesi

ST Yiukselmesi olan derivasyonlar Sayi (%)
inferior 24 (34,3)
Anterior 17 (24,3)
Lateral 9(12,8)
Anterior+Lateral 8 (11,4)
Posterior 1(,5)
Sag 5(7,2)
Anterior+inferior 2 (2,8)
Yeni gelisen sol dal blogu 4(5,7)

Hastalarin daha 6nceki miyokart infarktist gecirme oOykuleri ile hastaneye
basvurma sureleri arasindaki iliskiye bakildiginda, daha 6nce miyokard enfarktlsu

OykusuU olmayanlarin hastaneye bagvurma surelerini daha az oldugu tespit edildi

(Tablo 21).
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Tablo 21 Hastalarin MI gegirme oykiisii ile bagvuru suresi arasindaki

iligki

Daha 6nce MI Hastaneye basvuru

gecirme oykusu suresi (Ortalama + ss) p*
MI gegirmis 707,14£1593,47 dk 0,144
MI gecirmemis 172,861537,68 dk

Ss:Standart sapma p: Man Whitney U
*. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Cinsiyete gore basvuru silresi arasindaki iligki incelendiginde ise erkek

hastalarin daha kisa slirede hastaneye basvurdugu goértldi (Tablo 22).

Tablo 22 Hastalar arasinda cinsiyet ile bagvuru siiresi arasindaki iligki

Hastaneye basvuru
Cinsiyet suresi (Ortalama + ss) p*
Erkek 105,69+89,06 dk 0,083
Kadin 550,00£1329,75 dk

Ss:Standart sapma p: Man Whitney U
*:p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Hastalarin hastaneye basvuru sekli ile bagvuru suresi arasindaki iligki
degerlendirildiginde kendi araci ile basvuran hastalarin hastaneye daha kisa

surede bagvurdugu tespit edildi. (Tablo 23).

Tablo 23 Hastalarin bagvuru sekli ile bagvuru siiresi arasindaki iligki

Hastaneye basvuru
Basvuru sekli suresi (Ortalama + ss) p*
Ambulans 199,88+647,13 dk
Kendi araci 120,00+£106,49 dk 0,856
Diger 787,50+1731,18 dk

Ss:Standart sapma p: Kruskal Wallis Test
*: p<0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir.
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Calismada katilmcilar arasinda ailede MI 6ykusu olma durumuna gore
hastaneye basvurusu arasindaki iligki karsilastirildiinda ailede MI Oykusu

olanlarin daha kisa surede hastaneye basvurdugu goraldu (Tablo 24).

Tablo 24 Ailede MI déykusi ile bagvuru suresi arasindaki iligki

Ailede MI Hastaneye basvuru

gegirme oykusiu suresi (Ortalama + ss) p*
MI gecirmis 94,43+53,92 dk 0,270
MI gegirmemis 358,14+994,72 dk

Ss:Standart sapma p: Man Whitney U
*: p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Hastalarin hastanemize basvuruda geldikleri merkezler ile basvuru sureleri
karsilastirildiginda merkezden gelen hastalarin daha kisa surede hastaneye
basvurdugunu ilceden gelen hastalarin ise bagvuru surelerinin uzun oldugu
goruldu (Tablo 25).

Tablo 25 Hastalarin hastaneye geldigi yer ile bagvuru sireleri arasindaki

iligki.

Hastaneye basvuru
Geldigi yer suresi (Ortalama + ss) p*
Merkez 85,71+£57,81 dk
iige 325,61+920,48 dk 0,012
Koy ve diger --

Ss:Standart sapma p: Man Whitney U
*: p<0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

Calismada hastalarin yasadiklari semptomlara goére hastaneye basvuru
suresi arasindaki iligki kargilastirildiginda tipik semptomlari olan kisilerin

hastaneye daha kisa surede basvurdugu goruldu (Tablo 26).
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Tablo 26 Hastalarin semptom tipi ile bagvuru sureleri arasindaki iligki

Hastaneye basvuru
Semptom sekli suresi (Ortalama + ss) p*
Tipik semptomlar 172,28+563,80 dk 0,071
Atipik semptomlar 463,08+1164,09 dk

Ss:Standart sapma p: Man Whitney U
*: p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismadaki hastalarin kalp krizi hakkinda bilgileri sorgulandiinda, daha
once MI gecirmis hastalar ile gecirmemis hastalarin kalp krizi hakkinda bilgi sahibi

olma oranlari sirasi ile %4,2 ve %37,1 olarak tespit edildi. (Tablo 27).

Tablo 27 Hastalarin Ml dykiileri ile kalp krizi hakkindaki bilgi diizeyleri
arasinda iligki

Hastalarin kalp krizi hakkinda bilgisi
Hastalarin Ml Var Yok p*
oykusu Sayi (%) Say1 (%)
Var 3(4,2) 4(5,7) 0,619
Yok 26(37,1) 37(52,8)

%:Satir Yiizdesi p:Ki-Kare

*: p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Hastalarin meslek gruplari ile hastaneye basvuru tipi karsilastirildiginda
saglik calisani olmayan kisilerin ambulans ile basvurularinin daha fazla oldugu,
kendi araciyla gelme durumunun ise saglik calisanlarinda daha fazla oldugu

goruldu (Tablo 28). Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi...
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Tablo 28 Hastalarin meslek gruplari ile hastaneye basvuru tipi

arasindaki iligki

Meslek
Bagvuru tipi Saglk ¢alisani Diger p*
Sayi (%) Sayi (%)
Ambulans 4(40,0) 39(65,4)
Kendi araci 4(40,0) 17(28,3) 0,258
Diger 2(20,0) 4(6,3)
Toplam 10 (100,0) 60 (100,0)

%:Satir Yiizdesi p:Ki-Kare

*: p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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6. TARTISMA

Calismamizda Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Arastirma ve
Uygulama hastanesine basvuran ya da sevk edilen hastalardan STEMI tanisi
konulan ve reperfiuzyon yapilan hastalarin demografik ve bazi klinik verileri
incelendi. Calismaya 70 hasta dahil edildi. Hastalarin 51’i (%72,9) erkek idi.
Norgaz ve ark’larinin (37) yaptiklari ST yukselmeli akut miyokard enfarktlstinde
hastane 6ncesi gecikme suresi ile klinik, demografik ve sosyoekonomik etkenlerin
iligkisi” adli galismada hastalarin %57,1’i erkek olarak tespit edilmisti.

Bizim calismamizda STEMI olgularin yas ortalamasi 67.20+13.02 yil olarak
bulundu. Norgaz ve ark’nin (37) yaptiklari galismada ise hastalarin yas ortalamasi
56.74+11.2 yil olarak bulunmustu. Eren ve ark’'nin (38) yaptiklari ¢alismada ise
yas ortalamasi 57.43+1.75 idi. Calismamizda yas ortalamasinin literatirle olan
farkhliginin nedeni ¢calismamizin yapildigi sehrin yasli nafusunun fazla olmasi bir
etken olabilir. Bunun disinda ¢alismayi gergeklestirdigimiz kurumun 3. Basamak
saglik hizmeti veren bir merkezdir. Bu farkin bir nedenide il genelinde merkezimize
komorbid hastaligi olan ya da yas itibari ile yuksek riskli STEMI olgularinin
yonlendiriimesinden kaynakh olabilir

Hastalari komorbid hastaliklari yonunden degerlendigimizde yarisindan
fazlasinda komorbid hastallk mevcuttu (Tablo 12). Norgaz ve ark’nin (37)
yaptiklari ¢calismada hastalarin %41,2’sinde en az bir komorbid hastalik oldugu
tespit edilmigti. Literaturle olan bu farkliigin nedeni Norgaz ve ark’nin kardiyak
spesifik calismasinda alinan c¢alisma kimesi genis kapsaml oldugundan dolayi
geng hastalarin bu ¢calismaya sik¢ca bagvurmasi nedenli olabilecegini dusunduk.

Hastalarin 6zgec¢misleri sorgulandiginda %90’ inin daha 6nce MI 6ykusu
olmadigi goruldd. Norgaz ve ark’nin (37) yaptiklari galismada hastalarin %830 ilk
kez MI gecirdigini belirtmisti. Ozdemir (39) yaptigi bir c¢alismada hastalarin
%80’inin ilk defa MI gegcirdigini belirtmisti. Sari ve ark’nin (42) yaptiklari galismada
ise hastalarin %76.5'u ilk kez MI gecirdigini belirtmigti. Calismamizda elde
ettigimiz sonuglar literatrle karsilastirildiginda benzerdi.

Hastalarin soy gecmigleri incelendiginde yarisinda aile dykusu mevcuttu.
Norgaz ve ark’nin (37) yaptiklari calismada hastalarin %37,4’de aile Oykusu

oldugu gorularken, Vermeulen ve ark’'nin (40) yaptiklari ¢alismada aile dykusu
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hastalarin %37,2’sinde gorulmustar. Sari ve ark’nin (42) yaptiklari ¢alismada ise
hastalarin %21,3’de aile dykusu oldugu gorulmustir. Kardiyak hastaliklarda aile
oykUusunun durumu sikga etkiledigi gorulmektedir. Ayrica kigilerin ailesindeki
hastaliklari irdelemede de olduklari sosyoekonomik dizeyde dnemlidir. Yapilan
calismalarin galisma gruplarindaki farkhlik hem vyas gruplari olarak hemde
sosyokulturel duzey farkliliklarindan dolayi gesitlilik gostermektedir. Literattrle olan
farkhligin  calismaya alinan gruplardaki  farkliliklardan  kaynaklandigini
dusunmekteyiz.

Hastalarin bagvuru sikayetlerine bakildiginda yaklagik tamaminda gogus
agrisi 2. siklikta da terleme sikayetinin oldugu goruldi. Nilsson ve ark’nin (41)
yaptiklari ¢aligmada gogus agrisi hemen hemen tUm hastalarda gorullrken, 2.
siklikta ise sikinti hissi oldugu gortlmastir. Ishikawa (43) yaptigi calismada
hastalardaki en sik semptomun goégus agrisi oldugunu belirtmistir. Calismamizda
hasta sikayetleri ile ilgili bulgularimiz literatirle benzer bulunmustur.

Calismamizda hastaneye basvuru sireleri incelendiginde hastalarin
semptomlar basladiktan sonraki 2-4 saatte en sik olarak bagvurdugu goéruldu.
Norgaz ve ark’nin (37) yaptiklar ¢galismada hastalarin bagvuru suresi ortalama
olarak 4.2 saat olarak bulunmustu. Brophy ve ark’nin (44) yaptiklari gcalismada ise
bu sure 1.63 saat bulunmustu. Eren ve ark’nin (38) yaptiklari ¢alismada ise
hastalarin gikayetleri basladiktan sonraki 2-4 saatte en sik bagvurdugu
gOrulmustl. Vermeulen ve ark’'nin (40) yaptiklari calismada ise bu sire 1.16 saat
olarak tespit edilmisti. Nilsson ve ark’nin (41) yaptiklari ¢alismada bu sire
ortalama 5.1 saat olarak bulunmustu. Sari ve ark’nin (42) yaptiklari ¢galismada ise
3-4 saat arasinda bulunmustu. Calismamizda elde ettigimiz sure(2-4 saat)
verilerini literaturle kargilastirdigimizda benzer oldugunu gorduk.

Katilimcilara hastaneye basvurmadaki gecikme nedenleri soruldugunda
hastalarin tamamina yakini gecikme nedeni olarak acil servise gitmedeki
kararsizliklarinin en sik sebep oldugunu belirtmisti. Vermeulen ve ark’nin (40)
yaptiklari calismada hastalarin basvurmasindaki gecikmenin koroner perkutan
anjiografi salonlarinin dolu/mesgul olmasindan dolay! oldugunu belirtmisti. Sar1 ve
ark’nin (42) yaptiklari galismada ise gecikme sebebi olarak o6zellikle egitim

durumunun dasdklagunun ve ileri yasin etkili oldugunu belirtmisti. Calismamizda
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hastalarin acil servislere basvurmada gecikme sebepleri soruldugunda acil servise
gitmede sirada bekleme endisesinden dolayi, acil servise gitmekte ulasimda
yasadiklari sikintilardan dolayr kararsiz olduklarini, sikayetlerinin gececegini
dusunmeleri, kalp krizi hakkinda bilgi eksiklerinin olmasi ve semptomlari ¢ok
onemsememelerinden dolayi gitmedikleri belirtmiglerdir. Calismamizin literatlrle
olan farkhliginin nedeni g¢alismanin yapildigi toplulugun sosyoekonomik ve
sosyokdulturel dizeylerinin farkli olmasindan dolayi oldugunu disinmekteyiz.

Hastalarin saglik kurumuna basvuru sekilleri incelendiginde hastalarin
yarisindan fazlasi ambulans ile basvurmustu. Eren ve ark’nin (38) yaptiklar
calismada da hastalarin %53’G ambulans ile bagvurmustu. Nilsson ve ark’nin (41)
yaptiklari ¢alismada ise hastalarin %76,6’si ambulans ile saglik merkezine
basvurmustu. Ambulans hizmetinin Ulkemizde Ucretsiz olmasinin kolay ulasilabilir
olmasi toplumun ambulans hizmetine Ulkemizde sik kullanmasina neden oldugu
dusundlebilir.  Calismamiz  sonuglarindan bu nedenden dolayr olacagini
dusunmekteyiz.

Calismamizda hastalarin ST  ylkselmesi goérllen derivasyonlari
incelendiginde en sik oranda inferior derivasyonlarda ST yukselmesinin oldugu
goruldi. Norgaz ve ark’nin (37) yaptiklari c¢alismada ise en sik anterior
derivasyonlarda oldugu gorulmastu. Yine Eren ve ark’nin (38) yaptiklari ¢alismada
da en sik oranda anterior Ml gorulmustu. Sari ve ark’nin (42) yaptiklari galismada
en sik oranda inferior derivasyonlarda ylkselmesi gortlmustia. Calismamiz Sari ve
ark’nin yaptigi ¢alismayla benzer bulunmus fakat Norgaz ve ark’nin ve Eren ve
ark’nin yaptiklari galigsmalarla farkli bulunmustur. Bu farkhligin da bu konuda daha
kapsamli bir caligmanin ihtiya¢ oldugunu gostermektedir.

Hastalar arasinda daha once MI gecirme hikayesinin basvuru suresi
uzerindeki etkisine bakildiginda Ml gegirmeyen hastalarin daha erken sirede
hastaneye basvurdugu goraldu. Literatlirde bu konu ile ilgili son derce az veri olup,
hastalara yeterli derecede hastaliklari hakkinda bilgilendirmenin yapilmamasindan
dolayr daha oOnce MI 0Oykusu olan hastalarin daha erken basvurmadigi
gériilmektedir. ilk defa miyokard infarktiisii gegiren hastalar ise sikayetlerle ilk defa
kargilastiklari igin olusan semptomlari 6nemsemistir. Bu konuda benzer galisma

ve bilgi bulunmadigi i¢in kargilagtirma yapilamamistir.
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Hastalar arasinda cinsiyete gore basvuru sureleri degerlendirildiginde erkek
hastalarin kadin hastalara gore daha erken surede basvurdugu goruldi. Norgaz
ve ark’nin (37) yaptiklari ¢calismada da erkeklerin kadinlara oranla daha erken
basvurdugu goérilmastld. Yine Nilsson ve ark’nin (41) yaptiklari c¢alismada
erkeklerin daha kisa slUrede hastaneye basvurdugu gorulmusti. Calismamizdaki
bu veride literatirle uyumlu bulunmustu. Bunun sebebi olarak kadinin
sosyokulturel olarak daha dusuk statude tutulmasi, buna bagli egitim seviyesindeki
dusuklik ve sosyal fobiye sik rastlanmasi nedeniyle arka planda kalmasindan
kaynaklandigini disinmekteyiz.

Calismamizda hastalarin saghk kurulusuna basvurma tipi
karsilastirildiginda kendi araclari ile gelen hastalarin daha kisa surede hastaneye
basvurdugu goértlmuisti. Xie ve ark’'nin (45) yaptiklari calismada ambulans ile
hastaneye basvuranlarin daha erken surecte tedavi oldugu, kendi araciyla gelen
hastalarda gecikmeler oldugunu bildirmisti. Nilsson ve ark’nin (41) yaptiklari
calismada ise kendi araciyla gelen hastalarin sureleri hesaplanamadigi igin
kargilastirma yapilamamisti. Calismamizdaki farkliigin nedeni olarak ilgelerin il
merkezine olan uzakliklarinin ve sehirdeki ambulans hizmeti yogunluguna gore
farklihk gOsterebilecegini dusunmekteyiz.

Hastalarin tipik semptomlar yasamasi hastaneye daha kisa surede
basvurmalarina sebep olmaktadir. Calismamizda da tipik semptomlar yasayan
hastalarin atipik semptom yasayanlara gore ucte biri kadar bir sirede hastaneye
basvurdugu goérulmektedir. Diger calismalarda hastalarin tamamina yakinin da
tipik sikayetlerin goruldagu bildirilmigti. Calismamiz sonuglari literaturle benzerdi.
Yine tipik semptomlarin atipiklere gore daha siddetli ve hastayl tahatsiz edici
olmasinin bagvuru suresini kisaltmis olabilecegini dusinmekteyiz.

Calismamizda hastalarin miyokard infarktust hakkindaki bilgi duzeyleri Ml
Oykulerine gore karsilastirildiinda daha 6nce MI gegirenlerde ve MI Aykusu
olmayanlarda da bilgi duzeyi dusuk bulundu. Literaturde bu konu ile ilgili gok az
veri bulunmakta olup, Ml geciren hastalarda bu konu ile ilgili mutlaka bilgilendirme

yapilmasi gerektigini dustnuyoruz...
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7. SONUGLAR

Calismamizda Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Uygulama ve
Arastirma hastanesine basvuran ya da sevk edilen, gekilen EKG'de ST yukselmeli
miyokard infarktistU(STEMI) tespit edilen hastalardan elde edilen veriler isiginda

1. Calismamiz 70 kisi ile yapiimistir. Katihmcilarin yarisindan fazlasi
erkektir.
2. Hastalarin 7°de 1’i saglik ¢alisanidir.

3. Hastalarin yaklasik yarisinin  komorbid hastaligi mevcut olup, 10'da
T’inin MI 6ykUsu vardir ve yarisinin aile dykusu bulunmaktadir.

4. STEMI hastalari temel sikayet olarak goégus agrisini belirtmiglerdir.
Yaklasik 3'te 2’si ilge devlet hastanesine ilk bagvuruyu yapmislar ve
yarisindan fazlasi ambulans hizmetini kullanmistir.

5. Hastalar en sik sikayetler bagladiktan sonraki 2-4 saatleri arasinda
hastaneye basvurmuslardir. Hastaneye gelmedeki gecikmeye neden
olarak acil servise gitmedeki kararsizligin ve semptomlari ciddiye
almamay! belirtmiglerdir. Bu denli énemli hastalikta toplumun bilgi
sahibi olmadigi, bu sebeple mortalite ve morbiditenin artacagini
disunmekteyiz. Topluma bu konuda verilecek bilgilendirme
sunumlarinin yapiimasi hastalara fayda saglayacagina
inaniimaktadir.

6. Hastalar arasinda en sik inferior derivasyonlarda ve 2. en sik anterior
derivasyonlarda ST vyukselmesi olmustur. Hastalarin yaridan
fazlasinin ambulans hizmetini kullandiklarini gérmekteyiz. Bu
derivasyonlar hakkinda 112 saglik hizmeti personelin verilecek
egitimlerinde hastalarin hastaneye gecikmelerini azaltacagini
dusunmekteyiz.

7. Daha 6nce MI o6ykusu olan hastalarin hastaneye basvurma sureleri
incelendiginde Oykusu olmayan hastalarin surelerinden 4 kat daha
ge¢ basvurduklar gorulmustlr. Hastalarin bu konuda ihmalleri,
tedavi edilirken hastalara hastalik hakkinda bilgi ve egitimlerin
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verilmesi bu gecikmeye bagli olusacak mortalite insidansini
azaltacagini dugsunmekteyiz.

. Hastalarin  cinsiyete gore hastaneye bagvurma  sureleri
incelendiginde kadin hastalarin erkek hastalara oranla 5 kat daha
ge¢ bir slUrede hastaneye basvurdugu gorulmustar. Kadinlarin
sosyokulturel duzeylerinin artiriimasi, egitim verilmesi ve toplum
icindeki sosyal fobilerine ¢6zim Uretilmesi bu gecikmelerden
kaynaklanan mortalite ve morbiditeyi azaltacagini duginmekteyiz.

. Calismamizda ambulans ile basvuran hastalarin kendi araglariyla
basvuran hastalarin hastaneye ulasma surelerinden daha fazla
oldugunu gorduk. Bu konuda ambulans hizmetlerindeki iyilestirme ve
112 acil saglik hizmeti araglarinin artirlmasinin bu konuda ¢6zim

olusturacagini dusunduk.
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EK 2: Calisma Formu

AKUT ST SEGMENT YUKSEKLIKLI MYOKARD iNFARKTUSU_iLE ACiL_
SERVISE BAGVURAN HASTALARIN REPERFUZYON TEDAViI ONCESI
DONEMIN DEGERLENDIRILMESI

Adi —Soyadi: Yasi: Cinsiyet Basvuru Tarihi:
Protokol No: _
Meslegi: Geldigi yer: o Merkezi aollge oKdéy oDiger...

Saglik Kurulusuna Basvuru Sekli:o Ambulans o Kendi Araci o Diger...
llk Bagvuru Sikayeti:

Sikayetin Suresi:.......... saat o 12 saatten 6nce o 12 saatten sonra
112 Aranmasina Kadar Gegen Sdre................. Semptomdan Hastaneye Ulasana
Kadar Sure:

ilk Basvurulan Saglik Birimi: o il Devlet Hastanesi o iice Devlet Hastanesi o
Saglik Ocagi o Diger...

Ozgecmis:o Kullandigi ilaclar: o Daha Once MI Gegirdi Mi?: o Ek Hastaliklar: o
Ozellik Yok...

Soy gecmis Ailede Ml ovar o yok  EKG Bulgulari: o ST eleve Derivasyonlar:

Kardiojenik Sok Bulgulari: o Nefes darligi o Terleme o Hipotansiyon (OAB 65
mmHg>)

o Pembe balgam, dksurik o Gogus agrisi o Hava acghgdi(>20/dk ss,32>PaCO2) o
Hipoksi

o Tasikardi(>100/dk) o JVD o Oskultasyonda raller o Soluk cilt o Biling
durumunda degisiklik

o Idrar ¢ikisinda azalma (0.5 ml/kg/saat>)

ilk Bagvuru Kurumunda Verilen ilaglar: o Antiplatelet: o Antikoagiilan: o

Kalp Krizi Hakkinda Bilgi Sahibimi: o Evet o Hayir Nereden Ogrendigi: o Saglik
calisanlari

o Aile, arkadasglardan o Medya o Diger...

Semptom Bagladiktan Sonra Bekleme Sebebi: o Bilgi eksikligi o Semptomu
ciddiye almama

o Semptomun gegecegine dair umut o Acil servise basvurmada kararsizlik o
Diger...

STMI de Fibrinolitik Tedavi KESIN Kontrendikasyonlari: o Herhangi bir zamanda
gegirilmis kafa i¢ci kanama

o Bilinen yapisal serebral vaskuler lezyon (AVM)

o Bilinen malign kafa ici kitle (primer veya metastatik)

o ik 3 saat igindeki akut inme harig , 3 ay iginde iskemik inme

o Aort diseksiyon suphesi

o Aktif kanama veya kanama bozuklugu(mens. harig)
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STMI de Fibrinolitik Tedavi KISMI Kontrendikasyonlari:

o Hastada gelisinde kronik, siddetli, zayif kontrolll hipertansiyon(sistolik >180
mmHg veya diastolik >110 mmHg)

o >3 ay eski iskemik inme , demans veya kontrendikasyon kriterlerini
karsilamayan kafa ici kanama

o Travmatik veya uzamis (>10 dakika)KPR veya buyuk cerrahi (3 hafta>)

o Son 2-4 hafta iginde i¢c kanama

o Baski uygulanamayan damar girisim bolgeleri

o Antikoagulan kullanimi ;INR ne kadar yluksekse kanama riski de o kadar yuksek
o Gebelik

o Aktif peptik Ulser

o Streptokinaz/anistreplase ikinci kez
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