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GIRIS VE AMAG

Gbgus agrisi; sik gortlen ve hem hasta, hem de hekim agisindan oldukga
e sayilan bir semptomdur. G6gUs agrisi yakinmasi sonugta, hastayi bir aile
sluminin ofisine, medikal bir klinige, siklikla da acil servise bagvurmaya sevk
2er (1,2,3). Acil servislere basvuran her 5 hastadan bir tanesinde, akut gégis
wmst veya akut miyokard enfarktlisii distndiren  yakinmalarin  bulundugu
SMriimistir (1),

Gogus agnsi ile acil servise basvuran hastalar oldukga heterojen bir
suptur. Bunlarin bazilarinda ciddi komplikasyonlara yol agabilen iskemik kalp
sastzliklan bulunurken, bazilarinda ise daha ufak bozukluklar bulunur (1,4).
Pe=kordiyal bélgede meydana gelen gégus adrilant  veya bagka bir deyisle
_Gste hissedilen rahatsizlik hissi; kalp, akciger, géglstun diger organlar,
torzksin kas ve iskelet yapilari veya Ust abdominal organlardan kaynaklanabilir (5).
553us agrisinin bu denli genis bir yelpazede bulunan dokulardan kaynaklanmasi
nedeniyle, acil serviste g¢alisan hekim tarafindan 6ncelikle kardiyak olan gogls
aarilarinin, non kardiyak olaylara bagll olan gégis agrilarindan ayriimasi énem
fasir (6).

Gogus agnsy, hayati tehdit eden en dnemli hastalik grubu olan koroner
arter hastaliklarinin énde gelen semptomlarindan birisidir. Tim dinyada giderek
daha ¢ok dnem kazanan ve bilinen en ¢ok 6lim nedenlerinden biri olan koroner
arter hastahiklari; gelismis Ulkelerde 6lim nedenlerinin yarisini, gelismekte olan
tlkelerde ise vyaklasik beste birini olugturmaktédir (7). A.B.D' de her vyl
3.000.000'dan fazla hasta g6gts agrisi nedeniyle hastanelere bagvurmaktadir (8).
Ayrica, A.B.D’ de miyokard enfarkttsii gegiren 1.500.000 hasta saptanmis olup,
bunlarin yaklagik olarak 500.000'inin 6ldugt de ortaya konmustur (9,10).
Ulkemizde bu konuda yapiimis saglikh istatistikler olmamakla birlikte, Glkemizde
koroner arter hastaliginin élimlerin 3'te birinden sorumlu oldugu dastntlmektedir

(10,11).



Yapilan ¢ok genis epidemiyolojik caligmalar, koroner arter hastaligl ve buna
plikasyonlarin gesitli risk faktérleri ile birlikte bulundugunu géstermistir (12).
= cinsiyet, menopoz, diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperkolesterolemi,
wara, alkol, obezite, stres,aile 6ykusil gibi degistirilebilen veya degistirilemeyen
s& faktorlerinin belirlenmesi bu hastaliktan korunmada énem kazanr.

Bu calismada; Bursa ve dider cevresindeki illere hizmet veren Uludag |
wversitesi Tip Fakltesi Arastirma ve Uygulama Merkezi Acil Servisine gégls
ansi yakinmasi ile bagvuran hastalarin epidemiyolojik yénden incelenmesi, risk
axtorlerinin - belilenmesi, akut miyokard enfarktlst siklig,gégls agrisinin
arakteristik dzelliklerinin ayinci taniya olan etkisi ve kardiyak digi hastaliklarin

skhiginin ortaya konmasi amaclanmistir



GENEL BILGILER

Go6gus adrist veya gégus bélgesinde hissedilen rahatsizlik hissi , altta yatan
i cesitli hastalik gruplarinda gértlmekle birlikte (13), 6ncelikle miyokardiyal
skeminin en bagta gelen belirtilerinden birisini olusturur (1). Koroner arter hastaligi
hastalarda, miyokardin oksijen ihtiyaci ile koroner kan akimi arasindaki
sitsizlikten kaynaklanir (14).

Miyokardiyal iskemiye en ¢ok neden olan olaylar; koroner atheroskleroz,
oroner vazokonstriksiyon ve koroner arter trombozudur. Koroner arter trombozu
szellikle akut koroner sendromlarn olan (akut miyokard enfarktisi ve unstable
angina pektorisin icinde bulundugu) hastalarda géraltr (1).

Miyokardin oksijen ihtiyacindaki bir artis, yetersiz kan akimi veya kan
zkiminda meydana gelen azalma ya da tim bu faktdrlerin  kombinasyonunun
orijinal gégus agrisindan sorumlu olabilecedi artik glinimuzde bilinmektedir.

Kardiyak agridan sorumlu olan mekanizma hentz tam olarak
anlasiimamistir (15).  Koroner arterlere paralel olarak giden miyelinsiz ufak
sempatik  sinir liflerinin angina acisindan afferent duyusal yolu olusturdugu
dasuntlmektedir (16,17) ve buniar C8-T4 segmentleri arasinda omurilige girerler.
impulslar daha sonra, spinal gangliyonlardan cikarak omurilik yolu ile talamus ve
serebral kortekse varir (18). Yapilan baska calismalarda da ; afferent vagal
liflerin de kardiyak agrida etkili oldugu gésterilmistir (19).

Go6gus agnisinin ayirict tanisi oldukca genistir (20). Koroner kokenli goégus
agnlarinin en énemli sebeplerinden birisi angina pektoristir. Bu nedenle; angina
pektoris ile iskemik nedenli olmayan goégis agrilarinin ayiriminin yapiimasi son
derece 6nemlidir (21). Angina pektoris ve miyokard enfarktisline ek olarak; diger
stk gorulen kardiyovaskuler hastaliklar, gastrointestinal hastaliklar, néromuskuler
hastaliklar ve puimoner sisteme ait hastaliklar da ayirici tanida géz énilinde
tutulmalidir (22). Tablo 1'de goégus agnsinin ayirict tanisinda akilda tutulmasi
gereken belli basl bozukluklar gortilmektedir.




1. Goglis adrisinda ayirici tani (22)

a pektoris / Ml 4)Psikojenik

kardiyovaskiiler nedenler - Anksiyete

a) iskemik orijinli olanlar - Depresyon

- Aort stenozu - Kardiyak psikoz

- Hipertrofik kardiyomyopati - Panik bozukluk

- Ciddi sistemik hipertansiyon - Hiperventilasyon sendromu

- Aort yetmezligi

- Ciddi anemi/ hipoksi 5) Néromuskular-iskelet

b) Non-iskemik orijinliler - Torasik ¢ikim sendromu

- Aort disseksiyonu - Dejeneratif eklem hastaliklar

- Perikardit - Kostakondrit (Tietze's send.)

- Mitral Valve Prolapsus - G6gus duvan agrisi ve
hassasiyeti

Gastrointestinal

- Ozofageal spazm 6) Pulmoner
- Ozofageal reflu - Pulmoner emboli
- Ozofagus raptari - Pnémotoraks
- Peptik ulcus - Pnémoni
7) Plorezi

Yapilan 2 degdisik calismada, gégus agrisinin tiplendiriimesinde; gogus
agrisi karakteri skalasi kullanilarak agrt 3 kategoriye ayrilmistir (23,24). 1.Tipik
angina, 2. Atipik angina, 3.Non-anginal agrn. Tipik anginada; substernal agn,
genellikle egzersizde gelen agri, dinlenmekle ya da nitratlarla kisa stirede gegen
adn seklinde 3 6zellik bulunmus. Atipik angina da; tipik anginadaki ¢zelliklerin 2
tanesini icermesi halinde adlandiriimis; Non-anginal agri ise, tipik anginadaki
ozelliklerin birini igcermesi veya hi¢ birini igermemesi halinde tanimlanmis (24).




s adrisinin degisik sekilleri icin hekimler tarafindan "tipik", "atipik" terimleri sik
imakla birlikte bunlarin kullaniimast ile ilgili tam bir géris birligi yoktur (25).

Senis capli laboratuar testlerinin var olmasina karsin, gégis agrisinin
1 yapllmasinda 6ykl son derece énemlidir (26,27). Agrinin lokalizasyonu,
karakteri, zamanla iligkisi, sikhidi, birlikte oldugu semptomlar, agry
faktorler iyi alinan bir anamnezle belirlenebilir (28).Tablo 2'de angina
"=l dislindUren g6gus agrilarinin 6ykilye gére ayirici tanisi ortaya konmustur

=ogus agrilan, kalpten kaynaklanan (kardiyak) veya kalp disi organlardan
awlanan (non kardiyak) seklinde 2 ayni baglik altinda incelenebilir.

Kardivak Godglis Agrilari:

Angina Pektoris:Miyokardiyal nekroz olmadan, miyokard fonksiyonunda bir
ma ile birlikte bulunan miyokardin iskemisi sonucunda gdédiste hissedilen

Karakter acisindan: Angina pektoriste agri; hastalar tarafindan ezicibaski
farzinda,stkistirict,burucu ve yanicr nitelikte olarak tanimlanmaktadir. Kiant
serin olup, keskin ve ylzeysel degildir. Agrninin kalitesinin tanimlanmasi;
anin sosyokitlrel seviyesi, egitimi ve zekasi ile ilgili olmakla birlikte diger
anteristik bulgularin da bu tanimlamaya eklenmesi ile Snem kazanir (22,26).

Lokalizasyonu agisindan: Anginal agri temel olarak retrosternaldir veya orta

hafif solunda hissedilir. Akut miyokard enfarktlisti gelismesi riski veya
smemesi arasindaki ayirimin yapilmasi agisindan hastanin kendi tanimlamasi
sultusunda, tarif ettigi agr bélgelerini g6z o6ntine alan cesitli calismalar
istir (30,31).

Retrosternal olarak baslayan anginal agn, bilateral olarak gégus etrafina,
koi daha fazla olmak tzere kollara, boyuna ve alt geneye yayilim gésterir.
g6gus agrisinin yayilimi; sirta, goégsun sag tarafina, epigastriuma, infra ve
ierskapuler bolgeye dogru olabilir. Miyokardiyal iskeminin neden oldugu agn
antral bir g6gus agrnisi olup, tipik olarak sol kol ile T1 segmenti boyunca 5.
agda yayilim gosterir (32,33,34,35).



Anginal agrinin siresi de, ayirici tanida énemli bir ézelliktir. Angina siresi
=n 1 dakikadan az veya 15 dakikadan fazla strer, genellikle agr 2-5 dakika
yogunlugu yavasca artar, karakteristik olarak kresendo tarzdadir ve takiben
plato yapar. Sabit seyrederek saatler stren agrida miyokard nekrozu
aalmelidir. Anginal agn genellikle dinlenmekle 5-15 dakika icinde geriler.

Klasik olarak anginal adny! provake eden faktérler arasinda; egzersiz,
=yonel degisim, agir bir yemek yeme veya soguk rlizgarli havaya maruz
a2 bulunur (33,34,35).

Anginal gégus agrisi olan hastalarin biytk bir kismi, sublingual nitrogliserin
miimasinin ardindan agrida azalma oldugunu belirtmektedir. Ancak nitratlar,
=l olarak duz kasi gevsetme 6zelliginden dolayi diffliz 6zofageal spazm veya
=r Ozellige bagh agrilari da azaltabilmektedir (36).
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#able Angina Pektoris (USAP):Acil servise g6gus agrist ile basvuran hastalarin
£oguna siklikla, kronik iskemik kalp hastaligi grubu icinde bulunan ‘unstable
ina pektoris tanisi’ konmaktadir. Unstable angina pektoris; 1) ilag tedavisine
men anginal agrinin stresinde, sikliginda ya da siddetinde artma, 2) istirahat
2sinda veya minimal egzersizle agrninin ortaya cikmasi veya, 3) yeni baslayan
hafta) anginal agn olarak tarif edilmistir (27,37). Matsui ve arkadaslarinin
31 calismada, hasta tarafindan anginal semptomlarin daha kétlilesmesi ile ve
% hekimi tarafindan unstable angina pektoris dustniilerek bu taninin kondugu
serilmistir (38).

Unstable angina pektoris tanisi konan hastalarin prognozu, kronik stable
'na kadar iyi degildir (25).

pokard Enfarktist (MI):

Gogus agnsi, olasi bir akut miyokard enfarktisiind dlstndiren en sik
ien semptomdur (1). Koroner arter hastalifinda gérilen akut miyokard
Ust hem komplikasyonlari,hem de seyri yéninden oldukc¢a énemlidir (28).
20s agrisina yol agan miyokard enfarktiislii hastalarda ani ltm riski mevcuttur;
nedenle kisa zamanda tanisinin konmasi ve tedavinin baglatiimasi gerekir (27).

Akut miyokard enfarktistinin klasik baslangi¢ belirtileri: uzamis substernal
3us agrisi (genellikle 30 dakikadan uzun stren), siklikla kusma, bulanti, dispne
belirtilerle birlikte bulunmasidir (22,35). Bunun yaninda; yapilan cesitli
alarda belirtildigi gibi, uzamis agdriya ek olarak, serum kreatin kinase (CK),
=atin kinase MB (CKMB), duzeyleri ile,aspartat aminotrasferaz dlzeylerinin
tlan en az 2 kan 6rneginde yiksek bulunmasi ve EKG'de ardarda gelen en az
Serivasyonda patolojik Q dalgalarinin gelisiminin saptanmasi akut miyokard
¥arkttsa tanisinin konmasina yardimci olmaktadir (39,40).

Akut miyokard enfarkttisti ile gelen hastalarda EKG'nin tamamen normal
abilecedi veya enfarkiiise ait hafif EKG dedisiklikleri gésterebilecedi gz éniinde
ulmalidir (6,41). Akut miyokard enfarktiisii olan hastalarin %40-65'inde cekilen
EKG, akut yaralanma veya iskemiye ait tan koydurucu bulunmustur (39).
=sitli arastiricilar tarafindan, akut miyokard enfarktislti hastalarda ilk basvuru
“G'lerinin %50-76 oraninda non diagnostik olabilecegi de gosterilmistir (42,43).



Akut miyokard enfarktiisii tanisimin konmasinda, CK ve ozellikle bunun
2" izoenzimindeki yUkselmenin tani koymada énemli rol oynadigi
intlmektedir (6,41,44). Miyokard enfarktistunun seyri sirasinda, total CK
=syonu olmadan CKMB dizeyleri ylkselmis olabilir (44,45). [CK; kreatin

=5 seklinde enzimatik olarak aktif 2 subuniti bulunur ki; kardiyak CK'in %85'i
215 MB'dir]. Lee ve arkadaslarinin yaptigi galismada, g6gis agrisinin
asindan sonraki 3-4 saat icinde alinan kan 6rneklerindeki enzim degerleri
=2l bulunmustur (46). Leung ve arkadaslari; seri olarak alinan CK ve CKMB
~derinde zamanin ilerlemesi ile birlikte tam koydurucu degderi artmis

muslardir (47).

Yapilmis olan gesitli epidemiyolojik galismalarda; koroner arter hastaliklarin
=+1i risk faktorleri ile birlikte oldugu da gosterilmistir (12).

Kardiyak gogis agrisina neden olan diger hastaliklar arasinda; koroner
s=roskleroza bagl olmayan 2 grup bulunur. 1. grupta, koroner arterlerin normal
Gu ancak miyokardin oksijen iceriginin yetersizligi ile olugsan hemodinamik
ssiklikler sonucu gelisen iskemiye bagl agrinin géruldagl aort stenozu,
serirofik kardiyomiyopati ve sistemik arteriyel hipertansiyon bulunur (22,48).
“detli aort yetmezliginde, ventrikller hacmin ve ventrikdl boyutunun artmasi
aucu miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasi ve yetersiz koroner kan akimi
sucu adrl meydana gefir. Benzer durum; ciddi anemi ve hipoksilerde de géralr

Miyokard iskemisine bagh olmadan g&gus agrisinin géruldigt diger
~ialiklardan en énemlisi ve en sik gérlleni perikardittir (22). Perikardit agrisi
Iikla keskin, yizeysel, sol pektoral bolgeye lokalize, tipik olarak sol
Loraskapuler bélgeye yayilan, nefes alma, yutkunma, vicut hareketleri ile artan,
= egilme veya oturma ile azalan sekildedir. Nitratlarin akut perikardit agrnisina
lisi yoktur (22,28).

Aort disseksiyonunda agri; miyokard iskemisi ile karsilastinidiginda; ani
\aslayan, cok siddetligenellikle interskaptler alanda lokalize olan sirta,
sovuna kollara yayilabilen karakterdedir. Agri, viicut hareketlerinden etkilenmez ve
wiratlara yanit vermez (22,28,49).
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Mon Kardiyak G6giis Agrilari:

Non kardiyak gogus agrilar, hastadan hastaya gére siniflandirimasi
disiklik gésteren cesitli hastaliklardan kaynaklanir (25). Acil servise veya birinci
asamak saglhk birimlerine bagvuran gégus agrilarinin bir coguna non kardiyak
g6gus agrisi tanist konmaktadir (24). Yapilan cesitli calismalarda, gégus
agrisindan yakinan hastalarin %50'sinden fazlasinda agri kardiyak bir nedene
baglanamamistir (1,50,51).

Non kardiyak gégus agrisi nedenlerinden en sik gorulenler, 6zofagus
bozukluklari, psikojenik hastaliklar (6zellikle anksiyete ve panik bozukluk) ve kas
iskelet sistemine ait bozukluklardir (6,52).

Gastrointestinal sistemden kaynaklanan agrilar 6zellikle dzofageal orijinli
olup, siklikla iskemik agn ile kansmaktadir (53).

Ozofageal gdgiis adrilari:

Klinik &ykisi hemen hemen Kkardiyak gédus agrisindan hic farkl
olmamakla birlikte, bazi ézellikler ayirimin yapimasinda énem tasir (Saatlerce
siren, antiasitlerle rahatlama gosteren,gidalarla iligkili olan agn veya dider
dzofageal semptomlarin da bulunmasi gibi) (54). Ozofageal olaylarda tani, baslica
hikaye ile ve 6zofageal manometre ile anormal motilitesinin gésterilmesi ile konur
(565). Yapilan bir calismada koroner arter hastaligi olan hastalarin %50 sinde
6zofageal bir hastalik saptanmistir (56). Areskog ve arkadaslari; koroner yogun
bakima yatiriip takiben herhangi bir kardiyak hastalik bulunmayan hastalarda
sikhkla 6zofagusa ait bozukluklarin bulundugunu gdéstermislerdir (57). Richter ve
arkadasglari da, tekrarlayan gégis agrisi olan hastalarda kardiyak hastaligin ekarte
edilmesinin ardindan, Ust gastrointestinal sistemdeki yapisal bozukluklara dikkat
edilmesi gerektigini belirtmislerdir (58). Ozofageal gégus agdrisinin ekarte ediimesi
acisindan, 6zofagus motilite testleri dnerilmektedir (55). Calgon ve arkadaslari,
normal koroner angiogramlari olan %51 hastada 6zofagus bozuklugu oldugunu
saptamislardir (59).
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oienik hastaliklar:

Psikolojik faktérlerin gégiis agrisina katkisi hakkinda yazyil agkin stredir
sulaniimaktadir (24,52). Yapilan cesitli calismalarda, non kardiyak gégus agrisi
2k degerlendirilen vakalarin %30'unda panik bozukluk saptanmistir (60,61). Bir
=r stk goriilen psikojenik kokenli goégiis adrist nedeni ise anksiyetedir (61).
ojenik gogus agrilan genellikle keskin, sol meme altinda lokalize ve 1
kadan az ya da gunlerce surebilen sekilde tanimlanmistir (22). Hastada
; nefes darligi, bas dénmesi, bulant, terleme, bayllma gibi baska
Sptomlar da bulunmaktadir (28,62). Waxer ve arkadaglarinin yaptigi galismada,
mal koroner arterleri bulunan gégis agnli kadinlanin %40'1nda psikojenik
far saptanmigtir (63). Calgon ve arkadaslari ise normal koroner angiogramlary
7 %59 hastada psikiyatrik bozukluklarin oldugu saptamiglardir (59).

2r-Kas-iskelet sistemine ait hastaliklar:

Bu tip hastaliklar ayni dermatomlara etki ederek angina pektoriste olusana
snzer sekilde agriya neden olurlar. Palpasyon, cesitli pozisyonlar, hareket,

arlk veya aksirik ile agrinin ortaya cikmasi ya da artma gostermesi ayirici
mida yararlidir (33,35).
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MATERYAL VE METOD

Bu calisma, anket teknigi ile ytratilen kesitsel bir galisma olup Uludag
arsitesi Tip Faklltesi Arastirma ve Uygulama Merkezinde yapilmistir.
1998-20.9.1998 tarihleri arasinda giindiz c¢alisma saatlerinde veya gece
‘erinde olmak Uzere (calismaya arastiricinin izinde oldudu gilnlerde ara
wsiir) bashca gégus agrisi yakinmasi ile acil servise basvuran kisiler ¢alisma
mina alinmistir.  Calismanin  degerlendiriimesinde farklihik olmamasi
adzan hastalarin her biri arastirmaci tarafindan degerlendirilmistir. Acil servise
wran gogls agrih hastalara yapilan anket calismasinda sonra, hastanin cok
surede yatiriimasi durumunda, hasta yattigi klinikte tekrar degerlendirilmistir.

=~ '=n tarihler arasinda acil serviste toplam 64 glinde anket uygulanmistir.

Caligmada kullanilan "Gégus Agrisi le Acil Servise Bagvuran Hastalar icin
= Formu"(Ek 1) yapilan én calismadan sonra dizenlenmistir ve toplam 34
olusmaktadir. Anket formunun ilk bdélimui hasta ile karsilikli gbérisme
sunda doldurulmustur. ik 11 soruda hastalarda mevcut risk fakiérlerinin
a konmasi amaclanmistir. Cinsiyet, kadin ise menopoz durumu, sigara ve
alimi, obezite (kg/m? seklinde vicut kitle indeksi :BMI hesaplanarak ¢ikan
> 30'0n UGzerinde ise obez olarak kabul edilmistir), stres, hipertansiyon |,
hiperlipidemi, gegirilmis miyokard enfarktlsit oykUsu ile aile anamnezi
axidrleri olarak belirlenmistir . Risk faktérlerinin ortaya konmasinin ardindan
=da mevcut olan gogis agnsimin baslama zaman, karakteri, yayilim gibi
agrisini tanimlayan deyimler hastanin belirttigi dogrultuda ankete
scirilmistir. Anket sorularimin buraya kadar olan bolimi dogrudan hastalara
ulmustur, ancak hasta cevap veremeyecek durumda oldugunda hastanin
53Us agrisinin basladigr anda yakininda bulunanlara sorular sorularak yanitlar
aydedilmistir.

Protokol olarak acil servise basvuran her hastadan anamnezi alindiktan
sonra , fizk muayenesi yapilmis, ortalama kan basinci (OKB=mmHg), nabiz
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ika sayisl (vuru/dakika) ve solunum dakika sayisi (soluk alma sayisi/dakika)
Seste Kaydedimistir. Nabiz dakika sayist 80-100 vuru/dakika, solunum dakka
wis1 14-20 soluk alma sayisi /dakika, ortalama kan basinci yasa ve Kisiye gére
=aerlendiriimekle birlikte 140 / 90 mmHg’ ya kadar olan kan basinglari normal
arzk  kabul edilmistir. Her hasta kardiyak ydnden monitorize edilmis ve
~avendz (IV) damar yolu agiimistir.

Anketin 2. Béluminde acil serviste gekilmis olan ilk EKG'sinin sonuglari,
sn basinci,nabiz dakika sayisi ve solunum sayisi , PA akciger grafisi, aclil
imyasal tetkikleri(Glikoz,Ure,Kreatinin,Na,K,AST,ALT) kardiyak enzimleri (CK
CKMB) ile hemogram sonuglari degerlendirilerek kaydedilmistir.

Acilde cekilen EKG sonuglarina gore;ST elevasyonu,ST depresyonu, T
saisiklikleri ile anterior, inferior, posterior, lateral veya yaygin Ml paternleri
wlinde degerlendiriimesi durumunda "Akut Iskemi" olarak adlandinimistir. -
=ntriktl hipertrofileri, ritim bozukluklari,pace ritmi, eski miyokard enfarktis
sernleri, ilaca bagh degisiklikler ise ‘iskemi disindaki patolojik bulgular's
ssturmustur.

Universitemizin vermis oldugu laboratuar sonuglari dogrultusunda kardiyak
wzimler olarak dederlendirilen, CK (kreatin kinase)'in degerleri 24-200 [U/ml ve
“-MB (kreatinin kinase MB)'nin ise 0-25 1U/ml arasinda normal kabul edilmistir.

Acil servise basvuran goégts agdrili hastalanin Kliniklere yatiriimasi
munda, anket formunun son kismina eklenen "Yatan Hastalar igin
Jlanilacak Kisim™ daki (Ek 2) 7 soru doldurularak hastalarin yattigi stre, son
anilan, komplikasyon gelisip gelismedigi ve sonucu kaydedilmistir.

Acil servise bagvuran ve anket formu uygulanan gégts agdrili hastalarin
.m0 hem arastirmaci, hem de Kardiyoloji Anabilim Dalinda gérevii arastirma
wrevlisi tarafindan birlikte degerlendirilmistir.

Sonuclarin alinmasindan sonra anket kagitlari sira numaralarina gore
ralanmis ve veriler bilgisayara girilmistir. Verilerin sirali olarak girilmesinde,
lordstar 4-0B kelime islemcisi kullaniimis ve kayitlar ASCII olarak kaydedilmistir.
=rilerin istatistiksel analizinde Systat 3.0 programi, tablolarin hazirlanmasinda
=P1 6.0 ve Excel 7.0 programlan kullaniimistir.
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BULGULAR:

20.4.1998 - 20.9.1998 tarihleri arasinda basglica gégus agrisi yakinmast ile
anemiz acil servisine bagvuran 82 erkek, 32 kadin olmak (zere toplam 114
arastirma kapsamina alinmistir. Hastalarda minimum yas 23, maksimum
ise 86'dir. Tum olgularin yas ortalamasi 58.5 + 1.2, erkek olgularin yas
#amasi 56.9 + 1.3, kadin olgularin yas ortalamasi ise 62.5 + 2.5 bulunmustur.
=k / Kadin olgu orani 2.56 / 1 seklindedir.

Tablo1: Aragtirmaya Alinan Olgularin Yag Ve Cinsiyete Gére

Dagilimi
Erkek Kadin Toplam
Yag Guruplar Sayl Ylzde Sayi Yizde Sayr  Yizde
<50 . 22 26.8 5 15.6 27 23.7
50 -54 11 13.4 4 12.5 15 13.2
55-59 9 11.0 2 6.3 11 9.6
60 - 64 17 20.7 6 18.8 23 20.2
65 -69 12 14.6 6 18.8 18 15.8
70 + 11 134 9 28.1 20 175 |
Toplam 82 100.0 32 100.0 114  100.0

zblo 1 'deki gbdus agrili olgularin yas grubu ve cinsiyete gore dagilimlar
rtlimektedir. Tam olgular icinde erkekler (82 olgu %71.9), kadin olgulardan (32
ou %28.1) daha fazladir. Tablo incelendiginde olgu sayisinin, 60-64 yas
rubundan itibaren artis gésterdigi séylenebilir. Ancak istatistiksel olarak anlaml
dunmamistir (x2 =4.90 SD=5 p>0.05).
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Aragtirmaya Alinan G6gus Agrili Olgularda Cinsiyet lle Risk Faktérleri Arasindaki iliski

_ ERKEK KADIN TOPLAM
Risk Faktorleri Sayi Yuzde Sayl Yizde Sayi Yilzde
Sigara
iciyor 43 52.5 4 12.5 47 41.2
Birakmisg 21 25.6 3 9.4 . 24 21.0
igmiyor| 18 21.9 25 78.1 43 37.8
Alkol
igiyor| 25 30.5 0 0.0 25 21.9
Birakmis 7 8.5 0 0.0 7 6.1
icmiyor 50 61.0 32 100.0 82 72.0
Hipertansiyon
Var 29 354 23 71.9 52 456
Yok 47 573 8 25.0 55 48.2
Bilmiyor| 5] 7.3 1 3.1 7 6.2
Diyabet
Var (Tip 2) 11 13.4 5 15.6 16 14.0
“Yok 64 78.1 24 75.0 88 77.2
Bilmiyor 7 8.5 3 9.4 10 8.8
Hiperlipidemi
Var 22 26.8 6 18.8 28 24.6
Yok 30 36.6 12 37.5 42 36.8
Bilmiyor 30 36.6 14 437 44 38.6
Aile Oykiisii
Var 37 45.1 19 59.4 56 491
Yok 39 476 9 28.1 48 42 1
Bilmiyor 6 7.3 4 12.5 10 8.8
Obezite
Var 22 26.8 9 28.1 31 27.2
Yok 60 73.2 23 71.9 83 72.8
Stres
Var 47 57.3 10 31.2 57 50.0
Yok 35 42.7 22 68.8 57 50.0
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Tablo 2'de arastirmaya alinan olgularda risk faktorleri ile cinsiyetleri
daki iliski ortaya konmustur. Bu risk faktérlerinin her biri tek tek incelenecek
Sigara icen olgularin 43’0 (%52.5) erkek, 4’0 (%12.5) ise kadindir.

sindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 3) ( x2=31.04
p<0.05)

2o 3: Arastirmaya Alinan Olgularin Cinsiyete

Gére Sigara icme Durumu

. Erkek Kadin TOPLAM
Sigara lgme | say1  yiizde | sayl ylzde | sayl ylzde

43 525 4 12.5 47 41.2

21 25.6 3 9.4 24 210

“Tomiyor 18 219 | 25 781 43 37.8

TOPLAM 82 719 | 32 281 | 114 1000

x2 = 31,04 SD=2 p< 0,05

Alkol aliminin kadin olgularda hi¢ gériimedigi saptanmistir, erkek olgularin
se yalnizca %30.5'inin (25 olgu) alkol ictigi gérulmustar.
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40 4: Arastirmaya Alinan Olgulann Cinsiyete Gore Hipertansif Olup Olmama Durumu

Erkek Kadin Toplam
=rtansiyon Say! Yizde | " Say Yiizde Sayl Yizde
Var 29 38.2 23 74.2 52 48.6
Yok 47 61.8 8 25.8 55 51.4
OPLAM 76 1000 | 31 100.0 | 107  100.0

.7 Kisi Tansiyonu Hakkinda Bilgi Sahibi Olmadig: icin Tabloya Ainmamustir.
x2=10.05  SD=1 p<0.05

Hipertansiyon olgularinin buylk bir kismini, 23 olgu ile kadin olgular
:74.2) olusturmaktadir. Erkek olgularda bu oran %38.2 (29 olgu) olarak
sunmustur. Kadinlarin belirgin olarak hipertansif olduklari goérulmektedir.
sertansiyon ile cinsiyet arasindaki iliski de istatistiksel olarak anlamh
sunmustur (x2=10.05 SD=1 p<0.05) (Tablo 4).

Diyabet y6ninden sorgulamada ,olgularin - hic  birinde Tip 1 DM
#ptanmazken, erkek olgularin %13.4'G ( 11 olgu) ve kadin olgularin %15.6’ da (5
) Tip Il DM bulundugu saptanmistir. Ancak Tip Il DM acisindan belirgin
.: istiksel anlamlilik bulunmamistir (x2= 0.11 SD=1 p>0,05). Tum olgularin
14.0'G (16 olgu) diyabetlidir,

Hiperlipidemisi oldugu belirtilen toplam olgu sayisi 28'tir (24.6 %) Her iki
iste de hiperlipidemisi olmayan olgu sayilar birbirine benzer bulunmustur.

asiyet  ile lipid yUksekligi arasindaki iliski istatistikse! olarak anlami
sunmamistir (x2=0.92 SD=2 p>0.05).

Ailesinde kardiyak hastalik Gykusli bulunan toplam olgu sayisi 56'dir
249.1). Istatistiksel olarak anlamii bulunmamigtir (x2=3.72 SD=2 p>0.05).

Obezite acisindan ele alindiginda tim olgulann 31’ i (%27.1) obez iken,
adin ve erkek olgu sayilari farkli olmakla birlikte bu olgularin  ylzdeleri yaklasik
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2l birbirine esit bulunmustur (22 erkek, %26.8; 9 kadin, % 28.1). Istatistiksel
g anlaml bulunmamistir (x2=0.02 SD=1 p>0.05). ‘

2o 5: Arastirmaya Alinan Olgulanin Cinsiyete Gore Stres Durumu

Erkek Kadin TOPLAM
sayl yuzde |sayl ylzde| sayr ylizde

47 57.3 10 312 57 50.0

35 427 | 22 6838 57 50.0

g2 Ti8 32 281 114  100.0 |)

x2 = 5.26 SD= 1 p> 0.05

Olgulardaki  stres faktérinun varligi olgulara direkt olarak bunun olup
2131 sorularak ele alinmigtir, herhangi bir psikolojik test uygulanmamistir.
== durumu sorgulandiginda; erkek olgularin 47'sinde (%57.3), kadin olgularin
O'unda (%31.2) stres mevcuttu. Erkek olgularda stres faktért daha ylksek
amustur (Tablo 5).

Gogus agnist ile bagvuran kadin olgularin  sorgulanmasi sonucunda
T Sinde (28 olgu) menopoz durumunun oldugu saptanmistir. Kardiyak
=nlere baglanmis olan gégdus agnl kadin olgulanin 13’Gnde (%40.6), non
Syak nedenlere bagh olan kadin olgularin ise 10°unda (%31.2) menopoz
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Aragtirmaya Alinan Olgularin Gegirilmis Miyokard Enfarktiisii Hikayesi ve Gegirilmis
% Girisimin Cinsiyete Gore Dagilimi

Erkek Kadin ~ Toplam
Sayi1 Yiizde Sayr  Yiizde Sayi Yiizde
Oykirsii Var 30 36.6 12 37.5 42 36.8
1 Oykiist Yok 52 63.4 20 62.5 72 63.2
TOPLAM 82 100.0 32 100.0 114 100.0
ardiyak Girigim
Yok 54 65.9 26 81.2 80 70.2
KAG*™ 12 14.6 3 9.4 15 13.1
ByPass 12 14.6 1 3.1 13 11.4
PTCA™* 3 37 2 6.3 5 4.4
Diger**** 1 12 0 0.0 1 0.9
TOPLAM 82 100.0 32 100.0 114 100.0

= Miyokard infarktts(

== Koroner anjiografi

== Perkutan transliiminal koroner angioplasti
Kalici pace maker

Tablo 6'da; gégls agrili olgulardaki gecirilmis miyokard enfarktiisii hikayesi
daha Onceden gegirimis bir kardiyak girisimin hikayesinin cinsiyete gére
| gosterilmektedir. Toplam 42 olguda (%36.8) miyokard enfarktiisii 6ykis(
amustur. Cinsiyete gére anlamli bir farkliik saptanmamigtir ( x2= 0,01 SD=1
05). Gegirilmis olan kardiyak bir girisim Oykusinun erkek olgularda, kadin
‘ara gore yuksek oldugu gértlmektedir.
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7= Kardiyak Ve Non Kardiyak Gagais Agrili Olgularin Genel

wafik Verileri
Kardiyak Non-Kardiyak| TOPLAM
Nedenler Nedenler
58 5 73
18 13 31
13 10 23
19 5 24
30 16 46
23 8 31
39 16 55
31 16 47
7 8 15
17 10 27
38 15 53

Kardiyak ve non kardiyak nedenlere bagh gogus agnli olgularin genel olarak
rografik verileri karsilagtirildiginda (Tablo 7); kardiyak nedene bagl gogus
sinin erkek olgularda (58 olgu %50.9 ) daha ¢ok gértldugii (kadin olgularda;
2igu, % 12.3) dikkati cekmektedir. G6glis agrisinin kardiyak nedene baglandigi
arda risk faktorlerinin genel olarak daha yiiksek bulundugu gérilmektedir. Acil
iste miyokard enfarktlst tanist konan 22 erkek (%26.8) ve 4 kadin (%12.5);
able angina pektoris tanisi konan 31 erkek (%37.8) ve 8 kadin (%25.0)
maktadir. TUum olgular ele alindiginda 26 olguda (%22.8) miyokard
Usd, 39 olguda ise (%34.2) unstable angina pektoris saptanmistir.
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3 32 Arastirmaya Alinan Olgularin Gégts Agrisi Karakterinin Kardiyak Ve Non Kardiyak Nedenlerle

Olan lligkisi
Kardiyak |Non Kardiyak | TOPLAM
Nedenler Nedenler
aus Agrisi Karakteri
: Batici 19 5 24
Sikistiric 29 7 36
Yanici 16 4 20
Soluk Kesici 4 5 g
ski Hissi Seklinde 6 0 6
Diger* 2 7 9
TOPLAM** 76 28 104**

piama Tani Konulamayan 10 Kisi Eklenmemistir.

*Dider: Ezici,bigak saplanir gibi ,igne batmasi
seklinde,sizlama, sikinti hissi seklinde,gelip gegici gibi
tanimlar kullanitimistir

Gogus agrist karakterinin kardiyak ve non kardiyak nedenlerle olan iligkisi ele
:ndiginda (Tablo 8), kardiyak nedene bagh gégus agrii olgularin 29'u (%32.5)
lastiric tarzda bir agrnidan yakinmislardir. Bunu, sirasiyla batici ve yanict tarzda
=nimlanan agn karakterleri izlemistir. Non kardiyak gogls agrisi karakterleri
arasinda belirgin bir farklilik gérilmemektedir. Diger olarak degerlendirilen gégls
aaris| karakterleri, non kardiyak nedenlere bagh gégus agnli olgularda daha fazla
it edilmistir.



Tablo 9: Arastirmaya Alinan Olgulardaki Gégiis Agrist
=unin Kardiyak Ve Non Kardiyak Nedenlerle Olan lligkisi

Kardiyak | Non Kardiyak [TOPLAM
Nedenler Nedenler
Wis Agrisi Yayilimi _
' Yayihm Yok T 9 20
Sol Kol 14 2 16
Sirt 7 3 10
Sirt + Sol Kol 11 1 12
Diger 33 13 46
TOPLAM* 76 28 104*

2 Tani Konulamayan 10 Kigi Eklenmemistir,

Tablo 9'da géruldigu gibi gégls agrisinin yayilim yerleri ile kardiyak ve non
sak nedenlere bagh olan olgularin iligkisi karsilastiniimistir. Kardiyak
=nlere baglh olan olgularin gogu sol kola (14 olgu, %18.4) veya sirt ile birlikte
ola (11 olgu,% 14.5) yayiimdan yakinirken, non kardiyak gégas agril
warin cogunda (9 olgu, % 32.1) yayilim saptanmamistir. Daha az tanimlanmis
yaylim bolgeleri, “diger” bashgi altinda ele alindi. Diger yayilim bélgeleri
ca genis bir grubu olusturmustu; omuz, sag kol, epigastrium, meme alti, sirt
amuz, sag ve sol kol, boyun ve sol kol, omuz ve sol kol, sirt ve her iki kol, sirt-
= ve sol kol,-boyun ve her iki kol, sirt-boyun ve epigastrium bulunmakta idi.

5o 10: Aragtirmaya Alinan Olgulardaki EKG Bulgularinin Kardiyak Ve Non Kardiyak
stenlere Gore Sonuglan

Kardiyak Nedenler  [Non Kardiyak Nedenler |TOPLAM
Sonucu Say Yiizde |Sayi Yiizde Sayi  Yizde
: 20 263 |19 67.9 39 375
& Iskemi 39 51.3 2 71 41 394
i 17 22.4 7 25.0 24 23.1
ojik Bulgular
76 100.0 |28 100.0 104*  100.0

“upierma Tan Konulamayan 10 Kisi Eklenmemistir.
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Olgularin acil servise ilk basvurduklarinda cekilmis olan EKG bulgulari,
w2k ve non kardiyak nedenlere baglanmis -olgulara gére karsilagtinimistir
2o 10). Kardiyak nedenlere baglanmis olan gégus agrili olgularin %51.3'Unde
olgu) akut iskemi saptanirken, %26.3'inde (20 olgu) ilk EKG'leri normal olarak
=rlendiriimistir. Bu olgularin daha sonraki takiplerinde, yeni EKG bulgular
smis veya ayni olarak kalmistir.

1z Aragtirmaya Alinan Olgulardaki Kardiyak Enzim Degerlerinin Kardiyak Ve Non Kardiyak

=re Gore Sonuclart.

Kardiyak Nedenler | Non Kardiyak Nedenler TOPLAM
BEMB Sonucu Sayi Yiizde Say! Yiizde Sayl - Ylzde

CK Yiksek 29 90.6 3 9.4 32 100.0
CK Normal 47 65.3 25 34.7 72 1000
CKMB Yiksek 39 90.7 & 9.3 43  100.0
CKMB Normal 37 60.7 24 39.3 61 100.0

Kardiyak ve non kardiyak nedenlere bagl gégius adnli olgularda acil
== bakilan kardiyak enzim sonuglan karsilastirildiginda,kardiyak gégus agril
ada bakilan CK(kreatine kinase) ve CKMB (Kreatine kinase MB) %90 gibi bir
2 yuksek bulunmustur. Her bir enzim tek tek ele alindiginda, CKMB enzim
kardiyak nedenli g6gUs agrisi olan olgularda daha fazla oranda (%51.3)
=% bulunmustur.

Tablo 12'de, kardiyak ve non kardiyak nedenlere bagl gégiis adrisi olarak
endiriten olgulardaki CK ve CKMB enzim duzeylerinin cinsiyete gore
kargllagtinlmistir. Kardiyak nedene bagh gégis agrih kadin ve erkek
g2 hem CK hem de CKMB enzim degerleri, non kardiyak gégus agrili
= erkek olgulara olgulara gére daha yuksek oldugu gdrillmektedir. Ancak
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=i2 gore CK ve CKMB enzim duzeylerinin erkek olgularda hafif daha yiksek
snmis gibi gorulmekte ise de istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

= Arastirmamizda Kardiyak Ve Non Kardiyak Degerlendirilen Olgulardaki, CK ve CKMB
;; =rierinin Cinsiyete Gore Dagilimi ( X + SE)

Erkek Kadin Toplam
n X+ SE n X+SE | n X+ SE
W 553Gs Agrist Tamisi Konanlar
Mann Whitney U=624.0
CK Enzim Dizeyi| 58 | 569.6 £ 174.8] 18 | 530.4 +334.6! 76 | 560.4 + 154.1 p>0.05
CKMB Enzim Dizeyi| 58 | 60.4+152 | 18 | 522+229 | 76 | 58.4+ 12.8 | Mann Whitney U=561.0
p>0,05
ait Gog0s Agnst Tanisi Konanlar
| Mann Whitney U=125.0
CK Enzim Duzeyi} 15 | 111.9+£22.7 | { 67.0+8.2 28 | 91.1+£13.2 p>0.05
CKMB Enzim Dizeyi| 15 20.7£4.2 13 145+15 28 17824 Mann Whitney U=112.0
p>0.05

Tablo 13'de, kardiyak ve non kardiyak nedenlere bagh gégis agril
ara gore CK ve CKMB enzim degerleri karsilastirldiginda; kardiyak gogiis
olgularda her iki enzim de non kardiyak gédus agrili olgulara gére belirgin
| yuksek bulunmustur, ve istatistiksel olarak anlamlidir.

13: Arastirmamizda Kardiyak ve Non Kardiyak Gégiis Agrii Olgularda CK ve CKMB Enzim
Sonuglarinin Dagilimi ( X + SE)

Kardiyak G63iis Non Kardiyak Goglis
Agril Olgular (n=76) Agrili Olgular (n=28)

@m Diizeyi 560.4 + 154.1 91.1+13.2 Mann Whitney U=2139
p<0.05

Mann Whitney U=1929
2 Enzim Dizeyi 58.5+12.8 17.8+12.6 p<0.05




= Arastirmaya Alinan Olgulardaki Non Kardiyak Gogiis
=tenlerinin Cinse Gore Dagilimi

Erkek T Kadin TOPLAM
Sayl  Yizde| Sayi Yiizde ‘Sayl Yizde
pedivak Nedenler
Wzofageal Bozukluklar] 2 24 1 3.1 3 26
swelet Sist. Ait Olaylar| 4 49 7 21.9 11 - 9.6
an Aort Anevrizmasi 1 1.2 1 3.1 2 1.8
- Pndmoni - Ploritis| 2 24 2 6.3 4 35
=i - Panik Bozukluk 6 7.3 1 31 7 6.1
Diger Nedenler] 0 0.0 1 3.1 1 0.9
& Nedenler 58 50.9 18 15.8 76 66.7
I3 64.0 31 27.2 104* 91.2

: 12 tan konulamayan
isi eklenmemistir

lon kardiyak gogis agnisi olarak degerlendirilen nedenler ve cinsiyete
agilimlari ele alinmigtir (Tablo 14). Non kardiyak olarak degerlendiren gégus
fedenlerinden en fazla saptanmis olanlar; kadin olgularda biraz daha fazla
7 (11 olguda, %9.6) kas-iskelet sistemine ait olaylar ile erkek olgularda daha
2ordims olan ( 6 olgu,% 7.3) anksiyete veya panik bozukluk olarak
=ndirilen  psikojenik olaylardir. Diger olarak degerlendirilen nedenler:

mer emboli, perikardit ve kronik obstruktif akciger hastaligidir.

Acil serviste bakilmis olan ‘Hemoglobin’ dlzeyleri kadin olgularda erkeklere
& ozha distk saptanmistir. Kadinlardaki ortalama hemoglobin degeri 12.3 +

=rkek  olgulardaki ortalama hemoglobin degeri ise 13.7+0.2 olarak
7 ’Eur.

t
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Tum olgular ele alindiginda, 2 hasta G6gus Kalp Damar Cerrahisi
v 66 hasta Kardiyoloji kliniginde olmak (izere toplam 68 hasta (%59.6)
ze edilmigtir. Kardiyoloji kliniginde hospitalize edilen erkek olgu sayist 49
- kadin olgu sayisi ise 17 (%25.7)dir. Hastalar 2-16 gin arasinda
= edilmiglerdir. Ortalama hastanede yatis siresi 6.3 + 0.3 gin -idi.
1 cogu (44 olgu % 66.7) 4-7 guin arasinda hospitalize edilmistir. Hastalann
snde (%12.1) yatis esnasinda komplikasyon (perikardit-tist GIS kanamasi-
tagikardi- ventrikller fibrilasyon-pnémotoraks- kardiyojenik sok ve
oneal kanama) geligmistir. Kardiyoloji klinigine yatiriimis olan hastalarin 3
=xs olmustur. Eks olan bu 3 olgunun 2 tanesi kadin, 1 ise erkekti. Bu
kardiyojenik sok ile birlikte st gastrointestinal -kanama ya da
“oneal kanama sonucu eks olmuglardir.  (Hastane mortalitesi: %4. 5)
(zlp Damar Cerrahl Klinigine yatirilan 1 kadin, 1 erkek olmak tzere 2 olgu,
ma tanisi sonucu alindiklan operasyon sonrasinda eks oldular.



TARTISMA

Gogus agrisi, acil serviste calisan hekimler icin en 6nemli problemlerden
i olusturmaktadir. Bu semptomun tanisal olasiliklar baghca akut miyokard
“arktlsU gibi yagami tehdit eden olaylardan, kas agrist gibi énemsiz olaylara
dar dedisebilen genis bir aralikta olabilir (4, 25). Akut g6gus adrist epizodu ile

==n bir hastayl hekim hizla degerlendirerek hem tani, hem de tedaviye yonelik
arar vermek durumundadir (27).

ABD'de koroner arter hastaliklan hem kadin, hem de erkeklerde tek
asina, en fazla gérilen 6lim nedenini olu?turmaktadtr (64) Koroner kalp
sstaliklarinda mortalite, hastaneye ulasmadan dénce &nemli olt;:ude kendini
isterdiginden, hastaliktan korunmada etyolojik risk faktérlerinin yok edilmesi

mel dnlemi olusturur. Bu nedenle,hastaligin epldemiyo!opk yénden zncelenmesf
= risk faktorlerinin belirlenmesi esastir (65).

Calismamiz; baslica g6gus adrisi yakinmast ile Uludag Universitesi Tip
2k Ultesi Acil Servise bagvuran olgular ile hastaneye yatirilmasina gerek duyulan
gularda dlzenlenen epidemiyolojik, kesitsel bir arastirmadir. Anket sorular
amkln oldukga dogrudan hastaya, hasta cevap veremeyecek durumda

dugunda, hastanin gégus agrisi basladiginda yaninda olanlara ve yakinlarina
orularak yanitlar (anket formuna) kaydedilmistir.

Yapmis oldugumuz bu calismada, acil servise g6dts agrisi yakinmasi ile
sasvuran tim hastalarda koroner arter hastaligl yéninden énemli risk faktdrlerinin
srtaya konmasi, olgulardaki gégis agnsinin nedeninin kardiyak ve non kardiyak
eklinde ayirminin yapilmasi, bunlar arasinda akut miyokard enfarktts sikligi ile

=ni Konmasi sirasinda yapilmasi gereken islemlerin ne oldugunun tartisiimasi
aclanmistir.

Arastirma kapsamina giren olgularin incelenmesinde yas ve cinsiyete gére
2agihmlarina  bakildiginda; genel olarak olgularin 50 yastan itibaren artig
30sterdigi ve en gok olgu sayisinin 80-64 yas grubunda oldugu séylenebilir. Tim
dlgularin genel yas ortalamasi 58,5 + 1.2 iken, erkek olgularin yas ortalamasi 56.9
= 1.3, kadin olgularin yas ortalamasi 62.5 + 2.5 olarak bulunmustur. Erkek / Kadin
orani ise ~3/1 olarak saptanmistir. Col ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada
da benzer sonuglar elde edilmis olup ; tiim olgularin yas ortalamasi 58.1 + 11.8,
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Jgularin yas ortalamasi 57.0 + 10.6, kadin olgularin yas ortalamasi 62.2 +
. erkek/kadin orani 4/1 seklinde bulunmustur (65). Matsui ve arkadaslarinin
oldugu calismada da gédus adrli hastalarin ortalama yast 61 + 1.4
= belirlenmistir (38). Tetiker ve arkadaslarinin calismasinda da gégts agnli
“n yas gruplarina gére dagilimlarina bakildiginda yogunlugun 45-64 yas
12 oldugu gorilmustir (10). ' ‘ .

oroner arter hastaliklan igin majér risk faktorlerinden biri olarak kabul
yipertansiyon (66,67) olgulanmizin % 48.6'sinda anamnezlerinden
ir. Hipertansiyon belirgin olarak kadinlarda erkeklerden daha fazla
sulunmaktadir. Bu durum, zaten kadinlarda hipertansiyonun daha yéygrn,
inden ileri gelebilir. Bu sonuglar, diger arastirma sonuclari ile de 'uygunluk -

kotinin en ¢ok alinma sekli sigara oldugu igin bugiin risk faktérleri
‘2 sigara olarak gecmektedir (68). Sigara hem kadin, hem de erkekte majér
torlerindendir. Calismamizda olgularin ancak %37.8'1 hi¢ sigara igmezken,
lar (Ggte ikisi) sigara igmekte veya icip birakmis durumdadir. Sigara
a1 erkeklerde kadinlardan daha yiksek orandadir. Diger calismalarda da
skalarda daha ylUksek oranda bulunmustur (65). Yine, yapilan toplum ici
calismalarinda erkeklerde sigara icme aliskanligi orani %73.8,
arda ise %39.6 olarak bulunmustur (69). Sigaranin, kardiyovaskiler hastalik
2 or risk faktér( oldugu ve miyokard enfarktlisti sonrasi sigara aligkanhginin
esinin mortaliteyi 1,5-2 kat arttirdigi da (70) dusinUlecek olursa, bu
shain kaldinlmasi igin toplumun ve bireylerin egitimi bir kez daha énem
maktadir.

isk faktorleri arasinda degerlendirdigimiz alkolin, az ve orta miktarda
mesinin koroner arter hastaliginda roli oldugu net olarak gosterilememistir.
agir alkol kullaniminin, koroner arter hastalidr sikligini ve akut miyokard
usinden 6lum oranini arttirdi§r distntimektedir (68). Bizim ¢alismamizda
an %72'sinin alkol icmedidi, yalnizca olgularin yaklasik Ggte birinin alkol
veya alip birakmis oldugu saptanmustir. Alkol tiketiminin daha dusiik
2 toplumun gelenek ve gorenekleri ile ilgili olarak degerlendirilmektedir.

Simdiye kadar yapilan genis capli arastirmalarda akut koroner olaylarla,
oiik etkenlerin de ilgili oldugu ortaya konmustur. Bizim ¢alismamizda, erkek



arda (%57.3), kadin olgulara goére (%31.2) anlamh olarak daha yiliksek
a2 stres faktérinin bulundugu saptanmistir.

Koroner kalp hastaligi icin énemli bir risk faktéri olarak bilinen obezite
sumuzda kadinlarda daha yaygin gortlmektedir (71). Calismamizda obezite
wdan erkek ve kadin olgular arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir. TUm
ele alindiginda %26-28 oranda obezite saptanmistir. Bu durum vaka
ain az olmasindan ile gelebilir.

Diger bir risk faktéri diabetes mellitus'un, hastalarin %14'inde varligi
ekiedir. Kadin ve erkek olgularda diyabetli olma orani agisindan belirgin bir
< bulunmamistir. Oysa C6l ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada,
namiza benzer olarak tim vakalarin %14.7'sinde diyabet saptanmisken,
» olgularda erkeklere goére diyabetli olma orani da anlaml olarak yiiksek
Enustur (65 ).

Toplumumuzda kadin hastalarda daha yaygin olarak gérulddgi bilinen
% ve obezite acisindan; kadin ve erkek olgular arasinda belirgin bir farkhilik
ymamasi, vaka sayisinin az olmasindan ileri gelebilir.

Risk faktérlerinin sorgulanmasi sirasinda aile 6ykust ele alindiginda,
mamizda kadin olgularin %59.4'Unde, erkek olgularin ise %45.1'inde
=inde kardiyak hastalik oykUslnin bulundugu saptanmistir. Burada soydan
n bir genin mi,yoksa ayni cevresel etkenlerden birisinin mi asil belirleyici
sunu ayirmak gercekten zordur. Col ve arkadaslarinin yapmis olduklar
mada benzer olarak kadin olgularda %59.7, erkek olgularda %53.8 oranda
= zilevi 6ykl saptanmistir (65).

Koroner kalp hastahg: riskini 3-4 kat arttiran (68) ve major bir faktor olarak
edilen hiperkolesterolemi, erkek olgularimizda (%26.8), kadin olgulara
3 8) gbre daha yiksek bulunmustur. Bu durum,yapilan diger bir ¢alisma ile
amen terstir (65); bu calismada hiperkolesterolemi kadin olgularda belirgin
¢ yUksek bulunmustur. Bizim yapmis oldugumuz calisma ile diger ¢alisma
ndaki farkhlik, kadin olgularin %43.7’sinin kendisinde bu durumun var olup
adiginl bilememesinden kaynaklanabilir

Calismaya alinan olgulara gecirilmis bir miyokard enfarktlisti hikayesi olup
adigl sorgulandiginda, erkek (%36.6) ve kadin olgular (%37.5) arasinda bir
gozlenmemistir. Tum olgularin %36.8'inde miyokard enfarkils o6ykls(
wcuttur. Matsui ve arkadaglarinin (38) yaptigr calismada ,6nceden miyokard



\iis hikayesi olan olgu %32 olarak saptanmis. Bizim ¢alismamizin aksine,
n cesitli calismalarda (72,73,74), erkek hastalarda gegirilmis miyokard
st Oykist daha yUksek prevelansta bulunmustur. Karlson ve
sarinin yaptigr calismada, gogus adrili erkek olgularda %9.9, kadin
iz ise %5.9 oraninda gecirilmis miyokard enfarktis 6ykusi saptanmistir
=smire ve arkadaglarinin yaptigi ¢aligmada da tim olgularin %26.9'unda
m's miyokard enfarktis oykusu saptanmistir (39).

dan daha ¢ok géraldigunt ortaya koymaktadir (76). Bizim ¢aligmamizda
=& olgularda miyokard enfarktlisi, kadinlara gére anlamli olarak yiiksek
r. Vaidya ve arkadaslarinin yaptigi calismada goégts agdrili hastalarin
22 akut miyokard enfarktist tanisi konmustur (77).

byokard enfarktiisti olan hastalann, diger nedenlere bagh olan gégus
adzn ayirmak icin hangi karakteristik ézelliklerin oldugunu anlamada bir yol,
v enfarktll ve enfarkisiz olarak ayirip klinik ézelliklerini karsilastirmaktir.
L aymm,-hastaneden hastaneye ve hastadan hastaya degisen oldukca
yontemdir. Calismamizda; olgunun tarif etmis oldugu gégis agrisi
mnin kardiyak ve non kardiyak hastalardaki iliskisi ele alindiginda, kardiyak
== bagll gbégls agnsinin daha ¢ok sikistirici (%32.5) ve batici (%22.8)
oldugu ortaya konmustur. Non kardiyak nedenlere bagli gégus agrisi
' ise, ¢ok daha genis bir yelpazeyi icine almistir. Murata ve
sannin yaptidl ¢alismada miyokard enfarktlsll hastalarin blytk kisminin
2 ve baski hissi seklinde agn tanimladiklart ortaya konmustur (25).

miyokard enfarktis gelisme riski ve gelismemesi arasindaki ayirimin
acisindan hastanin kendi tanimlamasi dogrultusunda tarif ettigi agri
i gdz onlne alan cesitli calismalar yapilmistir (30,31).Everts ve
aslarinin yapmis olduklart bir calismada (78) oldugu gibi, bizim yapmis
umuz  arastirmada da hastalarin timinde akut miyokard enfarktlsta
ya da bulunmasin, agrn sag koldan ¢ok sol kola ve sirta yayilim
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mistir. Calismamizda kardiyak bir nedene baglanamamis goégus agdril
ann cogunda yayihm saptanmamistir.

Acil servise gdgus agrisi ile bagvuran hastalara akut miyokard enfarktlsl
wn konmasinda, ayrica gelisecek hayati komplikasyonlarin gosterilmesinde
n ilk EKG bulgularn olduk¢a énem kazanmaktadir (79,80). Bizim yapmig
umuz arastirmada olgulara cekilen ilk EKG'de kardiyak nedenlere baglanmis
agrili olgulanin %51.3'Unde akut iskemi bulgulari gorialmekte iken, ayni

P 5626.3'nde ik EKG sonucu normal olarak saptanmigiin, Bu durimda gz
twiuimasi gereken, EKG'nin kimi zaman belirgin koroner arter hastaligi
ig alarda bile normal olabilecegidir (81,82). Rovan ve arkadaslarinin
olduklari retrospektif bir calismada miyokard enfarktislii hastalarn
“%10'unda ilk cekilen EKG'lerinin normal veya non spesifik oldugu
wistir (83). Non diagnostik EKG'leri olan gégdils agnili hastalarda acil
= seri halde EKG cekilmesi ve bir cok yayinda belirtildigi gibi (41,84) acil
Imus olan g6gus agrisi merkezi tarafindan yapiimasi énerilmektedir,

nik, aile hikayesi, EKG ve laboratuar sonuclari; gégis adrisi ile acile
7 hastalarda akut olarak elde edilebilen verilerdir. Laboratuar, kritik olan
ararinin verilmesinde blyUk bir rol oynamistir ve rol oynamaya da devam
= Akut miyokard enfarkilisi tanisinda, kreatin kinase (CK) ve bunun MB

nin (CKMB) " standart” rolll oynamakta oldugu distnilmektedir (85).
Bosmnamizda ach senise K bagiun sirssinda bakilan CK dizeyl kardiyak

n %38.2'sinde yliksek iken, %61.8'inde normal bulunmus, bunun
=i olan CKMB duzeyi ise kardiyak hastalarin %51.3'Uinde ylksek iken,
de normal bulunmustur. Bu durum gdz ontne alindiginda CKMB
an CK'ya gore daha cabuk sonug verdigi sOylenebilir. Yapilan cesitli
zlarda da (44,45,46), CK duzeylerinde yikselme olmadan CKMB dizeyinin
=bilecedi belittiimektedir. Ayrica hastanin bagvuru zamani ile goégus
baglama zamani arasindaki strenin de kardiyak enzimlerin duzeylerini
431 bilinmektedir. Total CK aktivitesinin ilk 6 saat iginde hemen hi¢ diagnostik
= yok iken, zaman gegtikce bu deger artma gésterir (47). Kardiyak enzim
l=rinde; kardiyak enzime ait tek bir 6lcim miyokard enfarktlisi ya da
=k g6gls agrist tanisinin konmasinda yeterli degildir (86). Seri halde bakilan
w2k enzim duzeyleri tam koymada en iyi yolu olusturur. Ayrica miyokard
l=nmasinl gostermede Troponin T, Troponin | veya miyoglobulin gibi yeni
wer'larin kullaniimasi da son olarak giindemdedir (87).



2lp disi doku ve organlardan kaynaklanan gégus agrisi nedenleri (non
* o6GUs agrisi nedenleri) hastaneden hastaneye ve bolgeye gére degdisen
s bir yelpazeyi olusturur. Bu grup iginde; gastro-6zofageal bozukluklardan,
==t sistemine ait olaylara veya anksiyete ve panik bozukluk gibi psikojenik
2 kadar degisen cesitlilikte bozukluklar bulunur. Bizim ¢alismamizda non
28 gogus agrisi nedenleri arasinda birbirine Ustinlik gok fazla belirgin
birlikte, kadin olgularda kas-iskelet sistemine ait olaylar, erkek
ia ise anksiyete veya panik bozukluk gibi psikolojik olaylar én planda
mustir. Katon ve Beitmann'in yapmis olduklart 2 ayrn calismada non
gogus adnsi olarak degerlendirilen vakalarin yaklag,tk %30'unda
ve panik bozukluk oldugu saptanmistir (60,61). Ancak bizim
1izin aksine, panik bozukluk ile cinsiyet arasinda anlamh bir iliski
namistir (24,60,61). Olgu sayisinin fazla olmamasi ve gogus agrisi
2in daha blyak oranda kardiyak olmasi bunu agiklayabilir.

Calismamizin son boliminde hospitalize edilmis olan olgular ele alinmistir.

a GKDC klinigi ve 66 hasta Kardiyolaji klinigi olmak tzere toplam 68 hasta

5 hospitalize edilmistir. Lee ve arkadaslarinin yaptidi calismada da benzer
gddus agdrist ile basvuran hastalarin %53.2'si hospitalize edilmistir.
=mizda hospitalize edilen erkek olgular (%74.2), kadin olgulardan (%25.7)
3. Yapilmig olan 3 ayri calismada ayni sekilde erkekler daha siklikla
=ye yatirnimiglardir (64,75,88). Bu durum kardiyak nedenlere bagh gogus
slgularin veya bagka bir deyisle akut koroner sendromlarin erkek bireylerde
fazla gortlmesi ile aciklanabilir. Hospitalize edilen olgularin 3'G kardiyoloji
nde eks olmuslardir (mortalite %4.5). Hastane mortalitesi olarak gésterilen
=n; Tetiker ve arkadaslarinin calismasinda %8.4 (10) , John Hopper ve
daslannin calismasinda %157 (76), Saito ve arkadaglarinin galismasinda ise
12F) Arerak muunreugiar, Lieraing 1o Bz tigarnnz. arasinda) g,
sayinin az olmasindan ya da akut miyokard enfarktlisti disinda unstable
pektorisi olan olgular gibi degisik kardiyak nedenlerin de hospitalize
nesinden dolayi olabilir.

TUm bu bulgulara dayanilarak, koroner arter hastaliklarinin énlenmesi ile
mzlite risklerinin azaltilmasinda primer korumaya énem verilmesi son derece
eklidir. Hipertansiyon ve diyabetin erken teshisi ve kontrolli, sigara
canliginin kaldinlmasi amaci ile yapilan egitim ve kampanya calismalari,
sisel aktivitenin arttinlmasi, fazla kilolarin yok edilmesi, obezitenin kaldirilmasi

[¥5]
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baglanti olarak hiperkolesterolemiyi 6nleyen bir beslenme

W topluma yerlestiriimesi ve bu amacla ézellikle ailede kadinin egitimi
nmahdir.

s agrisina yol acan en onemli hastaliklardan biri olan miyokard
20 yas altinda seyrek olmakla birlikte , yasin artmasi ile her iki cinste
= siklg1 artan, tani ve tedavideki gecikmelerin fatal sonuglara yol
siddi bir klinik tablodur. Karakteristik bir bulgu olan gégus agrisi ile acil
uran her hastada dikkatli bir gekilde agrinin Iokalizasyonu, yeri,
wesi. sorgulanmall, kardiyak yénden monitorize edilmeli, EKG'leri
amar yolu acilarak hasta stabilize edilmelidir. Acil servise gégus adrisi
= bagvuran bir hastada aksi gésterilene dek koroner arter hastaligi

ustnUlmeli; detayli 6ykd, fizik muayene, tanisal islemler ve tedavi kisa
mahidir.

> olarak; acil servise gégls agnisi yakinmasi ile basvuran hastalarin
sakimindaki etkinliginin arttinlmasi amaciyla cesitli stratejiler ortaya
amacla; risk faktdrlerinin her hastada dikkatle incelenmesi, seri halde
=si ve belli araliklarla kardiyak enzim dizeylerinin tekrarlanmasi,
aianmasini gosteren yeni marker'larin kullaniimasi, birgok galismada
2090 gibi g6gUs agns! icin dzel acil merkezlerin yaratiimasi, erken
'ri'mtﬂleme, gereksiz hospitalizasyonlarin azaltilarak hastane
1 azaltiimasi, dzellikle calisan hekimlerin bu konuda bilgi, beceri ve

gelistiriimesi gibi stratejiler gégus adril hastalara tani konulmasini



SONUCLAR:

s calisma, anket teknigi ve hasta ile ylz ylize konugma ile ydrdtllen
2 bir calisma clup Uludag Universitesi Tip Fakultesi Aragtirma ve Uygulama
inde yapiimistir. 20.4.1998-20.9.1998 tarihleri arasinda gece nébetleri veya
= saatlerinde olmak Uzere (calismaya arastirmacinin izinde oldugu ginlerde
istir) baglica gégus agrisi yakinmasi ile Acil Servise .bagvuran Kkisiler

32 Acil Serviste toplam 64 glinde anket uygulanmistir.

| Calisma kapsamina 82 erkek, 32 kadin olmak Uzere toplam 114 olgu

SEir.

) Calisma kapsamina alinan olgularda erkeklerin orani % 71.9, kadinlarin

5 28.1 olmustur. Erkek / Kadin orani ~ 3/1 seklindedir

Olgularda minimum yas 23, maksimum yag 86'dir.

Erkek olgularin yag ortalamasi 56.9 + 1.3, kadin olgularin  yas ortalamasit

- 2 5; tim olgularin yas ortalamast ise 58.5 + 1.2 bulunmustur

5) Risk faktorleri sorgulandiginda; sigara igen olgularin %52.5' erkek,

21 kadindir. Sigara icimi ile cinsiyet arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamhi

wstur (x2 =31.04 SD=2 p<0.05).

Alkol alimi sorgulandiginda; kadin olgularda hi¢ alkol alinmazken, erkek

%30.5'nin alkol aldigi  goérilmustdr.

7)Hipertansiyonu olan olgularin baytk kismint kadin olgular (%74.2)

smusken, bu oran erkek olgularda %38.2 'tdr. Hipertansiyon ile cinsiyet
daki iliski istatistiksel olarak anlaml bulunmustur (x2=10.05 SD=1

B)Diyabet yo6ninden sorgulandifinda; hi¢ bir olguda Tip | DM
amamisken, erkek olgularin %13.4'0, kadin olgulanin %15.6'sinda Tip || DM



. Ancak cinsiyet ile diyabet arasinda istatistiksel bir anlamhhk
amigtir.
% Hiperlipidemisi olan erkek olgular %26.8, kadin olgular %18.8 olarak
tur. Cinsiyet ile lipid yUksekligi arasinda istatistiksel bir anlamlilik
Bmamistir.
) Ailesinde kardiyak hastalik éykist bulunan toplam olgu %49.1 olarak
mistir. _
1) Obezite agisindan ele alindidinda; tam olgularin %27.1'i obez iken,
= kadin olgularin ylzdeleri yaklasik olarak birbiljin_e esit bul_Unmugtur._
Olgulara direkt olarak sorularak gbéz &énline alinan. stres faktéri:
%57.3'inde mevceut iken, kadin olgularin  %31.2'sinde mevcut idi..
Gogas agrist ile basvurmus kadin olgularin %87.5'inde menopoz
un oldugu saptanmustir.
%) Gegirilmis miyokard enfarktUst hikayesi sorgulandiinda; erkek (%36.6)
olgularda (%37.5) miyokard enfarktiis hikayesi varligi, birbirine yakin
i vermistir ve istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmamistir. |
Gegirilmis miyokard enfarktlls dyklsUnUn aksine, olgulara daha énce
2 bir kardiyak girigsim yapilip yapilmadigi sorgulandiginda; erkek olgularda
wisek oranda girisim  6ykusU saptanmustir,
3} Kardiyak ve non kardiyak gégus agril olgularda, risk faktérlerine genel
pakildiginda; kardiyak nedenlere bagfénmlg olan gégus agnli olgularda
azla oranda risk faktdéri oldugu gortimustur; kardiyak nedene bagl
sanisi daha cok erkek olgularda (%50.9) saptanmistir.
"} Acil serviste erkek olgularin %26.8'inde, kadin olgularin  %12.3'Gnde
2 enfarkt(ist’ saptanmigken, erkek olgularin %37.8'inde, kadin olgularin
de ‘Unstable angina pektoris’ tanisi konmustur. Tum clgular ele
wda acil serviste %22.8 miyokard enfarktUsl, %34.2 unstable angina
~ tanisi konmustur.
- Gogus agrisi karakterinin tanimlanmasi agisindan, kardiyak nedene
20s agrili olgularda en fazla oranda (%32.5'inde) sikistirict sekilde bir agr
misken,bunu  batici ve yanici agrni tanimlamalarn izlemistir. Non kardiyak
bagh gégus agrill olgularda ise cok daha ¢esitli tanimlamatarin yapildigi

¥ Kardiyak nedenlere baglanmis gégus agrili olgular, agrinin daha gok sol
= ile birlikte sol kola dogru yayihm gosterdigini belirtirlerken ( %18.4 ve %
1 kardiyak  gogus agnh olgularin cogunda yayilim saptanmamistir.



20) Kardiyak gogis agrisi olarak degerlendirilen olgularin acil serviste
ws olan ik EKG'lerinde; %51.3’linde akut iskemi saptanmisken, olgularin
Jande normal oldugu gértlmastar.

21) Acil serviste bakilan; kreatin kinase (CK) ve bunun ‘MB’ izoenzimi (CK-
2n kardiyak enzimler kardiyak gogts agrili olgularda %90-91 oranda yiiksek
mustur, her  bir enzim tek tek ele alindiginda CKMB enzimi CK'ya gére ilk

2} Non kardiyak gdgus agrisi nedenlerinden; kas iskelet sistemine ait
adin olgularda daha sik saptanmigken, psikojenik olaylar erkek olgularda
gorulmustar.

Bakilmis olan hemoglobin dizeyleri kadinlarda, erkek olgulara oranla
suk saptanmistir.

Gogus agrisi ile bagvurmus olan olgularin %59,6's1 hospitalize edilmistir;
2 % 74,2'si erkek, % 25,7'si ise kadindir.

 Hospitalize edilmis olgularin 3 tanesi hastanede eks olmuslardir ve
mortalitesi %4.5'ir.



OZET

Us agrisi, kisiyi en yakin saglik birimlerinden birine bagvurmaya sevk

= yagami tehdit eden olaylardan-kaynaklanabilmesi nedeniyle de oldukca

sayilan bir yakinmadir. Gédis agrisina neden olan olaylarin cok cesitli

edeniyle, heterojen bir grubu olusturmaktadir. Miyokard enfarktisi gibi

kékenli olaylarin gdgls agrisina yol agabilmeleri nedeniyle hekim

20 ayirict tanist yapilarak olgularin hizli bir sekilde de@erlendirilmesi
dedir.

sismamiz Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Acil

==re toplam 114 olgu calismaya alinmis, bunlardan 68'i hospitalize
= bu olgular yatirildiklari klinikte izlenerek veriler toplanmistir.

'gis agnisi yakinmasi ile gelen olguiarin ¢ogunun erkek oldugu, risk
acisindan ele alindiginda erkek olgularin daha gok sigara ictigi ve alkol
® ayrica kadin olgulara gére daha fazla stres altinda olduklan, buna
adin olgularda hipertansiyonun daha fazla gérildugi ve yaklasik
menopoz durumunun oldugu saptanmistir. Kardiyak nedene baglanmis
»= agnili olgular daha gok erkek olgularin olusturdudu, acil serviste erkek
9626.8'inde kadin olgularin ise %12.3'linde miyokard enfarktisi
sken, erkek olgularin %37.8'inde ve kadin olgularin da % 25.0'Inda
angina pektoris saptandigi, tim olgularin %59.6'sinin hospitalize edildigi
7 3/4'Unan (% 74.2) erkek olgular oldugu, yatan olgularda ortalama yatis
53 gin ve hastane mortalitesinin %4.5 oldugu, kardiyak nedene
g6gus agnli olgularin %51.3'Unde ik EKG'de akut iskemi bulgulari
= ken %26.3 'Unde normal bulgular oldudu saptanmistir.

=krarlanmasi, yeni marker'larin kullanilmasi, acilde 6zel gégus agrisi
olugturulmasi, gereksiz hospitalizasyonlarin azaltimasi ve bu
lerin bilgi ve becerilerinin gelistiriimesi son derece énemlidir.
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