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Gogus Agrisinin Ozellikleri

* GOgus agrisinin gercek nedenini saptamak

zordur.

* Ne agrinin tipi ne de siddeti organa 6zgul

degildir.

* Agrinin lokalizasyonu ve yayilimi organ spesifik

degildir.



Acil Yaklasim

* Hastalar tedavi 6nceligine sahiptir.

 Hemen stabilizasyonlarini saglamak

e Olumcil olabilecek nedenleri hatirlamak
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Akut Koroner Sendrom

O Gelismis tlkelerdeki en sik 6lim nedeni
O 28 glinlik 6lim orani % 10 civarinda
O Acile basvuran travma disi gogis agrisinin % 15-30 u

O Tanist:
s Karakteristik gogis agrisi
¢ Eslik eden spesifik semptomlar
s EKG degisikligi

¢ Kardiyak markerlerin yiikselmesi



Akut Koroner Sendrom

Qiskemik agri da EKG 10 dakikada cekilmeli ve

yorumlanmal

(JAkut koroner sendrom:

» Anstabil anjina

» ST yiksekligi olmayan miyokard infartisi

» ST yiiksekligi olan miyokard enfarktiisi



Acil Yaklasim

(d Hava yolu, solunum ve dolasim

A ilk hikaye ve muayene

(112 derivasyonlu EKG

(J Resusitasyon ekipmanlari hasta basinda hazir
 Kardiyak monitorizasyon

 Oksijen verilmesi
 Damar yolu ve kan tahlili



L Akut koroner sendromu diisiindiiren gogiis agrisi
R
Hizh bakim igin triaj

Odaklanmis hikaye ve muayene

160-325 mg aspirin ¢ignetilmesi

SL nitrogliserin 0.4 mg her 5 dakikada

Morfin siilfat 2-4 mg sonra 2-8 mg

5- 15 dakikada gerekli ise

»Damar yolu saglanmali

» Laboratuvar ¢alismasi icin kan
»Serum biyomarkerlari
»Surekli EKG monitorizasyon

» Oksijen destegi

>

++12 derivasyonlu EKG tanisal degilse; her 5-10 dakikaya bir tekrarlanmali

YVYVYVYVYY

> Iskemi icin yiiksek siiphe

> ST yiikselmesi
Lz e »Ama belirgin ST yﬁ.kselmesi olmayan

veya
»yeni oldugu
disiintilen LBBB

<

» Antikuagulan tedaviler
> Beta blokorler
> nitrogliserin

» Antikuagulan tedavi
> Beta blokor
> IV nitrogliserin
s»Yiiksek risk ?
*ST depresyonu
*Kardiyak marker yiikselmesi
*Devam eden gogsu agrisi

-‘ *Hemodinamik instabilite
*TIMI risk skaru>3

» Yapilabiliyorsa Primer PCI

90 dakikadan daha az siire
Veya

» 30 dakika icinde

trombolitik

» Yiiksek risk varsa anjiografi
» Diisuik risklilerde angiografi
veya medikal yaklasim



Masif Pulmoner Emboli

JEmboli 100 000’ de 112

bunlari % 8’i masif

A OIlim en sik ilk iki saatte

gorular.

J Avrupa da yillik 300 000 6lim |




Klinik Bulgular  Siklik




Wells Kriterleri _I

I)VT’nin klinik semptomlar (bacakta sislik, palpasyonda agri) 3.0
I?'ulmoner emboli digindaki tanilarin olasiliginin disuk olmasi 3.0
l(alp hiz1 >100 l 1.5
mmobilizasyon (=3 gin) veya doért hafta dncesine kadar cerrahi 15
I)aha once DVT/PE l 15
I-Iemoptizi 1.0
l/lalignite l 1.0
I’Uksek l >6.0
II)rta 2.0-6.0
IDUgi]k l <2.0

I)IaS| PE l >4.0

IDE olasi degil <4.0



O Klinik siiphe!

O Hipoksemi

O Hipotansiyon;
+»+ Sistolik kan basinci 15 dakika veya daha uzun sire 90 mmHg nin altinda

X/

+* Veya belirgin sok belirtilerinin olmasi

L Transtorasik veya transozofagial EKO
» Sag ventrikiil capinda artma
» Sag ventrikil fonksiyonunda azalma
» Triklspit yetmezlik

» Sag ventrikiil apeksinde kismi hareket bozuklugu(Mc Connels belirtisi)



Tedavi

ABC ve resusitasyon
Yeterli sivi inflizyonu

inotropik destek

0O 0O 0 O

tPA
Rekombinan

Fibrine baglanir

R/
°

Fibrinin plasminojene afinitesini artinr

72
%

Plazminojen aktivasyonunu artinir intravaskiiler fibrinolizis
100 mg (2 saat iv infiizyon)

Plazma yarlanma siiresi en kisa (2 - 6 dakika)

U Cerrahi tedavi




Aort Disseksiyonu

ANispetten nadir goriilen 100 000 de 3 gibi

JAortik intima da yirtilma proksimal ve distale
ilerleme

dStanford siniflamasi;
**Tip A; asendan aorta diseksiyonu, desendanin iki kati
**Tip B; digerlerinin hepsi

Qilerledigi yere gore;

s Aort yetmezligi, tamponad

s*Koronar, serebral, spinal ve viseral bulgular




Risk Faktorleri

3 ileri yaslarda;
= Erkek cinsiyet
= Sistemik hipertansiyon
= Ateroskleroz
= Aort anevrizma varligi
40 yas alti risk faktorleri
= Kollojen doku hastaliklari
= Vaskdlitler
= Biklspit aorta
= Aort koarktasyonu
= Turner sendromu
= Daha once gecirdigi kapak operasyonu
= Agir yuk kaldirma veya egzersiz
= Kokain kullanimi



J Asenden aorta;

» gogus anteriorunda siddetli, keskin yirtilma tarzinda agri
1 Sol subklavian distaline ilerlerse;

» GOgus posteriorunda ve sirt agrisi seklinde
U Eslik eden semptomlar;

» Senkop

» Stroke semptomlari

» Miyokard infarktis

» Kalp yetmezligi

» Hedef organ iskemileri

J Hipertansiyon daha cok tip B ye eslik eder






1. Detayli medikal hikaye ve tam fizik muayene (Hastanin durumu uygunsa)

2.intraven®z damar yolu, kan 6rnegi(CK, troponin I, myoglobin, WBC, D-dimer, hematocrit, LDH)

3. ECG: iskeminin belgelenmesi icin
4.Kalp atimi ve kan basinci monitorizasyonu

5. Agri kesici (morphine sulphate)

6.Sistolik kan basincini azaltmak icin beta blokor kullanimi (IV propranolol, metoprolol, esmolol, veya
labetalol)

7Yogun bakima transfer

8.Cok yuksek tansiyonu varsa ilave vazodilatator eklenmesi (IV sodium nitroprusside kan basincini100-
120 mmHg olacak sekilde )

9.Eger hasta da KOAH varsa kan basincini disirmek icin kalsiyum kanal blokorleri

10.EKG de iskemi bulgulariile birlikte diseksiyon stiphesi varsa tromboliz 6ncesi gorlintileme

11. GOgls x-ray




Hemodinamik anstabil olan diseksiyon siipheli hastalarda

Avrupa Kardiyoloji Dernegi Tedavi Klavuzu

1. Hemodinamik anstabilite: entubasyon ve ventilasyon.

2. Trans6zofagial EKO tek tani araci olarak kullanilarak cerrah aranmalidir.

1
4. Perikardiyosentez(intraperikardiyal basinci distirerek tekrarlayan kanamaya

3. Transtorasik EKO da tamponad bulgulari varsa cerrahiye alinmali. ‘ Il
neden olabilir). I



Kardiyak Tamponad

Pericardial pressure (mmHg)
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Tedavi

 Drenaj yapilana kadar sivi ve

inotrop destek saglanmali
J Perkutan drenaj

J EKO esliginde perkutan drenaj
¢ Subksifoid
s Apikal

d Aort disseksiyonu ve travmaya

bagli ise kontrendike

d Acik cerrahi drenaj

Sekll 3. Apikal perikardiyosentezin gematik goranoma




Tansiyon Pnomotoraks




Boerhove Sendromu

O Tedavi gecikirse ciddi morbidite ve mortalite nedeni
d Nadir ve nonspesifik oldugundan tani gecikmesi ve kotii sonuglar

J 100000 de 3.1 % 15 i spontan olur

d Ani 6zofagus ici basincin artmasi ve negatif intratorasik basincin kombine
etkisi ile spontan
+* Normal 6zofagus,
+* Eozinofilik 6zofajit
+» Barret 6zofagus

s Enfeksiyoz lilserler de




Boerhove Sendromu

O Yirtilma distal intratorasik 6zofasun sol posterolaterilinde sik

O Gastrik icerik mediastene acilir
+* Kimyasal mediastinit

*» Maediastinal nekroz

% Plevral eflizyon

%* ampiyem

L Nedenler;

> Ogiirme, kusma
Nadir dogumda
Epilepsi

Uzun sireli oksurik, giilme

YV V V VY

Agirlik kaldirma



 Perforasyon yeri
+ Servikal

* Boyun agrisi

» Disfaji, odinofaji

e Sternokleidomastoid kasta agri
% Intratorasik

e GOgUs arka kisminda agri
% Intraabdominal

 Omuza vuran epigastrik agri
e Akut karin
* Sirt agrisiile birlikte supin pozisyonda yatamama

 Derecesi
O Kacak miktari
L Tani icin gecen siireye gore degisir
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Tedavi

 Oral alimin kesilmesi

] Parenteral beslenme

1V genis spektrumlu antibiyotik

1V proton pompa inhibitori

 Sivi kolleksiyonu varsa drenaj

U Enfektif ve nekrotik dokunun debride edilmesi

1 Cerrahi konsultasyon






