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Akut Koroner Sendromlarin Tanimi, Risk Faktérleri ve

Fizyopatolojisi’

Acute Coronary Syndromes, Risk Factors and Pathophysiology

Emine TURKMEN

Yogun Bakim Hemsireleri Dergisi 2000:4(1):15-21

Son yillarda, tedavi ve bakiminda 6nemli gelismeler
olmasina karsin, akut miyokard infarktiisii (AMI)
toplumun en dnemli saglik sorunlarindan biridir. Q
dalgali AMI, Q dalgasiz AMi ve kararsiz anjina pek-
toris gibi akut koroner sendromlarin 6nlenmesinde,
gerek koroner arter hastaligi (KAH) riski tasiyan, ge-
rekse KAH tanisi konmus bireylere koroner risk fak-
torlerine yonelik egitim verilmesi ¢cok 6nemlidir. Ko-
roner arter hastaligi risk faktorleri degistirilebilir ve
degistirilemez, majér ve minér seklinde siniflandiri-
Iir. Degistirilebilir majér risk faktérleri hipertansiyon,
sigara, LDL kolesteroliin ylksek ve HDL kolestero-
lin distk olmasi ve diyabetes mellitustir. Degistiri-
lemez major risk faktorleri ise yas, cinsiyet ve gene-
tik durumdur. Akut koroner sendromlar, aterosklero-
tik bir plagin yirtilmast, bu bélgede trombaosit ve pih-
tilagma sisteminin aktivasyonu ile trombUs olusmasi
ve damarin aniden tikanmasi sonucu olusgur.
Anahtar Soézclkler: Koroner hastalik/tani/énleme ve
kontrol; miyokard iskemisi/fizyopatoloji; risk faktorleri;
trombosis/etyoloji.

In spite of many advances in its treatment and care,
acute myocardial infarction (AMI} remains one of the
most important health problems in the society. An
important part of the efforts to prevent acute coronary
syndromes, such as Q-wave AMI, non-Q-wave AMI
and unstable angina pectoris, is the education of indi-
viduals who have either been diagnosed with CAD or
who have the risk factors for the disease. Some of the
risk factors for CAD can be changed; some can not;
they can be classified as either major or minor. Major
risk factors that are changeable include hypertension,
cigarette smoking, high LDL cholesterol levels, low HDL
cholesterol levels, and diabetes mellitus. Those that can
not be changed are age, sex, and genetic contribution.
Acute coronary syndromes result from the break-down
of atherosclerotic plaques, resulting in platelet aggrega-
tion and activation of the clotting system, which eventu-
ally cause sudden occlusion of vessels.

Key Words: Coronary disease/diagnosis/prevention and
control; myocardial ischemia/physiopathology; risk fac-
tors; thrombosis/etiology.

Koroner arter hastalig1 (KAH), sessiz iskemi-
den ani oliime kadar degisen genis bir klinik
spektrum icinde ortaya gikar. Koroner arter has-
taligimn subklinik gekli, kiigiik yaslarda bagla-

y1p orta ve ileri yaglarda klinik sekle doéniistir."”

Klinik koroner arter hastaligi, dort bigimde or-
taya gikabilir. Bunlar ani 6liim, kronik koroner
kalp hastalig1, akut koroner sendromlar ve kon-

"Boefringer Ingelheim ilag Tic. A.S. ve Yogun Bakim Hemsireleri Dernedi tarafindan dizenfenen egitim toplantilarinda sunulmustur.
(19 Subat 2000, Istanbul; 8 Nisan 2000, Adana; 15 Nisan 2000, Ankara ve 6 Mayis 2000, lzmir).
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jestif kalp yetersizligidir." Akut koroner send-
romlar ise QQ dalgah akut miyokard infarktiisii
(AMI), Q dalgasiz AMI ve kararsiz anjina pek-
toristir."”

Son yillarda, tedavisi ve bakimu ile ilgili cok
énemli gelismeler olmasina karsin, AMI toplu-
mun en énemli saglik sorunlarindan biridir."***
Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda yaklasik
4-5 milyon kisi gogiis agris1 nedeniyle acil ser-
vislere bagvurmakta; 1.5 milyonu AMI, 0.5 mil-
yonu kararsiz anjina pektoris olmak tizere iki
milyon kisi akut iskemik sendrom tarusiyla ko-
roner bakim {initelerine yatirilmaktadir. Akut
miyokard infarktiisii geciren 1.5 milyon kisinin
ligte biri yagamin yitirmektedir. Oliimlerin ya-
ris1 semptomlarin baslangicindan sonra ilk bir
saat icinde goriilmekte; erken déonemdeki &liim-
lerden ventrikiiler aritmiler sorumlu tutulmak-
tadir,”” Ulkemizde, Onat ve ark. tarafindan
1990-1995 yillarinda gergeklestirilen TEKHARF
(Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Fak-
torleri) Calismasi'na gore, 1.2 milyon eriskinde
koroner arter hastalig1 oldugu tahmin edilmek-
tedir.” Koroner arter hastalif1 riski, Kuzey Ame-
rika, Bati Avrupa ve Avustralya’da azalirken,
Dogu Avrupa ve Asya’da artig gostermektedir.”

Akut koroner sendromlarin 6nlenmesinde,
yiiksek riskli kisilerin belirlenmesi ve tedavi edil-
mesi (primer koruma) ve KAH tanisi konmus
hastalarin takip ve tedavisinin saglanmasi (se-
konder koruma) ¢ok Onemlidir. Koroner risk
faktorlerinin iyi bilinmesi ve bunlarin hastalara
Ogretilmesi konusunda basta hekim ve hemsire
olmak {izere, tiim saglik ekibi tiyelerine 6nemli
sorumluluklar diismektedir."*"

KORONER RiSK FAKTORLERI

Koroner arter hastaliginda ateroskleroz geli-
simine (Sekil 1) iliskin risk faktorlerinin belir-
lenmesine yonelik galismalar, Ikinci Diinya Sa-
vagl’'ndan sonra Framingham Calismasi ile bas-
lamigtir. Bugtine dek yapilan epidemiyolojik ve
klinik-¢alismalarda pek ¢ok risk faktori tanim-
lanmis, bunlar degistirilemez ve degistirilebilir,
major ve minor geklinde simiflandirilmigtir
(Tablo I)."**"

Degistirilemez Risk Faktorleri

Yas ve Cinsiyet: Major risk faktorleri icinde
yer alir. Yas arttikca koroner arter hastaligy go-
rilme siklig1 artar. Kadinlarda 55 yas ve tistii ya

Yogun Bakim Hemsireleri Dergisi

da erken menopozda, erkeklerde 45 yas ve iis-
tiinde daha siktir."***"

Kadinlarda, menopoza kadar koroner arter
hastalig1 gortilme siklig1 daha distiktir. Meno-
poz sonrast donemde, kadin-erkek arasindaki
bu fark ortadan kalkar. Bunun olasi nedeni, Ost-
rojenin HDL kolesterolii yiikseltmesi, LDL ko-
lesterolii diigtirmesi gibi plazma lipoproteinleri
iizerinde olumlu etkilerinin olmasidir."*"

TEKHARF Calismasi'na gore, lilkemizde ko-
roner kalp hastalifn goriilme siklign kirk yasla-
rindan itibaren hizla artmaktadir. Yas gruplari
ve cinsiyet dagilimi incelendiginde, 40 yasin al-
tindaki kisilerde %2'nin altinda iken, 40-49 yas
grubu erkeklerde %3, 50-59 yas grubundaki ka-
dmn ve erkeklerde %8, 60 yasin tizerindeki kadin
ve erkeklerde %12 dolayinda bulunmustur.”

Genetik: Ailesinde koroner arter hastalig1 6y-
kiisii olan kisilerde erken KAH riski 12 kat faz-
ladir. Bu durum, lipid metabolizmas1 bozukluk-
lari, hipertansiyon, diabetes mellitus ve diger
metabolik bozukluklarin kalitimla gecmesi so-
nucu gelisebilir. Ayrica, ailenin ayni ¢evreyi ve
olumsuz yasam aligkanliklarini paylagmasinin
da rolii olabilir. Bu nedenle, ateroskleroza ilis-
kin aile Oykiisii alinurken sadece koroner arter
hastaligy ile ilgili degil, hipertansiyon, diabetes
mellitus, obezite ve diger metabolik hastaliklara
iliskin de veri toplanmalidir. Bunlarin yan sira
hiperhomosistinemi, baz1 depo hastahklar1 ve
psodoksantoma elastikum gibi bag dokusu has-
taliklar da ateroskleroza yatkinlik olugturur.”

Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hiperkolesterolemi, Hipertrigliseridemi: Ko-
lesteroliin alt gruplar1 silomikron, ¢ok diisiik
dansiteli lipoprotein (very low density lipopro-
tein- VLDL), diigiik dansiteli lipoprotein (low
density lipoprotein-LDL) ve ytiksek dansiteli li-
poproteindir (high density lipoprotein-HDL)."*
Total ve LDL kolesteroliin yiiksek olmasi duru-
munda, LDL damar duvarinda depolanir ve
aterosklerotik lezyon gelisimini neden olur."*"
Plazma LDL diizeyindeki %1°lik artis, KAH ris-
kini 2-3 kat artirmaktadir. HDL kolesterol 35
mg/dl altinda ise KAH riski artar; 60 mg/dl
tizerinde ise KAH riski azalir."”

Total ve doymus yaglarin agir1 tiiketilmesi,
asir1 kalori alinmasi, obezite ve fiziksel hareket-
sizlik LDL'yi artirir. Diabetes mellitus, hipotiro-
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1
TABLO I g
Koroner Risk Faktorleri'**"”
Degistirilemez Yas, cinsiyet Major * Erkeklerde 245
* Kadinlarda 255 ya da erken menopoz
Genetik Major * Birinci derece erkek akrabalarda 55 yagindan, birinci
derece kadin akrabalarda 65 yasindan once infarktiis
ya da ani 6liim bulunmasi
Degistirilebilir Sigara Major * Giinde 1 paket sigara icimi KAH riskini 2 kat artirir
Hipertansiyon Major * >140/90 mmHg
: * Antihipertansif tedavi goriiyor olmak
Total kolesterol T Major e >200 mg/dl

LDL kolesterol T * 2130 mg/dl
HDL kolesterol | Majér ¢ <35mg/dl
Diabetes mellitus Major * Aclik kan sekeri 2130 mg/dl

* Postprandiyal seker >170 mg/dl
Beden kitle indeksi

<25 kg/m’ - normal

25-30 kg/m* - kilo fazlahig
30-35 kg/m” - obezite

>35 kg/m’ - belirgin obezite

Obezite Minor °

e Santral obezite
Fiziksel hareketsizlik Minér e KAH riskini 2 kat artirir

Stres A tipi kigilik Mindr

idi, kronik bobrek yetersizligi ve bazi ilag kulla-
nimlarina bagh olarak LDL diizeyi yiikselir."

Trigliserid yiiksekliginin bagimsiz bir faktor
olarak KAH riskini artirdif1 gosterilememistir.
Ancak hipertrigliseridemi siklikla diigiik HDL,
kiiciik yogun LDL, insiilin rezistans: ve santral
obezite ile birlikte bulunur. Trigliserid igin 200
mg/dl'nin altt normal, 200-400 mg/dl arasi ha-
fif yiiksek, 400-1000 mg/dl aras1 yiiksek, 1000
mg/dl {izeri gok yiiksek olarak kabul edilir."”

TEKHARF Calismasi’'na gore, Tlrk kadin ve
erkeklerinde yas arttikca hiperkolesterolemi
siklig1 artmaktadir; 20 yas ve tizerindeki toplam
erigkin niifusunda, koroner kalp hastalif1 icin
risk sinir1 olan 240 mg/dl tizerinde total koles-
terol siklig1 %6.8 bulunmustur.”

Hipertansiyon: Ateroskleroz gelisiminde
major risk faktorlerinden biridir. Hem sistolik
hem de diyastolik kan basincindaki artisin kar-
diyovaskiiler risk faktorii oldugu bircok calis-
mada gosterilmistir. Kan basincinin 140/90
mmHg ve tstiinde olmasi, sol ventrikiil duvar
basincin artirir ve sol ventrikiil hipertrofisine
yol agar. Hipertansiyonun erken evrelerinden

itibaren damar endotelinde disfonksiyon olu-
sur. Endotele bagimli vazodilatérlere yanit aza-
lir; lipoproteinlere kars1 damar gegirgenligi, en-
dotel tiretimi ve 16kosit yapigabilirligi artar. So-
nugcta aterosklerotik plaklar damar liimenini da-
raltir, periferik damar direnci ve kalbin ig yiikii
artar—l],2,6,10,12]

TEKHARF Calismasi'na gore, tilkemizde yas
arttikga hipertansiyon gériilme siklifinin artti-
g1, kadinlarda hipertansiyonun daha yaygin ol-
dugu goriilmektedir. En yiiksek oran Karadeniz
ve Dogu Anadolu bolgelerindedir.”

Sigara: Major bir risk faktordiir. Sempatik
sinir sistemini uyararak kalp atim hizini ve kan
basincini artirir™” Kan fibrinojen diizeyini,
trombosit tepkilerini ve kan viskozitesini artira-
rak ateroskleroza neden olur. Ayrica, HDL ko-
lesterol diizeyini dustiriir, LDL kolesteroliin ok-
sidasyonunu artirir."*

Yapilan calismalarda, sigara igenlerde 6liim-
ctl koroner olaylar %70, 6ltimciil olmayan ko-
roner olaylar %20-40 oraninda fazla bulunmus-
tur."! Akut miyokard infarktiisii sonras: sigara-
ya devam edenlerde yeniden infarktiis gegirme
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_Endokrin ‘ Hiperlipidemi _ Toksik ‘ ~ Mekanik ) Genetik Kombine
(Orn. diyabet) | (Orn. genetik (Orn. nikotin) | (Orn. hipertansiyon) | (Orn. homosistinemi) | faktorler
i hiperkolesterolemi) ‘
Y
e } Damar endotelinde bozulma J

:

Enflamasyonun baslamasi
Monosit akini

| LDLT ve lipid birikimi |-
J‘ J

y
-

|
\

Aterom olusumu
Trombiis olusumu

Yara -im);{légmesinde yetersizlik
Diiz kas hiicrelerinde artig

;

L

Tikarklik

Sekil 1. Aterosklerotik lezyon geligimi. (Brown WV. Atherosclerosis: risk factors and treatment. In: Braunwald E, edifor.
Essential atlas of heart diseases. Philadelphia: Appleton & Lange; 1997. p. 1.1)

ve Oliim riski yaklagik iki kat artmaktadir. Siga-
ranimn birakilmast durumunda AMI riski ve kar-
diyovaskiiler mortalite oran1 azalmakta; sigara-
nin birakilmasindan ii¢ yil sonra bu risk hig ic-
meyenler diizeyine inmektedir. Pasif igicilerde
risk, igmeyenlere gore daha yiiksektir.”

TEKHARF Calismasi'na gore, Tirkiye'de
erigkinlerde sigara i¢gme oram1 1990 yihinda er-
keklerde %59.4, kadinlarda %18.9'dur; hem er-
kek hem de kadinlarda geng yaslarda oranin
yiiksek oldugu belirlenmistir. Aym calismanin
1995 yili verilerinde erkeklerin %7.3"lintin siga-
ray1 biraktigy, kadinlarin %4.2’sinin sigara i¢me-
ye bagladig1 goriilmektedir.” '

Obezite: Ideal viicut agirliginda %20'den faz-
la artis olmasidir. Bagimsiz bir risk faktorii ol-
mamakla birlikte, genellikle hiperlipidemi, hi-
pertansiyon, hiperglisemi gibi diger KAH risk
faktorleri ile birlikte goriliir*"*™** Klinikte
beden kitle indeksine bakilarak degerlendirilir.
Beden kitle indeksi, viicut agirliginin boyun ka-

resine boliinmesiyle hesaplanir.” Sigsmanliga
bagl risk, sadece beden kitle indeksindeki artis
ile degil, viicutta yagin dagihm ozelligi ile de
yakindan ilgilidir. Yaglarin karin bolgesinde
toplanmas: (bel/kalca oraminda artis/obezite)
KAH riskini artirir (Sekil 2).” Erkeklerde 0.9, ka-
dinlarda 0.8in altindaki bel /kalca oran1 normal
kabul edilir.""™

TEKHARF Caligmasi sonuglarma gore, tilke-
mizde obezite orani erkeklerde %9, kadinlarda
%28.5'tur. Her iki grupta da en yiiksek oran 50-
59 yaglar arasinda saptanmugtir. Erkeklerde en
yiiksek oran Akdeniz ve Karadeniz Bolge-
lerinde, en diigiik oran Ege Bélgesi'nde; kadin-
larda en yiiksek oran Karadeniz Bolgesi'nde, en
diisiik oran Akdeniz Bolgesi'nde gériilmiigtiir.”

Glukoz Intoleransi ve Diabetes Mellitus: Di-
yabet, KAH gelisimi yoniinden major bir risk
faktoridiir. Patogenezi hentiz tam olarak bilin-
memekle birlikte, diyabetiklerde ateroskleroz
etiyolojisi biiyiik olasilikla ¢ok faktorliidiir. """
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Sekil 2. Obezite. (Brown WV. Atherosclerosis: risk factors and treatment. In: Braunwald E, editor.
Essential atlas of heart diseases. Philadelphia: Appleton & Lange; 1997. p. 1.25)

Ozellikle insiiline bagimli olmayan diyabetik-
lerde goriilen insiilin direnci, hiperinsiilinemi,
hiperlipedemi, obezite ve hipertansiyon gibi
faktorler KAH riskini artiran diger faktérlerdir.
Koroner mortalite tip I diyabetiklerde 10 kat, tip
IT diyabetik erkeklerde iki kat, kadinlarda dért
kat fazla bulunmugtur."

TEKHARF Calisgmasi'na gore, ilkemizde
1995 yilinda bir buguk milyon diyabetik hasta
vardir; hem kadin hem de erkeklerde hastalik
oranu giderek artmaktadir.”

Fiziksel Hareketsizlik: Fiziksel hareketsizli-
gin bagimsiz bir etmen olarak degerlendirilme-
si oldukga gii¢ olmakta birlikte, KAH riskini iki
kat artirdig1 belirlenmistir."' Fizik aktivite yeter-
sizliginde dustik HDL, obezite ve hipertansiyon
gelismektedir. Oysa diizenli fizik aktivitenin
kardiyak performansi artirdigy, viicut agirhgm
azalttig, psikolojik rahatlik sagladig: bilinmek-
tedir’ll,Z,S,&,]ﬂ,lZl

TEKHARF Calismasi’'nda, kadinlarin fizik
aktivitelerinin erkeklere gére %11 az oldugu,
1995 yilimda 1990 yilina gore kadinlarin fizik ak-
tivitelerinde daha da azalma oldugu bulun-
mustur.”

Stres ve Anksiyete: Aceleci, agir1 heyacanli, ya-
rismac, stirekli bagarma istegi gibi A tipi kisilik
ozellikleri ile KAH riski yiikselir. Bunun nedeni
cok iyi anlagilamamakla birlikte, stres durumun-
da agir1 katekolamin salinimy, hipertansiyon,
trombosit fonksiyonlarinda degisiklik ve serbest
yag asitlerinde artma ile iligkili olabilir.*"*

Enfeksiyon: Chlamydia pneumoniae gibi bazi
mikroorganizmalarin ateroskleroz geligimine
yol actigina iligkin bulgular olmakla birlikte,
bunlarin anlami ve klinik sonuglar1 hakkinda
yeterli veri yoktur."

AKUT KORONER SENDROMLARIN
FiZYOPATOLOJist

Akut koroner sendromlarda temel patoloji,
daha onceden var olan aterosklerotik plagin yir-
tilmas1 sonucu trombositlerin ve pihtilasma fak-
torlerinin aktive olmasi, buna bagh trombiis ge-
lismesi ve damar liimenin aniden tikanmasidir
(Sekil 3)."*****2¥ Damarin tikanmasinda, lez-
yon bélgesindeki endotel fonksiyonlarinin bo-
zulmas ya da arter duvarinin hasar gérmesi so-
nucu ortaya gikan vazokonstritksiyonun da et-
kisi oldugu diistintilmektedir."**
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Sekil 3. Koroner trombiis gelisimi. (Brown WV. Atherosclerosis: Risk factors and treatment. In: Braunwald E, editor. Essential
atlas of heart diseases. Philadelphia: Appleton & Lange; 1997, p. 2.5).

Plak yirtilmasiun derecesi, total tikanikligin
stiresi, infarktiis bolgesinde kollateral gelisimi-
nin hiz1 ve bu sirada miyokardin oksijen gerek-
sinimi, olusacak akut koroner sendromun tipini
belirler.""" Kararsiz anjina pektoriste, nisbeten
kiigiik bir erozyon ya da hafif derecede plak yir-
tilmasi vardir ve liimenin tikanmasi istirahat
anjinasina neden olur. Q dalgasiz AMI'de, yay-
gin plak riiptiirii ve bir saate kadar varan tika-
niklik sézkonusudur. Bu stireyi asan donemde
yapilan anjiyogramlarda genellikle damarin
acildig ve distal kollateral akimin oldugu goru-
lir. Q dalgali AMI'de ise olgularin %75'inde
plak yirtilmasi, %25'inde yiizeyel intima hasar

sonucu olusan ve bir saati asan tikayici trombiis
goruliir. Akut koroner sendromlar iginde en
yaygin goriilen durum AMI'dir."
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Akut miyokard infarktlis tanmisi iskemik tipte go-
gus agnisinin varhgi, elektrokardiyografide miyo-
kard infarktiistine iligkin degisiklikler ve miyokard
hasarini gdsteren serum gdstergelerinin diizeyle-
rinde anlamli sekilde artma ve digmelerin olmasi
ile konur. Gégus agrisinin baglamasindan itibaren
ilk yarim saat i¢inde tani konmasi ve etkin reper-
fizyon girisimlerine baglanmasi gerekir. Bu ne-
denle acil ve koroner yogun bakim Unitesinde ¢a-
lisan hemsirelerin hastanin kapsaml gégus agri-
st anamnezini, EKG'sini ve labaratuar sonuglarini
yorumlayabilmesi zaman: kisaltma ag¢isindan ol-
duk¢a énemlidir. Bu makalede &zellikle acil ve yo-
gun bakim hemsireleri agisindan ¢cok daha énem-
li olan kapsamli dyku, elektrokardiyografi ve laba-
ratuvar ¢caligsmalari ele alinmig, diger tani yéntem-
lerine deginilmemigtir.

Anahtar Sézclikler: Gogls agrisi; kreatin kinaz; elekt-
rokardiyografi/hemsirelik; miyokard infarktisu/tani;
hemsgirelik tanisi; miyoglobin/tanisal kullanim; troponin.

Diagnosis of acute myocardial infarction (AMI) is
made on the basis of the presence of ischemic
chest pain, AMI-related electrocardiographic
changes, and significant increases or decreases
in serum parameters suggesting myocardial dam-
age. Diagnosis within a half-hour of the onset of
chest pain and initiation of effective reperfusion
are essential. Thus, evaluation of the patients’
detailed history of chest pain, electrocardiogra-
phy, and laboratory findings by nurses working in
intensive and coronary care units may play vital
role for prompt interventions. This article reviews
information on the elicitation of detailed history,
and evaluation of electrocardiography and labora-
tory parameters, which are far more important for
intensive and coronary care nurses than other
diagnostic tools.

Key Words: Chest pain; creatine kinase; electrocar-
diography/nursing; myocardial infarction/diagnosis;
nursing diagnosis; myoglobin/diagnostic use; troponin.

Akut miyokard infarktiisii (AMI) tamsin
kisa siirede konularak etkin reperfiizyon giri-
simlerinin baglatilmas: 6nemlidir. Diinya Saglik
C")rgi.itf.i tarafindan onerilen tamni kriterleri, iske-
mik tipte gogiis agrisi, elektrokardiyografide
AMTI'ye ozgi degisiklikler ve miyokard hasari-
na 0zgii serum gostergeleri diizeylerinde artma

ve diisme olmasidir. Bu fi¢ kriterden ikisinin
varlig1 tani koymak icin yeterlidir™

Kapsamli Oykii

Kapsaml 6ykiiniin tan1 koymadaki degeri
elektrokardiyografi ve serum gdstergelerine
esittir. Hastanun kardiyak risk faktorleri acismn-
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dan sorgulanmasinin yam sira gogiis agrisinin
kapsamli olarak degerlendirilmesi &nemlidir.
Genellikle retrosternal bolgede baglamasi, boy-
na, ¢eneye, sol omza, sol kola yayilmas1 olduk-
ca sik olmakla birlikte, gdgtis agris1 bagka sekil-
lerde de ortaya gikabilir. Ezici, sikigtiricl, yaniei,
basing ya da hazimsizlik hissi seklinde olabilir.
Daha 6nceden gogiis agris1 dykiisii olan hasta-
larda agrinin stiresi ve giddeti daha 6nceki epi-
sodlara gore artmustr. Istirahat, nitrogliserin,
antiasid ve analjeziklere yanit vermez. Agn ile
birlikte bulanti, kusma, terleme, bas donmesi,
solunum sikintisi, carpintt goriilebilir. Koroner
sendromlarda goriilen iskemik tipte gogiis agri-
sinin 9zellikleri Tablo I'de ayrintilh olarak veril-
mistir (Tablo I)."**

Agrn anamnezinin yani sira hastanin emos-
yonel durumunun degerlendirilmesi gerekir.
Hastalik ve hastanede yatmaya bagh anksiyete,
6liim korkusu, inkar, kizginlik, depresyon gibi
emosyonel degisiklikler ortaya gikabilir.*"

Daha énceden iskemik tipte gogiis agrisi bu-
lunmayan, yasl, diyabetik, hipertansif hastalar-
da gbgiis agris1 olmayabilir."**** Yagh hasta-
larda daha ¢ok solunum sikintisi, senkop ya da
konfiizyon gibi belirtiler gériiliir."™

Fizik Muayene Bulgulan

Fizik muayenenin tanidaki degeri baslangigc-
ta kapsaml1 6ykii kadar énemli degildir. Ancak
komplikasyonlarin saptanmasi ve kardiyak ko-
kenli olmayan g6giis agrnisiin ayirt edilmesinde
yararhidir. Kalp hizi, inferiyor AMI'de ilk saatler-
de vagal uyarilmaya bagl genellikle diigiik
olup yavas yavas artar. Kalp hizinin dakikada
100"in tizerinde olgularda 6lim olasilig: artar.
Biitiin periferik nabizlarin degerlendirilmesi ve
her iki koldan arteryel kan basmcinin alinmasi
olas1 bir aort diseksiyonunu saptamada yararli-
dir. Arteryel kan basinci genelde normaldir; hi-
pertansif hastalarda ve sempatik aktivitenin art-
masina bagl olarak yiiksek olabilir. Ote yan-
dan, sol ventrikiil yetmezligi, kardiyojenik sok,
nitrat ve morfin kullanimina bagh olarak diigiik
bulunabilir. Adrenalin degarji nedeniyle cilt so-
guk, soluk ve nemlidir. Solunum genelde nor-
maldir; anksiyetesi, akciger 6demi, kalp yeter-
sizligi olan hastalarda artmusg olabilir. Hipotansi-
yon, jugular venoz basingta artma, fizik muaye-
nede temiz akciger alanlarinin bulunmasi sag
ventrikiil infarktiistinii diistindiriir."**"

A, Akt Miyokard Infarktiislii Hastalarda Tam Yéntemleri
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Elektrokardiyografi Bulgular

Yogun bakim hemsireleri, hastalarda goriile-
cek aritmileri tanimlayabilmeli ve AMI'ye 6zgl
EKG degisikliklerini yorumlayabilmelidir. EKG'nin
AMI tars: koymada duyarhiligr %80, 6zgiilligii
ise %50'dir.” Miyokard infarktiisii, siklikla sol
ventrikiil duvar ve ventrikiiler septumu tutar;
sag ventrikiil ve atriyumlar1 tutmas: seyrektir.
Sol ventrikiiliin miyokard kalmligi, basing yu-
kiintin fazla olmasi ve elektriksel etkinliginin
EKG’ye hakim olmasi gibi nedenlerle sag vent-
rikiil infarktiisii ile ilgili tamsal nitelikli EKG
bulgularina rastlamamuz giigtiir."”

Akut miyokard infarktiisiinde hangi damar-
da tikanma olugursa o damar/damarlarin bes-
ledigi bolgeyi goren derivasyonlardaki T dalga-
s, ST bolumii ve QRS'de degisiklikler olusur.
Tam olarak gelismis AMI, en dista iskemi, orta-
da lezyon ve en igte nekroz alanlarindan olusur.
EKG'de T dalgas1 degisiklikleri iskeminin; ST
segmenti degisiklikleri lezyonun; patolojik Q
dalgas1 ya da QS 6rnegi ise nekrozun gostergesi-
dir. Ayrica o bélgeyi goren kars: derivasyonlarda
da yansiyan degisiklikler goriilebilir (Sekil 1). Bir
bélgeyi goren en az iki komsu derivasyonda 1
mm ya da daha fazla ST boliimii yiikselme-

iskemi
Lezyon
Nekroz
bélgeleri

Yansiyan

: "@ deglslkllkler

Sol ventrikiil

Sekil 1. Iskemi, lezyon ve nekroz bélgesi; yansnjan degisiklik-
ler. (Thelan LA, Urden LD, Lough ME, Stacy KM.
Critical care nursing: diagnosis and management.
3rd ed. St. Louis: Mosby; 1998. p. 492)
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TABLO I

Iskemik tipte gogiis agrisiun dzellikleri

Gogiis agrisinin dzellikleri  Kararli angina pektoris

Kararsiz angina pektoris

Akut miyokard infarktiisii

¢ Genellikle egzersiz ile
ortaya gikar

Agrinin niteligi: Basing,
agirhik hissi, zonklayici,
baticy, kiint, keskin, gast-

! ! » Istirahatte goriilmez.
rointestinal rahatsizlik

hissi gibi olabilir. * Stiresi, giddeti ve
. . siklig1 genelde bir
Yeri ve yayilimu: Klasik 6nceki agn episoduna
olarak retrosternal benzer.

bolgede baslar, boyna,
geneye, sirta , sol omuza,
sol kola yayilabilir. Dig
agnsi, mide agris1 gibi
atipik olabilir. Saga
yayilim gosterebilir.
Sadece retrosternal ola-
bilir.

Siiresi ve giddeti: Akut
koroner sendroma gore
degisir. Olgek kullanilarak
siddeti degerlendirilir.

o [stirahat ve dilalt
nitrogliserin ile geger.

Agriya eglik eden belirti ve
bulgular: Bulanti, kusma,
bas dénmesi, ¢arpinty,
baygimnlik hissi, terleme,
6lim korkusu, endise
eslik edebilir.

Artiran ve azaltan faktor-
ler: Cok sicak ya da
soguk hava, agir bir
yemek, egzersiz, cinsel
iligki agriy1 baslatabilir.
Istirahat, nitrogliserin
azaltabilir.

L ]

[stirahatte agr1 olabilir. ~ * Stiresi, siddeti ve siklig1
onceki gogilis agrist

Stiresi, siddeti kg
uresi, glddet ve s1cligl episodlarina gére

Onceki gogiis agrisi

episodlarmna gore Ao,

artmistir. e 20-30 dakikadan

10 dakikadan uzun TS ledin

siirer. » stirahat ve dilalt:

o nitrogliserine yamt ver-
mez.

nitrogliserine yart ver-
mez. e Olum korkusu ve
anksiyete vardir.

¢ Bulanti, kusma, bas dén-
mesi, carpimnty, terleme,
eslik eder.

si/cokmesi AMI'yi diistindiiriir. ST boliimiinde
yiikselme ya da ¢okme olup olmadigi TP bolii-
mii rehber alinarak degerlendirilir. Kalp hizinin
cok yiiksek oldugu durumlarda TP boltimii go-
rulmez ise PR aralig1 rehber olarak kullanilabi-
lir‘l‘l‘l-l?l

Akut miyokard infarktiisiiniin hiperakut d6-
neminde heniiz nekroz gelismemigtir. Bir kag
dakikada degisiklikler baslayabilir. Eger bu do-
nemde uygun reperfiizyon girigsimleri ile koro-
ner kan akimi diizelirse infarktiis gelismez ve
patolojik Q dalgas: veya QS 6rnegi olusmaz. Bu
doénemin EKG bulgusu, ST béliimiiniin T dalga-
sina dogru yiikselmesi, T dalgasimin ST boliimi
ile birlegmis bir goriintim almasi ve 6zellikle ST
agikhigimn yukariya dogru bakmasidir. Hipera-

kut dénemi izleyen akut dénemde, patolojik Q
dalgas1 ya da QS 6rnegi belirir. ST boliimii kub-
be gibi yiikselmis sivri tepeli simetrik bacakli ok
ucu goruntiimiinde T dalgast olusmugtur. Bu
dénemin gerilemesi 3-6 ay kadar stirebilir. ST
yiikselmesi yavag yavas izoelektrik hatta doner
ve T dalgasi normal goriiniim alir. Kronik/gegi-
rilmig MI'nin tek bulgusu patolojik Q dalgas1 ya
da QS orneginin varhgidir. Nekroze olmug do-
ku yeniden canlanamayacag icin patolojik Q
dalgas1 ya da QS 6rnegi genellikle yasam boyu
kalir. Patolojik Q dalgasi, aym derivasyondaki R
dalgasmin %25'inden daha derin ya da 0.04 sa-
niye ve daha genistir. Belirti ve bulgularin bas-
lamasindan ortalama 8-12 saat sonra, bazen 24-
48 saat iginde EKG'de goriilebilir. Elektriksel

e i
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Normal Hiperakut dénem Akut dénem Duragan dénem Eski/Gegirilmis MI |

-0 & @

AN

ST yikselmesi ST yilkselmesi ST normal ST normal
Sivri simetrik Ters T dalgasi Ters T dalgasi T dalgasi normal
T dalgasi Patolojik Q dalgasi Patolojik Q dalgasi  Patolojik G dalgasi

Sekil 2. Akut miyokard infarktiisiiniin EKG bulgularma gore evreleri. (Kinney MR, Dunbar SB, Brunn JA. AACN critical
care reference for critical care nurses. 4th ed. St. Louis: Mosby; 1998. p. 332)

olarak 6li alamin géstergesidir (Sekil 2). Patolo- %30’sinden daha azinda olustugu belirlenmis-
jik Q dalgasi, miyokard infarktiisiiniin en &z- tir. Patolojik Q dalgasinin olusmadigi durum-
gin gostergesi olmasmma ragmen olgularin larda, elektrokardiyografik degisiklik olarak T

TABLO II
Q dalgal1 ve Q dalgasiz miyokard infarktiislerin farklan

Ozellik Q Dalgal Mi Q Dalgasiz Mi
Prevalans % 47 %53
Koroner okliizyon insidansi %80-90 %15-25
ST-T segment elevasyonu %80 %25
ST-T segment depresyonu %20 %75
Infarktiis sonras: angina %15-25 %30-40
Erken reinfark insidansi %5-8 T15-25
1 ayhik mortalite oran %10-15 %3-5
2 y1llik mortalite orani %30 %30
Infarktiis alan Orta-Genis Genellikle kiigiik
Rezidiiel iskemi %10-20 %40-50
Akut komplikasyon Sik Sik degil
Tedavi

Tromboliz Endike Endike degil

Beta bloker Endike Retrospektif analizler etkisiz

oldugunu gosterdi
Kalsiyum Antagonistleri

Nifedipin Muhtemelen zararl Belli degil

Diltiazem Endike degil Onerilir

Verapamil Yararh Muhtemelen yararh fakat
saptanmadi

(Alexanders RW, Pratt CM, Roberts R. Diagnosis and management of patients with acute myocardial infarction.
In: Alexander RW, Schlant RC, Fuster V, editors. Hurst’s the heart. 9thed. McGraw-Hill; 1998. p. 1353.)
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TABLO 111
AMi'nin EKG bulgularina gére lokalizasyonu
infarktiis tipi Derivasyonlar Yansiyan flgili Koroner Olas1 Komplikasyonlar
Degisiklikler Arter/Arterlet
Anteriyor Vi, V,, V3V, Dy, Dy, aVF * Sol ana koroner s 2. derece tip 2 AV blok
arterin sol 6n inen dali * 3. derece AV tam blok
e Sol ana koroner arterin  ® Sag dal blogu
sirkumfleks dal = Sol anteriyor hemiblok
e Ventrikiiler aritmiler
e 5ol ventrikiil yetmezligi
¢ Akut akciger odemi
* Kardiyojenik sok
Septal ViV, Dy, Dy, aVF * Ventrikiiler septal defekt
Yiiksek lateral” D,, aVL
Lateral D], aVL,V5V6 Vsz

Yaygn anteriyor D,aVL, V-V, Dy, Dy, aVF

Gergek posteriyor" V;, Vg, Vo ViV, ¢ Sol ana koroner arterin ¢ AV bloklar
sirkumfleks dal ¢ Bradikardiler
® Sag ana koroner
arterin distali
Inferiyor Dy, Dy, aVF Vi, Vo, V3 V, * Sag ana koroner arter  * AV bloklar (2. tip AV
D,aVL ¢ 1/5inden sol ana blok daha sik)
koroner arterin e Bradikardiler
sirkumfleks dali ¢ Hipotansiyon
e Bulanti, kusma
Sag Ventrikiil' ViR, VR Dy, aVL, Vg, Vg ® Sag ventrikiil yetmezligi

Juguler vendz basingta
artma

¢ CVP'de artma

¢ Hipotansiyon

"Normal derivasyonlar posteriyor duvan direkt olarak grmezler. Posteriyor Mi V3, V7 derivasyonlanindaki yanstyan degigiklikler ile saptamir. V1 ve Vy'de R dalgasinin en

az 0.04 saniye genigliginde ve R/S oraninin 1'den biyiik bulunmas: tam koydurucu EKG bulgusudur. Bu biiyiik ve genis R dalgas: Vg ve Vg daki Q dalgasinn kargihgidar.

'Vag, V4R 'de ST yiiksekliginin 21 mm olmas1 sa ventrikiil MI tarusim koydurur. *Yiiksek lateral MI'nin degerlendirilmesinde bir tist goiis derivasyonlan (3V1-Vg) cekilir

dalgast negatifligi, ST bolimii ¢okmesi, QRS
kompleksi amplitiidiinde azalma goriilebilir.
Onceleri Q dalgasimin goriilmedigi AMI’ye su-
bendokardiyal ad1 verilirdi; ancak aragtirmalar
subendokardiyal miyokard infarktiisiinde de
patolojik Q dalgast olugabilecegini gostermistir.
Bu nedenle, artik AMI EKG bulgularma gore Q
dalgal ve Q dalgasiz olarak siniflandiriimakta-
dir. Q dalgal: ve Q dalgasiz miyokard infarktii-
siiniin patogenezleri, tedavi ve prognozlan ara-
sinda farklar oldugu igin taninin dogru konma-
st énemlidir (Tablo II). Tikamklik olusan da-
mar/damarlarin besledigi miyokard alanlarin
goren derivasyonlara bakilarak infarktiisiin lo-

kalize oldugu bolge tahmin edilebilir. Bununla
ilgili cok fazla smiflama olmakla birlikte, esas
olarak olarak derivasyonlarda gériilen EKG
bulgularina gore, anteriyor, posteriyor ve inferi-
yor olarak siniflarur. Tablo III'de AMI'nin loka-
lizasyonuna gore EKG bulgularinin ve yanstyan
degisikliklerin goriildiigii derivasyonlar, ilgili
koroner arterler ve olas1 komplikasyonlar ayrimn-
tili olarak verilmistir."**

Laboratuvar Bulgular:

Miyokard hiicresinde bulunan gesitli enzim
ve proteinler AMI siirecinde miyokard harabiye-
tine bagh olarak dolasima gegerler ve kandaki
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TABLO IV

AMI tanisinda kullanilan baz1 géstergeler

Gosterge  Yiikselme Pik Normale doniig
CK 6-12 saat  24-36 saat 72-96 saat
CK-MB 3-12 saat 24 saat 48-72 saat
KTnI 3-12 saat  12-24 saat 5-10 giin
KTnT 3-12 saat  12-24 saat 5-14 giin
Miyoglobin 1-4 saat 6-7 saat 24-36 saat
LDH 10 saat 24-48 saat 10-14 giin

CK: Kreatinin kinaz; CK-MB: Kreatinin kinaz MB;
LDH: Laktat dehidrogenaz; KTnl: Kardiyak troponin I;
KTnT: Kardiyak troponin T.

diizeyleri yiikselir. Akut miyokard infark-
tistintin kisa siirede tan1 ve tedavisi icin kulla-
nilacak serum gostergesi (marker) kolay elde
edilmeli, kisa siirede sonucu ogrenilebilmeli,
miyokardda yiiksek konsantrasyonda olmaly,
diger dokularda bulunmamali, miyokard hasa-
rindan sonra kisa stirede yiikselmeli, plazmada
saatlerce ytiksek kalmali ve miyokard hasarmin
tahminine yardima olmalidir (Tablo IV)."**

Kreatin Kinaz (CK)

Akut miyokard infarktiisii seyrinde total
CK'nin normalin veya baslangi¢c degerinin iki
kat1 olmas1 ve CK-MB’nin bunun %5'ini gegme-
si tan1 koydurucu gostergedir. Total CK, miyo-
kard hasarindan 6-12 saat sonra yiikselmeye
baglar; 24-36 saatte en yiiksek diizeye ulasir ve
72-96 saatte normale diizeye doner. Kreatin
kinaz, miyokard infarktiisii disinda kas hasta-
liklar, alkol intoksikasyonu, diyabetes mellitus,
travmalar, kasici enjeksiyonlar, konviilsiyonlar,
agir1 egzersiz, pulmoner emboli, bobrek hasta-
liklari, beyin hastaliklari, gastrointestinal hasta-
liklarda da ytikselir. Kreatin kinazin {i¢ izoenzi-
mi bulunur: CK-MM ¢ogunlugu iskelet kasinda
bulunmakla birlikte miyokardda da bulunur;
CK-BB beyin ve bébrekte bulunur; CK-MB, co-
gunlugu miyokardda bulunur. Ik dért saatte
CK-MB orani total CK'nin %2.5 ya da daha iis-
tiinde ise yiikselme miyokard hasarin gosterir.
Genellikle kabulde, ti¢lincii, altina ve dokuzun-
cu saatte kan ornegi alinip seri sekilde izlem ya-
pilir. Miyokard hasarindan 3-12 saat sonra yiik-
selmeye baslar, 24 saatte en yiiksek diizeye ula-
sir ve 48-72 saatte normale diizeye d6ner. Ayn-
ca dil, diyafragma ve iskelet kasinda da bulu-
nur; miyokard infarktiisii diginda diger yiiksel-
ten nedenler hemolizli kan, miyokardit, peri-
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kardit, kardiyak kateterizasyon, sik ve yiiksek
joule ile yapilan kardiyoversiyon, hipotroidi ve
kronik bobrek yetmezligidir."***

Miyoglobin

Duyarh fakat 6zgiil olmayan bir proteindir.
Diger ¢izgili kaslarda da bulunur. Cok erken
dénemde (1-4 saatte) yiikselir ve kisa siirede so-
nug elde edilebilir. Seri dl¢timler duyarlilik ve
ozgulliigi artirabilir. Gogiis agrisimmn bagladig
andan itibaren iki saatlik aralarla l¢tim yapildi-
ginda, diizeyin iki katina yiikselmesi AMI aci-
sindan anaml kabul edilir. Genellikle 24-36 sa-
atte normale doner. Geg dénem MI'nin deger-
lendirilmesinde yararh degildir. Sok, iskelet ka-
s1 travmalari, asir1 egzersiz, miyokardit ve agik
kalp cerrahisi girisimlerinden sonra da yiiksek
bulunabilir.*?*

Troponin

Miyokard infarktlisiiniin taninmasinda ol-
dukca duyarl bir gostergedir. Iskelet kas1 ve
kardiyak miyositlerde bulunan diizenleyici pro-
teinlerdir. Troponin T (Tn-T) ve troponin-I hem
¢izgili kas hem de kalp kasinda troponin komp-
leksi icinde bulunur. Bu kompleks, kardiyak
troponin T, kardiyak troponin I ve kardiyak tro-
ponin C olmak tizere ii¢ proteinden olusur. Kar-
diyak troponin T ve kardiyak troponin I'nin ya-
pistiskelet kasindakinden farklh oldugu igin, 6z-
gun antikorlar ile kardiyak olanlar kolaylikla
ayirt edilebilir. Kardiyak troponin T iki saatte
kanda ytkselmeye baglar; 4-6 saatte duyarhlik
ve 0zgllligi %100"e gikar. Kardiyak troponin I
3-12 saatte yiikselmeye baslar; 12-24 saatte en
ytksek diizeye ulagir ve 5-14 giinde normale
doner. Sadece miyokard hiicrelerinde bulundu-
gu icin en Ozgiin olandir; ancak hala saglik ku-
ruluglarinda ¢ok yaygin olarak kulanilamamak-
tadir. Kardiyak troponin C ise miyokard infark-
tistinde bir gosterge olarak kullanilmaz. CK-
MB 72 saatte normale gelebildigi halde, kardi-
yak troponin T ve I 10-14 giin sonrasinda orta-
dan kalkabildigi i¢in ge¢ dénem MI izleminde
de yararhdir.">®*"

Diger Gostergeler

Laktat dehidrogenaz (LDH) duyarh fakat 6z-
glil degildir. LDH;/LDH, oram bir ve birden
biiyiik ise AMI tamisi icin yeterlidir. Hemoliz,
megaloblastik anemi, 16semi, karaciger, bobrek
hastaliklar1 pulmoner emboli ve kas hastalikla-
rinda yalana pozitiflik yapan nedenlerdir.
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SGOT, duyarhiligy ve 6zgtilliigii diisiik olmasina
ragmen hemen hemen her saglik kurulusunda
bakilabilen bir enzim oldugu i¢in tan i¢in kulla-
nilmaktadir.
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Akut Miyokard infarktiisii ve Trombolitik Tedavi

Acute Myocardial Infarction and Thrombolytic Therapy

Mehdi ZOGHi

Yogun Bakim Hemsgireleri Dergisi 2000;4(1):29-34

Akut miyokard infarktlisiinde temel amag, trombo-
litik tedavi, perkitan transliminal koroner anjiyop-
lasti (PTCA) ve koroner arter by-pass (CABG)
yontemleriyle infarkt alani sinirlandirmaktir. PTCA
ve CABG teknikleri reperflizyonu saglayabilmele-
rine ragmen bunlarin 24 saat hazir anjiyografi la-
boratuvari ve girisimsel kardiyoloji ve kardiyovas-
kiler cerrahide blylik deneyimi olan merkezlerde
uygulanmasi gerekmektedir. Trombolitik ajanlarin
tmu plazminojeni plazmine gevirerek fibrin pihti-
sini pargalar. Bu ajanlar, pihtiya olan secicilikleri
dogrultusunda iki kategoride siniflandirilir, Fibrin
selektif ajan olan t-PA, intrakoroner trombiisii da-
ha hizh eriterek, streptokinaz gibi fibrine selektif
olmayan ajanlara gére damarin erken agik kalma
oranint artirmaktadir.

Anahtar Sézciikler: Heparin/terapétik kullanim; miyo-
kard infarktiisti/ilag tedavisi/mortalite; streptokinaz/tera-
pétik kullanim; trombolitik tedavi; doku plazminojen ak-
tivatérii/fterapotik kullanim.

The goal in the treatment of acute myocardial in-
farction is to limit the infarct size by such reperfu-
sion methods as thrombolytic therapy, percuta-
neous transluminal coronary angioplasty (PTCA),
and coronary bypass grafting (CABG). Although
PTCA and CABG techniques can achieve reperfu-
sion, these require 24-hour stand-by angiography
laboratories and centers with an advanced experi-
ence in intervention cardiology and cardiovascular
surgery. All thrombolytic agents convert plasmino-
gen into plasmin, lysing fibrin clots. These agents
are classified into two categories according to fib-
rin selectivity. Being a fibrin-specific agent, t-PA
dissolves intracoronary thrombi rapidly and pro-
vides a higher rate of early patency compared with
non-specific agents such as streptokinase.

Key Words: Heparin/therapeutic use; myocardial
infarction/drug therapy/mortality; streptokinase/thera-
peutic use; thrombolytic therapy; tissue plasminogen
activator/therapeutic use.

Akut miyokard infarktiisii (AMI) biitiin
diinyada énemli bir saglik sorunudur. Otuz ile
60 yag arasi asemptomatiklerin yaklasik %1'i
semptomatik koroner arter hastaliga déniis-
mektedir. Bu grubun da %13’iinde ani 6liim,
%7'sinde kararsiz anjina pektoris ve %42’sinde
ise akut miyokard infarktiisii gériilmektedir.”
Akut miyokard infarktiisii, kalbi besleyen koro-
ner arterlerin ani tikanmasi sonucu meydana

gelir; en sik sebebi damar cidarindaki bir atero-
matdz plagin yirtilmas: veya catlamasi sonucu
trombositlerin agregasyonu ile olugan tikayici
trombiistiir (Sekil 1).

Koroner arter okliizyonuna bagh olarak mi-
yokard hiicrelerine yetersiz kan akimi ve oksije-
nizasyon, bu hiicrelerde ciddi iskemiye yol agar.
Iskeminin uzun siirmesi, lokalize veya genis
miyokardiyal nekroza neden olur. Trombiis ile
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tikanmig olan damar, kalbin hangi bdlgesini bes-
liyorsa o bolgede belirtilen yapisal degisiklikler
meydana gelecektir.

Nekroz dokusu ventrikiiliin tiim tabakalari-
n1 kapsiyorsa transmiiral Mi, sadece subendo-
kardiyal bolgeyi kapsiyorsa non-transmitiral ve-
ya subendokardiyal MI olarak adlandirilmakta-
dir.

Akut miyokard infarktiisii geciren hastalar-
da mortalite ve morbiditenin en oénemli nedeni,
yaygin miyokard nekrozudur. Infarktiis olgula-
rinda kan akiminin en kisa siirede tekrar saglan-
mas1, miyokard hiicre nekrozunu sinirlayarak
mortaliteyi azaltir.” Bu islem, mekanik olarak
koroner balon anjiyoplastisi; medikal olarak ise
fibrinolitik sistemin trombolitik ajanlarla akti-
vasyonu ile gerceklestirilebilmektedir." Akut
miyokard infaktiisiiniin tedavi prensipleri ti¢
temel baglikta incelenmektedir.

I Akut koroner sendromlu olgularda
uygulanan genel tedavi prensipleri

1- Yatak istirahati, oksijen

2- Analjezikler

3- Aspirin

4- Nitratlar

5- Heparin

6- Beta-bloker

7- Antiaritmik tedavi: AMI olgularinda

proflaktik olarak anti-aritmik verilmesi
onerilmemektedir.

II iInfarkt alaninin sinirlandiriimass icin
revaskiilarizasyon yontemleri ve destek
tedavisi

1- Trombolitik tedavi

2- Perkiitan transliiminal koroner
anjiyoplasti (PTCA)

3- Koroner bypass cerrahisi

III Komplikasyonlarin tedavisi

Postmortem calismalarda, transmiiral in-
farktiislerin %90'1inda, biiyiik bir epikardiyal ar-
terde yeni trombotik okliizyon gosterilmistir.
Bu hastalarda, semptomlarin baslangicindan ilk
4-6 saat iginde yapilan koroner anjiyografilerde
aymi oranda total okliizif bir koroner arter trom-
biisli saptanurken, non-transmiiral infarktiisler-
de %25-30 oraninda okliizif trombiis goriilmiis-

Yogun Bakim Hemsireleri Dergisi

Aterosklerotik plak

Tromblis

Sekil 1. Koroner arterdeki ateromatoz plagm prtdmast ve
liimenin trombiis ile tkanmsz.

tiir. Non-transmiiral infarktiislerde ciddi koro-
ner arter stenozu goriilmesine ragmen koroner-
ler hala agiktir. Bu nedenle, subendokardiyal in-
farktiislerde trombolitik tedavi dnerilmemekte-
diz."?

Fibrinolitik Sistemin Etki Mekanizmasi
ve Plazminojen Aktivasyonu

Fibrinolitik sistemin esas reaksiyonu, inaktif
olan plazminojenin aktif plazmin haline donug-
mesi ve pthtinin par¢alanmasidir. Plazminojeni
plazmine ceviren ajanlara plazminojen aktiva-
torleri ad1 verilmektedir.

Plazminojen Aktivasyonunda Rol
Oynayan Fibrinolitik Ilaclar

1. Minor fibrinolitik veya profibrinolitik ilaclar:
Bu grup ilaglar plazminojen aktivatorii olmayip
sadece fizyolojik (endojen) fibrinoliz mekaniz-
masini aktive ederler.

2. Major fibrinolitik veya trombolitik ilaclar: Fib-
rine olan selektivitelerine gore iki gruba ayrilir-
lar:

a) Fibrine selektif olanlar: t-PA, Suc-PA

b) Fibrine selektif olmayanlar: Streptokinaz
(STK), trokinaz, APSAC (anisolylated plas-
minogen streptokinase activator complex) .

Fibrine selektivitesi yiiksek olan ilaglar trom-
btisti daha hizli eritirken, bunlarin 24-36 saatlik
arterin agiklik oran1 bakimindan non-fibrin spe-
sifik ajanlara gore bir tsttinliikleri saptanma-
mustir,
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Sekil 2. Transmiiral miyokard infarktiisii.

Trombolitik Tedavinin Amaclar:

1. Infarktan sorumlu damarda okliizif trom-
biisti eritmek ve kan akimini saglamak,

2. Infarkt alanim sinirlandirmak,

3. Sol ventrikiil fonksiyonlarini diizeltmek,

4. Mortalite ve morbiditeyi azaltmak.

Akut Miyokard Infaktiisiinde
Trombolitik Tedavi Kriterleri

Endikasyonlar

1. Gogiis agrisinin baglangicindan itibaren
ilk 12 saat icerisinde bagvuran hastalarda, elek-
rokardiyografide (EKG) en az iki komsu deri-
vasyon 1 mm iizerinde ST segment yiikselmesi
goriilmesi.

2. Semptom baglangicinin 12 saati gectigi
hastalarda iskemi bulgular1 ve gogiis agrisinm
varlig1 ve EKG’de ST yiiksekliginin siirmesi.

3. Goglis agrst ile birlikte EKG’de yeni orta-
ya gikan sol dal blogu paterni goriilmesi.

EKG’de ST segment depresyonu ile karak-
terize subendokardiyal AMI'lerde trombolitik
tedavinin yeri yoktur.

Mutlak Kontrendikasyonlar
1. Aktif i¢ kanama,

2. Serebrovaskiiler hemorajik olay hikayesi,

3. Ciddi travma, ozellikle kafa travmasi,
major cerrahi girisim (<2 hafta),

4. Kontrolsiiz hipertansiyon,
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Sekil 3. Subendokardiyal miyokard infarltiisii,

5. Stipheli aort diseksiyonu veya perikardit,
6. Uzamus kardiyopulmoner canlandirma
(6zellikle entiibasyon yapilmus ise).
Gdreceli Kontrendikasyonlar
1. Aktif peptik tilser,
2. Kafa travmasi veya cerrahi girisim
(>2 hafta),
3. Serebrovaskiiler olay hikayesi,
4. Diyabetik proliferatif retinopati,

5. Ciddi karaciger veya bobrek fonksiyon
bozuklugu,

6. Gebelik,
7. Aktif menstiirasyon,

8. Bilinen kanama diyatezi veya
antikoagiilan kullanimi,

9. Daha 6nce streptokinaz veya APSAC
kullanimu (6-9 ay),

10.Yeni gelisen agir hipertansiyon.

lleri yas (>75 y1l) trombolitik tedavi icin
kontrendikasyon sayllmamaktadlr.“’”]

Ozellikle trombolitik tedavinin yarar
sagladigi durumlar

1. On yiiz miyokard infaktiisi,

2. Belirgin ST elevasyonu,

3. Sol vgptrikiil fonksiyon bozuklugu veya
sok tablosundaki hastalar,

4. Tedaviye semptomlarin bagladig1 saat
icinde baslanmas:.
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Trombolitik Ilaclarin Smiflandiriimasi

Birinci kugak trombolitik ajanlar

Streptokinaz

Urokinaz

Stafilokinaz

Ikinci kusak trombolitik ajanlar

APSAC

Pro-tirokinaz

t-PA

Ugiincii kusak trombolitik ajanlar

Mutant t-PA, TNK t-PA, r-PA

r-stafilokinaz

En cok kullarulan bes trombolitik ajan, strepto-
kinaz, doku plazminojen aktivatorii (¢-PA), tiroki-
naz, APSAC ve pro-iirokinaz dir (scu-PA)." Son iki
ilacm preparatlan Tiirkiye'de bulunmamaktadir.

Trombolitik Tedaviden Once Dikkat
Edilmesi Gereken Noktalar

1. Hastarun koroner bakim iinitesine alinmasi
ile trombolitik tedavinin baglamasi arasindaki stire
30 dakikay1 asmamalidir (Door-to-needle time)."”

2. Hastanin hayati fonksiyonlarim degerlen-
dirmek icin kateterizayon veya hemeodinamik
monitorizasyon gerekiyorsa, bunlar kanama ris-
kini azaltmak amaciyla trombolitik tedaviden
6nce ve en kisa stirede yapilmalidir™

3. Iki ayr1 venéz damar yolu agilmalidir.

4. Aspirin: Akut miyokard infarktiisii gegi-
ren hastalarda mortaliteyi tek bagina %23 ora-
ninda azaltmaktadir. Bu oran trombolitik tedavi
ile kombine edildiginde %40’a ulagir. Bu neden-
le, herhangi bir kontrendikasyon yoksa hastala-
ra ilk olarak 100-300 mg aspirin verilmeli ve lo-
kal etkileri azaltmak icin suda eriyen formu ter-
cih edilmelidir.""

5. Heparin: Ozellikle t-PA uygulanan hasta-
larda 6nemlidir. t-PA’dan 6nce ve ayr1 bir venoz
yoldan 5000 iinite bolus intravenoz heparinden
sonra, inflizyon seklinde 1000 tinite/saatte ola-
cak sekilde, pihtilagma testlerinin egliginde, 24-
48 saat devam edilmelidir. Bagarili trombolitik
tedaviden sonra uzun sire heparin kullanimi-
nin, tekrar damarin tikanmasini dnleyici bir et-
kisinin olmadig gosterilmistir. Streptokinaz uy-
gulanan hastalarda ise, heparin ister intravenoz
ister subkiitan verilsin infarkt damarmn agik kal-
ma oraninda bir fark saglamamaktadr.**”

6. Intramuskiiler girisimlerden kesinlikle ka-
cmlmalidir.

Yoigun Bakim Hemgireleri Dergisi

7. Alerjik reaksiyonlar1 dnlemede rutin olarak
hidrokortizon verilmesi énerilmemektedir.™

Trombolitik Tlaglarin Verilis Yollar1 ve
Dozlar

1. Intakoroner tromboliz: Yapilan ¢aligma-
larda, AMI tedavisinde intrakoroner olarak
verilen ajanlarin (streptokinaz, tirokinaz) int-
ravendz yolla uygulanan trombolitik tedaviye
gore anlamli bir istinliigi gosterilememistir.
Intrakoroner tromboliz, ozellikle anjiyografi
islemi sirasinda meydana gelen koroner trom-
boz olgularinda ¢nerilmektedir. Streptokinaz
intrakoroner olarak 50.000 iinite boilus ve
200.000 {inite/yarim saatte inflizyon geklinde
verilir.”

2. intravendz tromboliz: Farkli mekanizmala-
rina ragmen, trombolitik ajanlarin hepsi plazmi-
nojeni plazmine gevirerek intrakoroner trombii-
sii pargalamaktadir. En sik kullarulan trombolitik
ajanlarn zellikleri Tablo I'de zetlenmistir.

Hastalar, tan1 ve trombolitik tedavinin kont-
rendikasyonlar: igin siiratle degerlendirilmeli
ve tedaviye baslanmalidir. Semptomlarin bag-
langicindan itibaren ilk alt1 saat igerisinde uy-
gulanan trombolitik tedavi 1000 hastada yakla-
sik 30 oliimii onlerken; bu stirenin yedi ile 12
saat kadar uzamasi durumunda 1000 hastada
yaklagik 20 Glimii 6nlemektedir.”"*™

Doku plazminojen aktivatorleri (t-PA) ile ya-
pilan LATE (Late Assessment of Thrombolytic
Effect) calismas1 AMI'de trombolitik tedavinin,
semptomlarin ortaya ¢ikigini izleyen 12. saate
kadar uygulanmas: gerektigini gostermistir."
Ge¢ dénemde uygulanan trombolitik tedavinin
iskemiye baglt aritmileri ve sol ventrikil dila-
tasyonunu azaltarak etkili oldugu diigiintilmek-
tedir."™

Streptokinaz tedavisi: Streptokinaz adi bir
enzimi cagristirmakla birlikte, A grubu beta-he-
molitik streptokok kiiltiirlerinden elde edilen
tek poliopeptid zincirli bir proteindir. Streptoki-
naz, direkt bir plazminojen aktivatorii degildir.
Streptokinaz molekiilii tek bir plazminojen ile
birleserek STK-plazminojen kompleksini olus-
turur. Bu kompleks gercek plazminojen aktiva-
torii olup fibsholitik sistemi aktive eder. Strep-
tokinaz uygulanmasindan birkag gtin sonra, se-
rumda olusan anti-STK antikorlar ytikselmeye
baglar ve 6-9 ay siireyle yiiksek diizeyde kalir.
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TABLO I
En sik kullanilan trombolitik ajanlarin 6zellikleri

Streptokinaz t-PA Urokinaz APSAC
Plazminojene baglanma Indirekt Direkt Direkt Direkt
Intravenséz dozu 15milyonU  800-100mg 3 milyon U 30 mg
Yarilanma 6mrii (dk) 18 4 14 95
Erken reperfiizyon (%) 55-60 75-80 55-60 55-65
Sistemik proteoliz 4+ 1-2+ 3+ 3+
Alerjik reaksiyon + - - +
Hipotansiyon + = = +
Saklama Odasicakhign  Oda sicaklign =~ Buzdolab: Buzdolab:
Maliyet 200% 1700% 2200% 1500%

Bu nedenle, bu siire icerisinde ikinci kez STK
uygulanmamalidir. Akut miyokard infarktii-
siinde STK inflizyon olarak 1.5 milyon iinite
30-60 dakikada verilir. Hizli STK infiizyonu s1-
rasinda hipotansiyon yan etkisi goriilmekte ve
sistolik kan basincinda yaklagik 35 mmHg’lik
bir diisme meydana gelmektedir. Hipotansi-
yon yan etkisinin goriildtigii hastalarda doz
azaltilmahdir. Siv1 replasmani ve vazopressor
tedavi, bu hastalarin ancak %7-10'unda gerek-

. 1,7
ir."”

t-PA tedavisi: t-PA endotel hiicreleri tarafin-
dan salinan bir proteindir. Fibrin veya fibrin
fragmanlar1 varliginda t-PA aktivitesi daha be-
lirgindir. T-PA fibrine bagh plazminojeni aktif
plazmine déniistiiriir. Streptokinazin aksine sis-
temik etki gdstermeden fibrin pihtisim parcalar.
Akut miyokard infarktiisiinde FDA onayl stan-
dart doz, Klasik iig saatlik doz rejimine kiyasla,
erken reperfiizyon orani daha yiiksek olan hiz-
landinlmig (accelerated) doz rejimidir. Hizlan-
i dinlmis doz rejiminde ilk 15 mg intraventz bo-
| lusu takiben 0.75 mg/kg 30 dakika icerisinde,
kalan kismu 0.5 mg/kg bir saatte infiizyon sek-
linde (toplam 100 mg/1.5 saat) verilir,””

Urokinaz tedavisi: Urokinaz, bobrek hiicre
kiiltiirlerinden veya idrardan elde edilen bir se-
rin proteazdir. Fibrine bagl plazminojen ve do-
lagimdaki plazminojene olan etkisinden dolay:
streptokinaza, kimyasal yapisindan dolay: da t-
PA'ya benzer. Antijenik yapida olmamasidan
dolay1 STK'nin aksine gerektiginde kisa
araliklarla birden fazla kullanilabilmektedir.
Akut miyokard infarktiisiinde toplam 3 milyon
tinite, 1.5 milyon U bolus ve 1.5 milyon U infiiz-
yon seklinde 1.5 saatte verilir.”

-

Trombolitik Ilaglarin Segimi

1. Streptokinaz: Semptomlarin baglangicindan
itibaren 4-6 saatin gectigi; mortalite riski diisiik
ancak intrakraniyal hemoraji riski daha fazla olan
olgularda; inferior MI geciren yagh hastalarda ve
kan basinci >100 mmHg olan olgularda yeterli et-
kisinden dolay1 t-PA’ya tercih edilebilir.

2. t-PA: Ozellikle agagidaki durumlarda ter-
cih edilmektedir: Hipotansif olgularda; genc, 6n
yiiz AMI ve ilk 12 saat icerisinde bagvuran
hastalarda; daha 6nce STK uygulanmis veya
STK’ya allerjik oldugu bilinen olgularda; yari-
lanma 6mrii en kisa oldugundan dolay: gegici
pace-makere muhtemel ihtiyact olan olgularda.

Basarili Trombolitik Tedavi Kriterleri

Bagarili trombolitik tedavi, trombiis ile tikan-
mus olan koroner arterin acilmasi ve Iyl bir kan
akimunun (TIMI III akim-thrombolysis in myocar-
dial infarction) saglanmasi anlamina gelir. Bu se-
kilde bir degerlendirme ancak koroner anjiyogra-
fi ile yapilabilmesine ragmen, trombolitik tedavi-
nin bagarist non-invaziv olarak agagidaki para-
metreler kullarularak da degerlendirilebilir.”

1- Agrinin tamamen gegmesi veya azalmas,
2- Reperfiizyon aritmileri,

3- ST segmentin izoelektrik hatta inmesi,

4- Kardiyak enzimlerin erken yiikselmesi.

Trombolitik Ajanlarin Kombinasyonu

Bagarili trombolitik tedavi sonrasi ilk 90 da-
kikada, infarktan sorumlu arterin acikhigy, fibri-
ne selektif ajgnlarla %70-75, fibrine selektif ol-
mayan ajanlarld’ %55-65 oraninda saglanur. An-
cak trombolitik tedavinin 24-36 saatinde, reper-
flizyon ylizdesi her iki grupta da benzer oran-
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lardadir. Koroner arter distal akimin yeterli ol-
dugu TIMI IIT akum is fibrine selektif grupta %55-
60, diger grupta %30-35 oranindadir. Yani yakla-
sik %15-20 orarunda reokliizyon geligmektadir.
Reokliizyon oramumn azaltmak igin farkli etki me-
kanizmalar1 olan fibrine selektif ve non-selektif

ajanlarin kombinasyonu denenmis, ancak erken
reperfiizyon oran1 %751 gegememigtir.”

Akut miyokard infaktiistinde trombolitik te-
davi sonrast hizli ve yeterli perfiizyonu sagla-
mak icin tiglincii kugak trombolitik ajanlar,
trombolitik ajanlarmn trombin antagonistleri ve
antitrombositlerle kombinasyon iizerinde klinik
calismalar devam etmektedir."

Akut Miyokard Infarktiisiinde PTCA

Trombolitik tedavi uygulanmadan, okliize
olan koroner arterin mekanik olarak balon an-
jiyoplastisi islemine primer PTCA adu verilir.

PTCA'min avantajlart

1- Reperfiizyonu saglarken, trombolitik teda-
vi sirasinda goriilebilecek kanama riski yoktur.

2- Infarktiisten sorumlu damarmn ilk 90
dakikada acik kalma oraru daha fazladir.

3- Gogiis agrismun baglangicindan ancak ilk tig
saat icerisinde uygulandiinda, infarktiisten sorum-
Iu damarm agik kalma orani %90a ulagmaktadhr.

PTCA'nin dezavantajlart

Yirmi dort saat hazir ve deneyimli bir anjiyo
ekibinin yaru sira PTCA islemi sirasinda cerrahi
bir ekibin de hazir beklemesi gerekir. Primer
PTCA ABD’deki hastanelerin %20'sinde, Avru-
pa’daki merkezlerin ise ancak %10'nunda yapi-
labilmektedir."”"**!

Primer-PTCA uygulamasi bagarisiz olan, kli-
nik ve hemodinamik durumunda bozulma bek-
lentisi olan hastalarda ilk alt1 saat igerisinde ko-
roner bypass cerrahisi distiniilebilir.

Ulkemizdeki saglik merkezlerinin olanaklar:
goz oniine alindiginda AMI reperfiizyon tedavi-
sinde uygun hastalarda en uygun tedavi segene-
ginin trombolitik tedavi oldugu goriinmektedir.
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Akut Miyokard infarktiislii Hastalarin Bakimr’

Management of Patients with Acute Myocardial Infarction

Emine TURKMEN

Yogun Bakim Hemgireleri Dergisi 2000;4(1):35-48

Yapilan ¢alismalarda, akut miyokard infarktisii
geciren hastalarin lgte birinin yagamini yitirdigi,
bunlarin yarnisinin daha hastaneye gelmeden ger-
¢eklestigi belirlenmistir, Bu hastalarin hastane on-
cesi bakiminin iyilestirilmesinde, riskli hastalarin
editiimesi, ambulanslarin donanimli hale getiril-
mesi ve hastanin transferinde rol alan ekibin egi-
tiimesi gok énemlidir. Hastanedeki bakim kalitesi-
nin artinimasinda ise tiim ekip Uyelerinin biraraya
gelerek hazirladigi bakim protokolleri kullanilabi-
lir. Hastalarin bakiminda hemsirelere dlsen so-
rumluluklar, hastanin klinik durumunun surekli de-
gerlendiriimesi, kullanilan ilaglarin etki ve yan et-
Kilerinin izlenmesi ve her tirli sorun ve kompli-
kasyonlarin erken taninip ilgili ekip tyelerine bil-
dirilmesi, sorunlara yonelik girisimlerin kurum poli-
tika ve prosedirleri dogrultusunda planlanlanmasi
ve uygulanmasidir.

Anahtar Sézciikler: Klinik protokoller/standartlar; kritik
pathway/organizasyon ve yonetim; miyokard infarkti-
su/hemsirelik/ilag tedavisi/tani/komplikasyon; trom-
bolitik tedavi/hemsirelik,

Studies have shown that one-thirds of patients can-
not survive acute myocardial infarction, nearly half
of the mortality occurring before hospital admis-
sion. In order to improve pre-hospital care of these
patients, education of at-risk patients, full equipped
life support ambulances, and education of the team
involved in the trasport of the patient are essential.
Quality of hospital care can be improved by the
implementation of protocols and practice guide-
lines prepared by the collaboration of the team
members. Nursing roles in the patient care include
consistent evaluation of the clinical status of the
patient, monitoring the efficacy and adverse effects
of the drugs, and early recognition of problems and
complications. These problems should be transmit-
ted to other team members and necessary inter-
ventions should be planned and implemented in
acordance with institutional policy and protocols.

Key Words: Clinical protocols/standards; critical path-
ways/organization & administration; myocardial infarction/
nursing/drug therapy/diagnosis/complications; throm-
bolytic therapy/nursing.

Yapilan ga11§malarda, akut miyokard infark-
tiisii (AMI) geciren hastalarin {igte birinin yasa-
mun yitirdigi, bunlarin yarisinin daha hastane-
ye gelmeden 6ldiigii belirlenmistir."* Koroner
bakim {initelerinin uygulamaya girmesi ve re-

perfiizyon yontemlerinin kullanilmaya baslan-
masi ile hastane i¢i 6limlerde 6nemli derecede
azalma olmasina kargin hastane éncesi 6liimler-
de azalma saglanamamugtir.” Bu nedenle AMI'li
hastalarin, hastane 6ncesinde en kisa stirede de-
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gerlendirilip tanisinin konmasi, hastaneye ulag-
tirillmasi ve tedavi ve bakimmin planlanmasi ve
uygulanmas: énem tagimaktadir.”

Akut miyokard infarktiislii hastalarin teda-
visindeki gecikmeler hastadan, hastanin hasta-
neye ulastirlmasindan ya da hastaneye ulasma-
sina karsin tedavisinin baglatilmasindaki gecik-
melerden kaynaklanabilir.”’ Brophy ve ark.” ta-
rafindan Kanada’da, 40 hastanede, 1357 hasta
tizerinde yapilan bir ¢alismada, hastane oncesi
gecikmelerin ortalama 98 dakika oldugu; kadin-
larda, diyabetiklerde ve yaslilarda bu siirenin
daha da uzadig); hastaneye ulastiktan sonra
trombilitik tedavinin ortalama 59 dakikada basg-
latildigy, hasta yogunlugu fazla olan hastaneler-
de trombolitik tedavi baslama siiresinin daha
uzun oldugu belirlenmistir. Reilly ve ark.” 77
hasta tizerinde yaptiklar1 bir ¢calismada, hastala-
rin gogiis agrisi basladiktan sonra ortalama 25.4
saatte hastaneye ulagtiklarini, bunlarin %60'inda
hastaneye ulagma stiresinin ti¢ saatten uzun oldu-
gunu bildirmislerdir. Hastalara iligkin bu gecik-
meleri en aza indirmek igin yiiksek riskli hasta-
lar belirlenmeli ve egitilmelidir. Diger yandan,
ambulanslar yeterince donanimh, ambulans
ekibi bu hastalar1 taniyabilecek, acil miidahele
yapabilecek ve yiiksek riskli hastalari belirleyip
uygun birimlere yonlendirebilecek bilgi ve bece-
riye sahip olmalidir.”' Hastanedeki tedavi ve ba-
kimda ise hasta bakim kalitesini artirmak, has-
tanede kalis siiresini kisaltmak, maliyeti diisiir-
mek amaciyla 1980'li yillardan itibaren Amerika
Birlesik Devletleri'nde yaygm olarak kullanil-
maya baglanan Vaka Y6netimi Yonteminden ya-
rarlanulabilir®” Bu yonteme gore, iizerinde tim
ekip lyelerinin yapmasi gereken aktivitelerin
yer aldig1 bir klinik ¢izelge (clinical pathway)
hazirlanmakta ve bir vaka yoneticisi araciligy ile
bu aktivitelerin yerine getirilip getirilmedigi
kontrol edilmektedir. Béylece bakim parcalara
ayrilmaksizin, bir biitiin halinde sunulmakta-
dir”™ Akut miyokard infarktislii hastalar igin
kullanilabilecek bir klinik cizelge 6rnegi veril-
mistir (bkz. Ek 1- AMI Klinik Cizelge).” Her ku-
rum bunlan kendi kogullarina uygun sekilde
hazirlayabilir.

Akut miyokard infarktiislii hastalarin hasta-
ne Oncesi ve hastanede yatis donemindeki teda-
vi ve bakiminda ana hedefler aynidir. Bu hedef-
ler, agr1 ve ST degisikligi gibi iskemiye iligkin
belirti ve bulgular gidermek /azaltmak ve vent-
rikiil performansim artirmak, miyokard hasari-

Yogun Bakim Hemgireleri Dergisi

n1 6nlemek/azaltmak, kalbin is ytkiini hafif-

letmek, komplikasyonlar: erken tanimak ve te-

davi etmek seklinde siralanabilir.”

Gogiis agris1 sikayeti ile acil servise gelen her
hasta olasi bir AMI olgusu olarak diisiiniilmeli-
dir. Oncelikle havayolu, solunum ve dolagin
degerlendirilir, gerekirse ileri kardiyak yagam
destegi saglanir.” Miyokardin ig yiikiinii azalt-
mak amaciyla hastalar yatak istirahatine alinir,
yar1 oturur pozisyon verilir. Oksijen (genellikle
2-4 1./dk, nazal kantille, 2-3 st) destegi saglanur.
Kisa bir anamnez alinir ve fizik muayenesi ya-
pilir. Hastanin anksiyetesi ve 6lim korkusunu
azaltmak i¢in yapilan biitiin islemler hakkinda
hasta ve ailesine bilgi verilir. Aritmiler, ST-T de-
gisiklikleri ve patolojik Q dalgas1 yoniinden iz-
lemek tizere elektrokardiyogrami (EKG) izlenir
ve 12 derivasyonlu (gerekirse sag taraf ve arka
bolge derivasyonlar) EKG'si ekilir. Intravendz
damar yolu a¢ilir; bu sirada, gerekli laboratuvar
testleri icin kan 6rnekleri almir. Intramuskuler
enjeksiyon (IM) serum enzimlerini yiikseltebile-
ceginden, IM enjeksiyon yapilmamas icin ge-
rekli uyar1 yatak kenarimna asilir. Yasam bulgula-
11 alinir ve kaydedilir.*” Hekim istemine gore as-
pirin, nitrogliserin, narkotik analjezik, heparin,
beta bloker, antiaritmik, anjiyotensin déntistiirii-
cii enzim (ACE-angiotensin converting enzyme)
inhibitorii, kalsiyum kanal blokeri gibi ilaglar
verilir; bu ilaglarin etkileri ve yan etkileri izlenir
(Tablo I). Olas1 trombolitik tedavi icin hazirlik
yapilir; gerekirse trombolitik tedavi uygulamr
ve trombolitik tedavi ile ilgili komplikasyonlar
izlenir (bkz. Ek 2- Trombolitik Tedavi Protoko-
1i1)."**'* Gerekirse primer anjiyoplasti igin ha-
zirlik yapilir ve anjiyoplasti sonrasi uygun ba-
kim verilir (bkz. Ek 3- Anjiyoplasti Sonras1 Ba-
kim Protokolii).”” Aldigi-gikardigy svi izlemi
yapilir. Koroner yogun bakim (KYB) tinitesine
transferi sirasinda, transfer siiresini kisaltmak
igin gerekli hazirliklar (yatagin hazirlanmasi,
asansoriin ¢agrilmasi) yapilr; acil ilag ve malze-
meler hazir bulundurulur; EKG’si izlenir ve ok-
sijen verilir. Hastanin transferi hemsire gozeti-
minde yapilir. Koroner yogun bakim {initesine
kabulde, hasta dikkatlice yatagina alinir; yari
oturur pozisyon verilir; oksijen verilir; EKG'si
izlenir; monitoér alarmlar acilir; intravendz da-
mar yolu ve inf{yzyon seklinde verilen ilaglar
kontrol edilir, gerekirse degistirilir. Hasta ve ai-
lesine odasi, yatagin kullanimi, hemsire ¢agr
sistemi, ziyaret ve yemek saatleri, Valsalva ma-
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nevralarindan sakinmasi, tuvalete gitme gibi
konularda bilgi verilir. Hastanede Kalis siiresi
boyunca gogiis agris, biling degisikligi, kalp ve
akciger sesleri, yasam bulgulari, periferik doku
perflizyonu, digkilama, aldig1 qikardigy sivi yo-
niinden hasta siirekli izlenir. Digki yapamiyorsa
hekim istemine gére digki yumusaticilar verilir.
Verilen ilaglarin etkileri ve yan etkileri siirekli
degerlendirilir. Hastane protokoliine gére ge-
rekli kan 6rnekleri alinir; seri EKG gekimi yapi-
lir. Yapilacak iglemler, hastanun yeterli uyku ve
dinlenmesini mtimkiin oldugunca saglayacak
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sekilde planlanur. Ortaya qkabilecek olast so-
run/komplikasyonlar siirekli izlenir,"”

Akut Miyokard Infarktiisiinde
Goriilebilecek Sorunlar/
Komplikasyonlar ve Tedavi Yaklasimlar1
Gogiis agris’™®

Agn karakterinin 6ncekilere benzeyip ben-
zemedigi, agrinin nitratlara yaniti, agn ile bir-
likte EKG'de degisiklik olup olmadig: degerlen-
dirilir. Yeni bir infarktiis olup olmadigim deger-
lendirmek igin laboratuvar bulgularina bakilr.

TABLO I
Akut miyokard infarktiisiinde siklikla kullanilan ilaglar, dozu ve dikkat edilecek noktalar™**"

fla¢ Dozu Dikkat Edilecek Noktalar
Nitratlar * Agn skalasi ile (0—10) hastanin agris: izlenir.
Isordil 5 mg, her 5 dk’da bir, 3 * Arteryel kan basina siirekli izlenir.
5 mg/tb (SL) kez ¢ Beta bloker, kalsiyum kanal blokeri, ACE inhibitérii gibi hi-
Perlinganit 5-10 mcg/dk ile baglanur, potansif etkileri olan ilaglar aliyorsa hipotansiyon yéniinden

10 mg/amp gerekirse agr1 gecene dikkat edilir.
kadar her 5-10 dk’da bir * Bag agris1 olursa hekim istemine gore analjezik verilir.
5-10 meg/dk artinlabilir » Methemoglobinemi belirti ve bulgular (dispne, siyanoz, so-
(TA 90 mmHg tizerinde  lukluk, koma) yéniinden izlenir.
olacak gekilde). * IV nitrogliserin IV pompa ile verilir.
Antiagreganlar
Babypirin 80-160 mg/gln * Gastrointestinal yan etkileri azaltmak i¢in yemeklerden son-
80 mg/tb ra verilir.
Dispril 150 mg/giin * Kanama belirti ve bulgular: yoniinden izlenir.
300mg/tb
Ticlid 250 mg x 2 kez/giin
250 mg/tb
Antikoagiilan
Heparin 80 U/kg IV bolusten son- o IV heparin, miimkiinse IV pompa ile verilir.
(Liquemine) ra ¢ Kanama belirti ve bulgular: yéniinden izlenir.
25000 U/flk 18 U/kg/st IV infiizyon, e Kanama olursa, hekim istemine gore protamin siilfat (hepa-
aPTT 1.5-2 kat1 olacak ge- rini notralize etmek igin) verilir.
kilde * llag etkilegimleri ybniinden izlenir (nitrogliserin antikoagii-
lan etkiyi azaltir, aspirin artirir).
Analjezikler
' Morfin siilfat 2-5mg IV, her 5-15dk'da  * IV olarak yavag yavag verilir; TA, solunum hizi, santral sinir
I 0.1-0.2 g/amp bir sistemi etkileri (sedasyon, konfiizyon) yéniinden izlenir.
Meperidin 10-50 mg IV, her 2-4 st'de * Ajn skalasi ile hastanin gOgiis agris1 izlenir.
(Aldolan) bir * Ciddi hipotansiyon ya da solunum depresyonu olursa hekim
50 mg/amp istemine gore nalokdan verilir.

® Karaciger ve bobrek ')J/etersizligi olan ya da yash hastalarda
dozun azaltilmas: gerekir.
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TABLO I (Devam)
Akut miyokard infarktiisiinde siklikla kullanilan ilaglar, dozu ve dikkat edilecek noktalar***"
flag Dozu Dikkat Edilecek Noktalar
Beta bloker
Beloc 5mg IV x 3 kez, her 5-10  * IV olarak monitér aliinda yavag yavag verilir. Bu sirada bra-
5 mg/amp dk’da bir; IV doz bittik- dikardi, blok, hipotansiyon yoniinden izlenir.
Beloc ten 15 dk sonra 50 mg ¢ Ilag etkilegimleri yéniinden kontrol edilir; lidokain etkisini
100 mg/tb oral, 48 st stiresince 6 artirabilir, antidiyabetik ilag alanlarda hipoglisemik belirtileri

st’de bir 50 mg oral

ACE (Anjiotensin
converting enzim)

inhibitdrleri
Kaptoril 6.25 mg oral verilir, tolere
25 mg/tb etme durumuna gére 50
mg x 3 kez/giin verile-
bilir.
Antiaritmikler
Lidokain Bolus: 1-1.5 mg/kg IV bo-
(Aritmal) lus; toplam doz 3
100/500 mg/kg olana kadar 0.5-
mg/amp 0.75 mg/kg her 5-10
dk’da bir IV boliis veri-
lebilir.
Idame doz: 2-4 mg/dk
15-60 meg/kg/dk
Magnezyum siilfat
1g/amp 1-4 g TV boliis 5-20 dk

icinde, 24 st stiresince
0.5-1 g/st IV infiizyon

gizleyebilir, diger hipotansif ila¢ alanlarda hipotansif etkileri
artirabilir.

Karaciger ve bébrek yetersizligi olan ya da yagh hastalarda
dozun azaltilmas: gerekir.

1lk ilac¢ dozu (test dozu) verildikten 1-2 st siiresince TA ve
Nb takibi yapilir.

Alerjik etkileri yoniinden izlenir (bronkospazm, dispne ya-
pabilir).

Hipotansiyon yoniinden siirekli izlenir.

Ilag etkilegimleri yoniinden degerlendirilir, digoksin
seviyesini artirabilir, diger hipotansif ilag alanlarda
hipotansif etkileri artirabilir.

Bébrek yetersizligi olan ya da yash hastalarda dozun
azaltilmas: gerekir (hiperkalemi yapabilir).

Yemeklerden 1 st 6nce ya da 2 st sonra verilir.

Tlacin yavas yavag doz azaltilarak kesilmesi gerekir
(hipertansiyon gortilebilir).

Aritmide diizelme ya da kétiilesme y&niinden siirekli EKG
izlenir.

Stabil olana kadar 15-60 dk’da bir TA izlenir.

Karaciger ve bobrek yetersizligi olan ya da yash hastalarda
dozun azaltilmasi gerekir.

Santral sinir sistemi yan etkileri (tremor, ajitasyon, oryantas-
yon bozukluklari, konfiizyon) yoniinden siirekli izlenir.

flac etkilesimleri yoniinden degerlendirilir; beta blokerlerle
birlikte verildifinde hipotansiyon, bradikardi ve toksisite ris-
kini artirabilir.

Serum lidokain seviyesi izlenir.

Miimkiinse [V pompa ile verilmelidir.

Hizli IV bolus hipotansiyon, blok ve kardiyak arreste neden
olabileceginden yavag verilir.

Bolus dozundan sonra yasam bulgulari (TA, Nb, Solunum
hizi ve tipi) 15 dk’da bir idlenir.

Hipermagnezemi belirti ve fnulgulan (blok, solunum depres-
yonu, derin tendon reflekslerinde kaybolma) y6niinden izlenir.
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Agniy1 gidermek amaciyla hasta yatak istiraha-
tine alinur, oksijen verilir; beta bloker, nitrat, kal-
siyum kanal blokeri, analjezik gibi ilaglar verilir.

Aritmiler"**™

Ventrikiiler erken vuru: Akut miyokard infark-
tlisti seyrinde gok sik goriilen bir aritmidir. Ge-
lig sikligina gore degismekle birlikte genellikle
hastanin hemodinamisini etkilemez. Nabiz rit-
mi ve dolgunlugunu degistirir. Dakikadaki sa-
y1sy, ciftli ya da tiglii olup olmadigi ve T dalga-
sia yakmhg: izlenir. Oncelikle, hipoksi, hipo-
tansiyon, elektrolit ve asit-baz dengesizligi gibi
altta yatan nedenler giderilmelidir.

Ventrikiiler tagikardi: Stirekli ya da aralikl ola-
bilir. Hastanin hemodinamisi stabil olabilecegi
gibi bozulmus da olabilir. Nabiz almamuyorsa
ventrikiil fibrilasyonu gibi tedavi edilir. Hasta-
nin hemodinamisi bozulmugsa hekim istemine
gore Grup IA, IB, II ya da III antiaritmikler veri-
lir; elektriksel kardiyoversiyon uygulanir.,

Ventrikiiler fibrilasyon: Kardiyak debi yoktur,
nabiz ve arteryel kan basmci alinamaz. Temel ve
ileri kardiyak yasam destegi saglanir.

Hizlamug idyoventrikiiler ritm: Hizina gore de-
gismekle birlikte genellikle asemptomatiktir.
Hemodinamik etkileri yoniinden hasta siirekli
izlenir. Genellikle tedavi gerektirmez. Pacema-
ker hazir bulundurulur.

Atriyal erken vuru: Akut miyokard infarktiis-
li hastalarda yaklasik %50 oraninda goriiliir.
Genellikle klinik belirti ve bulgusu yoktur. Gelis
siklig1 yoniinden izlenir ve altta bulunan neden-
ler giderilir.

Siniis tagikardisi: Hizina gore degismekle bir-
likte genellikle carpintiya neden olur. Siirekli si-
niis tagikardisi mortaliteyi artirmaktadir. Diyas-
tolik dolus stiresini kisaltarak koroner arter per-
fiizyonunu azaltir, miyokardin oksijen gereksi-
nimini artirr. Konjestif kalp yetersizligi, ates ve
siv1 voliim eksikligi gibi nedenlere yonelik teda-
vi uygulanir.

Atriyal flatter: Gortiilme sikligi %5'in altinda-
dir. Hemodinamik etkileri atriyoventrikiiler (AV)
blok durumuna gére degisir. Ventrikiil hizin dii-
stirmek amaciyla beta bloker, kalsiyum kanal
blokeri, digoksin gibi ilaglar verilir; siniis ritmine
dondiirmek amaciyla grup IA, IIT antiaritmikler
veya elektriksel kardiyoversiyon uygulanir.
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Atriyal fibrilasyon: Akut miyokard infarktiis-
1i hastalarda yaklagik %10-15 oraninda goriiliir.
Atriyum ve ventrikiiliin ¢calisma uyumu bozu-
lur. Atriyal flatter gibi tedavi edilir.

Sintis bradikardisi: Akut miyokard infarktiislii
hastalarda yaklasik %40 oraninda goriiliir.
Asemptomatik olabilir ya da hipotansiyon, go-
gus agrisy, solunum sikintisi, bag dénmesi gibi
diigiik kardiyak debi belirti ve bulgularina yol
acabilir. Semptomatikse, bradikardi tedavisinde
yer alan atropin, pacemaker uygulanabilir. At-

‘ropin tagikardiye yol agabileceginden ¢ok dik-

katli olunmaldir,

Kavgak ritm: Klinik belirti, bulgular ve teda-
visi sintis bradikardisi gibidir.
Birinci derece AV blok: Genellikle klinik belirti

ve bulgu goriilmez; PR aralig1 ve hemodinamik
etkileri yoniinden izlenir.

Ikinci derece AV blok tip I: Hemodinamik etki-
leri ventrikiil huzina gore degisir. Genellikle te-
davi gerektirmez. Ventrikiil hizi ve hemodina-
mik etkileri yoniinden izlenir. Semptomatikse
atropin uygulanabilir.

Ikinci derece AV blok tip II: Ciddi bir aritmi
olup tigiincii derece AV bloka déniisebilir. Vent-
rikiil hizi, hemodinamik etkileri ve QRS aralify
yoniinden izlenir. Semptomatikse pacemaker

uygulanir. Pacemaker takilana kadar atropin ve-
rilebilir.

Ugiincii derece AV blok: Ciddi bir aritmidir, Vent-
rikiil huzi ve hemodinamik etkileri yoniinden izle-
nir. Semptomatikse pacemaker uygulanir.

intraventrikiiler bloklar

Sag dal, sol dal, sol 6n ve arka dalcik seklin-
de olabilir. Ozellikle iki ya da ti¢ dal/dalcik blo-
gu seklinde oldugunda tam blok gelisebilir. Bu
yonden dikkatle izlenir.

=[1,2,12]

Sol ventrikiil yetersizligi

Klinik belirti ve bulgular yetersizligin dere-
cesine gore degisir. Solunum sikintisi, akciger-
lerde krepitan raller, kalp atim hizinda artma, S3
sesi, pulmoner kapiller wedge basingta artma
(PCVP= pulmonary capillary wedge pressure),
pulmoner 6deme bagh olarak oksiiriik, hipok-
semi, karborfdioksit birikimi, doku perfiizyo-
nunda azalma, soguk ve soluk deri, oligiiri, ta-
sikardi, periferik nabiz dolgunlugunda azalma
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goriilii. Hemodinami ve oksijenlenme, almnan-
cikanlan siv1 yoniinden izlenir. Hekim istemine
gore diiiretik, vazodilatator, ACE inhibitorii ve
pozitif inotropik ilaglar verilir. Miyokardin oksi-
jen gereksinimini azaltmak igin tam oturur po-
zisyona getirilir; oksijen, agr1 kesici ve anksiyo-
litikler verilir. Pulmoner 6dem gelismisse; en-
dotrakeal entiibasyon ve morfin uygulanabilir.

Sag ventrikiil yetersizligi """

Klinik belirti ve bulgular yetersizligin derece-
sine gore degisir. Santral vendz basing (SVB) art-
mus olup PCVIP’den yiiksektir. Boyun venlerinin
dolgunlugu artar. Akciger sesleri temizdir. Sag
ventrikiile iligkin S3, S4 ve trikiispit odakta tifii-
rim duyulabilir. Hepatojuguler reflii, Kussmaul
bulgusu ve pulsus paradoksus goriilebilir. Ozel-
likle inferiyor MI geciren hastalar sag ventrikiil
yetersizligi yontinden izlenmelidir. Hekim iste-
mine gore siv1 yiiklemesi yapilabilir, ancak gok
dikkatli olunmalidir. Vazodilatator ilaglardan sa-
kinilir. Pozitif inotropik, agr1 kesici ve anksiyoli-
tik ilaglar verilir. Oksijen tedavisi uygulanur.

Kardiyojenik gok"*"*

Klinik belirti ve bulgulari sol ventrikiil yeter-
sizligi gibidir. Doku perfiizyonunun azalmasina
bagh olarak sistolik arteryel kan basmca 90
mmHg, ortalama arteryel kan basinct 60
mmHg, kardiyak indeks 2.2 L/dk/m"nin altin-
dadir. Santral venoz basing, pulmoner arter ba-
sinc1 ve sistemik vaskiiler rezistans yiiksektir.
Metabolik asidoz, 53 ve 54 goriilebilir. Tedavi ve
bakimu sol ventrikiil yetersizligi gibidir. Hemo-
dinamik verileri izlemek amaciyla pulmoner ar-
ter kateteri takilabilir. Dopamin ve dobutamin
tek ya da birlikte kullamilabilir. Vazodilatator ve
diiiretikler verilir. Intraaortik balon pompas ta-
kilabilir. Koroner reperfiizyon igin perkiitan
transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA-per-
cutaneous transluminal coronary angioplasty)
ya da koroner bypass cerrahisi uygulanabilir.

Koroner damarda yeniden tikanma/
yeniden infarktiis”

Gogiis agrismda artma, ST yiiksekliginde ve
kardiyak enzimlerde yeniden yiikselme gorii-
liir. ST ve T degisiklikleri yoniinden EKG'si sii-
rekli izlenir. Hekim istemine gore aspirin, beta
bloker, antikoagiilan ilaclar verilir. Trombolitik,
PTCA ya da koroner bypass cerrahisi i¢in hazir-
Iik yapilir. Intraaortik balon pompasi takilabilir.

Yogun Bakim Hemgireleri Dergisi

Akut mitral regiirj itaSYOn{1,2,11,1z,151

Papillar kas riiptiirii, papillar kas fonksiyon
bozuklugu ve sol ventrikiil ya da kapak annu-
lus dilatasyonuna bagh olarak gelisir. Akut mi-
yokard infarktiisiinden sonra genellikle 2-7 giin
icinde goriiliir. Klinik belirti ve bulgular, dere-
cesine gore degisir. Mitral odakta tifiiriim duyu-
lur. Pulmoner 6dem ve kardiyojenik soka bagh
olarak o6liimle sonuclanabilir. Tedavi ve bakimu
kardiyojenik sok gibidir. Mitral kapak replas-
man1 uygulanabilir.

Ventrikiiler septal defekt (VSD)>""*"

Akut miyokard infarktiislii hastalarda, ilk
bir hafta i¢inde yaklagik %1-2 orarunda goriilir.
Klinik belirti ve bulgular1 defektin derecesine
gore degismekle birlikte sag ve sol ventrikiil ye-
tersizligi bulgular1 goriiliir. Holosistolik {ifii-
rim duyulur. Sag ventrikiil oksijen satiirasyonu
artar. Tedavi ve bakiminda vazodilatatorler, int-
raaortik balon pompasi, perikardiyosentez ve
cerrahi onarim yer alir.

Ventrikiiler anevrizma®

Akut miyokard infarktiisiinden sonra yakla-
sik ¢ ay icinde goriiliir. Apekste parodoksik
hareket, 53 sesi, EKG’de kalic1 ST yiiksekligi ve
aritmiler olusur. Diger klinik belirti ve bulgula-
n konjestif kalp yetersizliginde oldugu gibidir.
Mural trombiise bagh olarak arteryel emboliler
goriilebilir. Konjestif kalp yetersizligi tedavisine
ilave olarak antikoagiilan ilaglar verilir, cerrahi
tedavi uygulanir.

Ventrikiil duvarinda yirtilma®*"***

Perikard siirtiinme sesi, apekste holosistolik
iiftirtim duyulur. Aniden hissedilen yirtilma his-
siile birlikte baglayan gogiis agrisi, hipotansiyon,
kardiyojenik sok, nabizsiz elektriksel aktivite ve
oliim goriilebilir. Temel ve ileri kardiyak yasam
destegi saglanir ve cerrahi tedavi uygulanir.

Perikardit***

Akut olarak 2-6 giin icinde goriilebilir. In-
farktiis sonrasi bir hafta ile ii¢ ay iginde goriiliir-
se Dressler sendromu olarak adlandirilir. Oksii-
ritk, pozisyon degisikligi ile artan ve sol kola
yayilan gogiis agrip1 olur. Perikard siirtiinme se-
si, PR boliimiinde g6kme, ates, sedimantasyon-
da artis, 16kositoz, nadiren perikard eflizyonu
ya da tamponadi goriliir. Tiim derivasyonlarda



Tiirkmen E, Akut Miyokard Infarktiislii Hastalarm Bakim

ST yiikselmesi olabilir. Aspirin ve steroid olma-
yan antienflamatuar ilaglar verilir. Ozellikle an-
tikoagiilan kullanan hastalar, perikard tampo-
nadi yoniinden izlenir.

Tromboemboli™

Derin ven trombozuna baghi pulmoner embo-
li, mural trombiise bagl sistemik arteryel emboli
gortilebilir. Derin ven trombozu riskini azaltmak
icin hasta, miimkiin olan en erken dénemde ha-
reket ettirilmeye baglarur. Mural trombiis, siklik-
la yaygin anterior Ml ya da ventrikiil anevrizma-
s1 olanlarda goriiliir. Trombiisten kopan parga
sistemik arterlerle beyin, bobrek, bagirsak ve
ekstremitelere gidebilir. Emboli olusan organa
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gore belirti ve bulgulan degisir. Trombiis icin cer-
rahi ya da antikoagiilan tedavi uygulanabilir.
Trombiis gelismesini énlemek amactyla hastanin
erken mobilizasyonu saglanabilir, diisiik doz he-
parin ve antiembolik ¢orap uygulanabilir.

Gastrointestinal sistemle ilgili sorunlar™

Akut miyokard infarktiislii hastalarda hare-
ketin azalmasi, yemeklerdeki degisiklik ya da
kullanilan ilaglara bagh olarak karinda distansi-
yon, konstipasyon gibi sikayetler oldukca siktir.
Diger bir sorun strese bagh olarak geligen pep-
tik tlser ve kanamalardir. Bu sorunlari Gnle-
mek/gidermek amaciyla hekim istemine gore
diski yumusgaticilar ve H, antagonistleri verilir.

EK 1- AKUT MIYOKARD INFARKTUSUI KLINIiK CIZELGESI (CLINICAL PATHWAY)?

Olasi kalig siiresi: 4-7 giin

Yatis Giinii Kabiil /1. Giin 2.Giin 3. Giin 3. Giin
Servis Acil Kardiyoloji servisi ~ KYBU KYBU Kardiyoloji servisi
Tarih/Saat
Ara hedefler Hastarun tanis Hasta ve ailesi  * Yasam s Aktivitedeki
* EKG'de STT: hastanin AMI  bulgulanive  artiglan
EBoonH... gegirdigini bilir.  ritm stabil tolere
* Trombolitik » Goglis ediyor
endikasyonu agnsi/KKY o IV ilaclar
BemaH i yok kesilir
Aprinin * Oral alimina
baglangia gore IV siv1
.......................... ve ilaglar
Acil servise diizenlenir.
gelisi: * Hasta ve
.......................... ailesinin
Trombolitik egitimine
uyg. : baglanur,
.......................... * KYB'den
Kalp transfer
katerizasyon: Tarih:
Konsiiltasyon ¢ Kardiyolog * Sosyal ¢ Diyetisyen
* fnvaziv hizmet EuuH....
kardiyolog uzmani (LH)  Randevu
(LH) * Din tarihi: ..........
hizmetleri ¢ Kardiyak reha
(LH) bilitasyon
¢ Evde bakim Bl H
hizmetleri Randevu
(LH) tarihi:
/
/

(CLINICAL PATHWAY/DRG: 122; Courtesy of University of lowa Hospital, Iowa City, lowa) (Casey PE, Morrissey A, Nolan EM. Ischemic heart

disease. In: Kinney MR, et al.,, editors. AACN clinical reference for critical care nursing. 4th ed. St. Louis: Mosby,

1998. p. 339)




42 Yogun Bakim Hemgireleri Dergisi
EK 1- AKUT MIYOKARD INFARKTUSU KLINIK CIZELGESI (Devam)”
Olas kalig siiresi: 4-7 gtin
Yatig Glinii Kabiil/1. Giin 2. Giin 3. Giin 3. Giin
Servis Acil Kardiyoloji servisi ~ KYBU KYBU Kardiyoloji servisi
Testier * EKG: Sag * Yatak * EKG; agn ¢+ EKG; agn * Fonksiyonal ¢ Taburcu
gogiis der baginda EKO oncesi ve dncesi ve kapasite olmadan
(LH) e Laboratuvar sonrasi sonrasi degerlen- once EKG
Seri EKG ve EKG ¢ Tam kan « PTT, KYBU dirmesi ® Taburcu
* Gogiis filmi sonuglari sayimi, heparin B Hoviin olmadan
e Elektrolitler, * EKG; agn trombosit, PT aliyorsa * EKG; agr once EKG
tam kan Sncesi ve (sabah) protokole oncesi ve drneklerinin
sayumi sonrasi « PTT, KYBU gore sonrasi bir kopyas:
trombosit * CK-MBx3 heparin * PTT, KYBU hastaya
* PT, PTT (acil servis aliyorsa heparin verilecek.
* CK, CK-MB, dahil) protokole altyorsa B H s
Troponin * PT hergiin gore protokole
*KAHprofili = PTT, KYBU * CK-MB (LH) gore
* Kalp kateteri- heparin
Zasyonu aliyorsa
protokole
gore
* AKG (LH)
flaglar * Aspirin * Aspirin = Aspirin * Aspirin e Aspirin
¢ignetilecek cignetilecek (LH'de (LH'de {LH'de
(LH'de barsakta (LH'de barsakta barsakta barsakta barsakta
gbziinen) goziinen) ¢bziinen) gOziinen) gdziinen)
E...H... E...H... E..H... E...H.. E...H...
¢ Trombolitik » Trombolitik
uygulanmas: uygulanmas:
EsuosHuun Eauitlvns
* Heparin IV * Heparin IV ¢ Heparin IV * Heparin IV * Heparin 1V
EiisH s Eugsi His | T s T L 5 N E voH i
* Nitrat » Beta bloker ¢ Beta bloker * Beta bloker ¢ Beta bloker
Brnss Hivas BoanuH s E s H.. B H s E i H s
* Beta bloker ® ACE inhibitérii ® Nitratlar * Nitratlar * Nitratlar
E... H... ) TN R Boai, I (e ) C Hliiu B H e
* MgSO, * Nitratlar * ACE * ACE * ACE
® EF < % 40 ise B H... inhibitori inhibitdrii inhibitéri
kalsiyum kanal e Analjezik,sedatif E...H... EuaaHouw | LS o e
blokerini verme  ve digki yumu- *» Lipid dgiiriicii
satiailar (LH) ilaglar
E... H..
Bazi ¢ Kardiyak * Kardiyak * Kardiyak * Kardiyak * Kardiyak
Tany/Tedavi monitdrizasyon — monitdrizasyon = monitérizasyon monitdrizasyon — monitdrizasyon
Girigimleri * Yagam bulgulan * Yagsam bulgulan * Yagam bulgulari ® Yagam bulgulan ® Yasam bulgulan
15 dk’da bir 2 st'de bir 2 st'de bir 2-4 st'de bir 4 st'de bir
e flaglara yamiti  * Pulse oksimetri ¢ Pulse oksimetri ¢ O, azalt * IV yola stoper
degerlendirme  monitérizasyon  monitriizasyon (Sa0, >%93) ¢ O, (LH)
¢ Pulse oksimetri e« Kapiller (LH) « Giinlitk * Giinlik
monitdrizasyon  satiirasyon * Kapiller kilo takibi kilo takibi
* Kapiller % 93 iizerinde ~  satiirasyon * Aldigi-cikardigi
satiirasyon olacak gekilde % 93 lizerinde  s1v1 izlemi
% 93 {izerinde O, destegi olacak gekilde
olacak sekilde e Kilo dlgtimii O, destegi
O, destegi e Aldir-gikardiga » Giinliik kilo 7
e IV yol siv1 izlemi takibi P
* Aldigi-cikardaga  ® Daska kontrolit  » Aldigi-qikardig
s1v1 izlemi siv1 izlemi
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EK 1- AKUT MIYOKARD INFARKTUSU KLINIK CIZELGESI (Devam)”
Olasi kalig stiresi: 4-7 giin
Yatis Giinii Kabtil/1. Giin 2. Giin 3. Giin 3. Giin
Servis Acil Kardiyoloji servisi ~ KYBU KYBU Kardiyoloji servisi
Aktivite ¢ Kesin yatak ¢ Kontrendikas- Faz1 Fazl ¢ Koridorda
istirahati yon yoksa rehabilitasyon  rehabilitasyona yiiriime
yatakbaginda * Tolere etme devam (6ncesinde ve
komoda durumuna gére ¢ Yiiriime sonrasinda
kalkabilir. aktiviteyi T egzersizi yagam
* Derin ven B H s bulgularmin
trombozu kontrolii)
yoniinden ¢ Aktivitelerini
degerlendirme tolere etme
durumuna gore
giderek arttir.
Diyet * Oral verilmez  » Sividiyet 1 kez; o Kardiyak diyet o Kardiyak diyet e Kardiyak diyet e Kardiyak
tolere etme (doymus (doymusg (doymus diyet
durumuna gére  yaglardan fakir, yaglardan fakir, yajlardan fakir, (doymus
kardiyak diyet kolesterol kolesterol kolesterol yaglardan
diigiik) diigiik) diigiik) fakir,
kolesterol
diisiik)
Hasta ve ¢ Tiim yapilanlar * Haber vermesi  * Yapilan tim  Mi hastalar: * Yasam boyu iyi + AMI * Yagam boyu Taburculuk
Ailesinin hakkinda bilgi gereken belirti tani ve tedavi igin Amerikan  beslenmenin bakim egzersizin  sonrast:
Egitimi verilir. ve bulgular yontemleri Kalp Birligi'nin ~ &nemi, plan, Gnemi, * Egzersiz
¢ Kaygilar, haklanda hakkinda hazirladig o Mi bakim plan1 « Sigara * Mi bakim ve aktivite
korkulant bilgilendirilir. bilgilendirilir. kitap, hakkinda igiyorsa plaru * ilaglar
giderilir. * Uniteye ve « Haber vermesi  video ve bilgilendirilir. sigara hakkinda = Kentroller
servise oryante  gereken belirti  diger egitim birakma bilgilendi-  * Belirti ve
edilir. ve bulgular materyalleri ile programlan  rilir. bulgularm
* Ailesi; bekleme  hakkinda ilgili bilgi hakkinda takibi
odas1, AMI bilgilendirilir. ~ verilir. bilgilendi- haklanda
bakim plan, * Ailesi miimkiin * KAH'la ilgili rilir. bilgilendi-
Amerikan Kalp  olan en kisa dokiimanlar rilie
Birligi siirede beraber kontrol
yaymlart egitilmeye edilir,
haklanda baglarur. * KAH risk
bilgilendirilir. faktorleri
degerlendirilir.
Vaka yénetimi © Hasta kabulii ¢ Taburculukile o [gyeriile Evde bakim Olas: taburculuk
Taburculuk ilgili goriisiiliir/ hizmetleri; ev zamamn hakkinda
planm gereksinimleri ailenin ziyaretleri bilgilendirilir.
belirlenir. goriismesi gereksinimi
saglanir. ) LTINS 5 S
4
Giinliitk 7-3.... Hemgire 7-3.... Hemgire 7-3.... Hemgire 7-3.... Hemgire 7-3.... Hemgire 7-3.... Hemgire 7-3.... Hemgire
kontrol 3-11... Hemgire 3-11... Hemgire 3-11... Hemgire 3-11... Hemgire 3-11... Hemgire 3-11... Hemgire 3-11..Hemgire
11-7...Hemgire 11-7...Hemgire 11-7.... Hemsire 11-7... Hemgire 11-7...Hemgsire 11-7...Hemgire 11-7...Hemgire




Yogun Bakim Hemsgireleri Dergisi

EK 2- TROMBOLITIK TEDAVI PROTOKOLU'

TROMBOLITIK TEDAVI ONCESI BILGILENDIRME FORMU

Sayin ...y

Hastaniz su anda infarktiis gegirmektedir. Infarktiis
kalp damarinin pihti ile ikanmas: demektir.

Tikanmis damarm besledigi alan 4-6 saatte harap olur. Bu
damar ne kadar ¢abuk agilirsa harabiyet o kadar azal.

Hastamz 4-6 saat iginde hastanemize getirildigi igin piht
eritici tedaviyi kullanma firsatmiz mevcuttur. Bu tedavi
ile tikanan damarin agilmasi %70 oraninda bagarili ol-
maktadir. Bu kadar basarili olan bu ilaclarin da kendine

gore birtakim riskleri vardir. Bunlarin iginde en énemli-
si beyin kanamasi olup % 0.5-1 oranindadir. Gastrointes-
tinal kanama ve alerji de diger yan etkileridir

Bu tedavideki basar, ¢ok gabuk karar verip zaman gecir-
meden ilac1 vermektir. O nedenle sizlerin bu bilgilendirme
formunu okuduktan sonra ekteki Muvafakat Belgesini
imzalamamnz durumunda tedaviye baslamak istiyorum.
Kardiyoloji Grubu adma

Pimmins i

TROMBOLITIK TEDAViI ONCESi HASTA DEGERLENDIiRME FORMU

1. Aktif kanama, kanama diatezi ve oral antikoagiilan kullanimu ............. ... ... ol O

2. Serebrovaskiiler atak, kafa travmasy, kafa i¢i tiimorleri, medulla spinalis travma ve

tiimorleri (son iki ayda gegirilen) ... .....o ittt i e O

3. Gastrointestinal sistem kanamasi, aktif hemoroid kanamasi (son 6 haftada gegirilen) ........... 0O
4. Cerrahi girisim, organ biyopsisi, genel travma, dogum (son 6 hafta iginde) .................... O
5. AKktif veya yeni gegirilmig peptik iilser
6. Hipertansiyon (kontrol edilmemis, tedavi gérmemis, 200/100 mmHg) ....................... O
7. Urokitzes; streptoliimmalonisl o« con vun wes v swn s sem cum swe sws s s sas v w6 s an O
8. Streptokinaz tedavisi (son6ayiginde) .......... ... o i il O
9. Kardiyopulmoner resusitasyon (CPR) (son 6 haftaiginde) .................... ... ... ... .... O
10. Bakteriyal endokardit, sol kalp trombiisii, kronik renal yetmezligi ........................... O
11. Kronik karaciger, kronik renal yetmezligi ........... ... ... .. i O
12. Enflamatuar bagirsak hastaliklarn ........ .. ... i i e O
13. Aort anevrizma diSekSIYONU . ... ... ... e e O
T4 ARG PEIIAIATE ovwmn v s s s s s vz v Sbie ke wion ke S2AEE Sk ateris SiuTa ssafie widie At wisia sisie 4 0
15. Akut kalp yetmezligi, akut akciger édemi ............. o i il 0
16, Akiat kardivojenik SOK : oi: sos o35 5o 555 60500 088 750 5505 F55 U0E 500 D0E 4506 REE S98 S8 SVE DR 550 4 O
17, YUKSEK AEEG « v o vt vv vttt ettt ettt e O
18. Lazertedavisi {ElOKOMUAGINY v v swes wruim wsvonts v siore wints wase sits eowss amms wims siocs sSove sinie scnin s53ve vt o O

Tarih Uygulayan doktor ad1

Saat Imza J

Doktor ad1 )

*Vehbi Kog Vakfi Amerikan Hastanesi
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AKSELERE t-PA UYGULAMA DIiREKTIFLERI

The e SAEE v v 5 e s

I.V. kaniil takilacak. Her iki kola (No: 18)
O, nazal ........... litre/dk
Muvaffakat Belgesi
EKG simdi
Laboratuar ilk kabiilde: CD 1700, Kan grubu, Protrombin zamarnu,
aPTT, CK, CK-MB, BUN, Kreatinin, Na, K, CI, Kan sekeri

t-PA ilacy, i¢indeki sulandirma suyu ile sulandirilacak. Kaniil, énce steril siseye sonra

ilagh siseye yerlestirilecek. Flakon hafif ¢alkalanacak. 15 mg t-PA enjektore gekilip, 3-5 dk’da
bolus olarak verilecek. Sonra 50 mg t-PA (kilo bagma 0.75 mg) infiizyonla 30 dk’da verilecek.
Daha sonra da kalan 35 mg t-PA (0.5 mg/kg) 60 dk’da infiizyonla verilecek

ilag tek bagina verilmeli, diger ilaglarla birlikte gitmemelidir.

10. Nitrogliserin infiizyonu

11. Uygulama bittikten sonra heparine .......................... /U/saatte baglanacak ...............

(@PTT 60-90 sn olacak sekilde doz ayarlamas: yapilacak)

12. Agni igin lizum halinde Dolantin ................. mg

Morfin ......coeeevnnnnns mg

13, IM. enjeksiyon uygulanmayacak ve uyari yazisi astlacak .. .............. .o

14. Kan alindiktan/kateter cikarildiktan sonra giris yerine en az 5 dk basing uygulanacak ve

uyari yazisi asilacak

15. EKG, t-PA uygulamasi bittikten sonra 1, 3, 6 saatlerde HG gekilecek ............. ... ... ...,
16. Eger trombolitik tedavi aninda veya baglanmadan hastanin agris1 tamamen gecti ise

hemen YEREERG ... wox s v sovm s5aip 545 555 565 FH5 555 64 donssisnn moncs scome soce ot soxse sioms otess 5an
17. Laboratuvar tetkikleri: Uygulama bitiminden sonraki

6. saatte CK, CK-MB, aPTT

12. saatte CK, CK-MB, aPTT

24. saatte CK, CK-MB, aPTT, Hct, SGOT

Doktor : Imza:

Hemgsire : Imza:

O00ao

O




Yogun Bakim Hemgireleri Dergisi '

STREPTOKINAZ UYGULAMA DIiREKTIFLER] |
Tarih: oo Saats sy
1. LV kaniil takilacak. Her iki kola (NO: 18) ...........ooeiuieiennieii ., O
2. Oynazal ........... litre/dk ..o O
3. Muvaffakat Belgesi .. ........ooiuiiii O
4 EKG SImdi .o O
5. Laboratuar tetkikleri: CD 1700, Kan grubu, Protrombin zamani,
aPTT, CK, CK-MB, BUN, Kreatinin, Na, K, CT, Kan sekeri . .....vuuuerere e, O
B, Flopmitt s o bt TV DOMES i s v 145 s 590 5 G 508 0038 95,0 mmvm mons v mepen oo O
7. Dispril 300 mg tab simdi ..... o oy s WP SFT90 TN BRR TR VS U BEE IR0 TR Hhe B s st O
8. »Disprila/24abi(150mig) HG & con can s v v o vas v 563 5% 595 090 050 6608 895 55 5.5 60 5 O
9. Streptokinaz %5 Deksroz 100 ml ... 0  Izotonik 100 ml...0  igine 1.500.000 iinite konularak
Lsoattesvenilerek . v s s ammaon woms ven wums S SR TR S0 O T DU AR T =
Ilag tek bagina verilmeli, diger ilaglarla aym yoldan gitmemeli.
10. Nitrogliserin infllzyonu .. ... ... .. |
11. Uygulama bittikten sonra heparin ..............cccoeee. /U/saatte baglanacak ................ O
(aPTT 60-90 sn olacak sekilde doz ayarlamas: yapilacak)
12. Agn igin lizum halinde Dolantin ................. IOS? cvaw o w5 i 2008 AW B DA 58 Bk med O
MOtFin covvinsoians viwns T ey T T T T T O
13. I.M. enjeksiyon uygulanmayacak ve uyart yazis1 astlacak .................oouuriinniinn.. O
14. Kan alindiktan/kateter gikarildiktan sonra giris yerine en az 5 dk basing uygulanacak ve
uyart yazist asilacak .. ... e O
15. EKG, streptokinaz uygulamas: bittikten sonra 1, 3, 6 saatlerde ve HG cekilecek .............. O
16. Eger trombolitik tedavi aninda veya baglanmadan agnsi tamamen gecti ise hemen yeni EKG . . O
17. Laboratuvar tetkikleri: Uygulama bittikten sonraki
6. saatte CK, CK-MB, aPTT
12. saatte CK, CK-MB, aPTT
24. saatte CK, CK-MB, aPTT, Hct, SGOT
A8 SaattesCRCKEMB] wovammms i o vean wogn Won B30 5o TR B0 SO0 SOREN V5 OO0 Ve NaEE i O
+ 18. Ilk 3 giin hastanin gaitasinda gizli kan aranacak .. ..............coouniieeonnieenni.., O
T ins s s e simas s w0 e SpeR O B SRR S O W GRS SRS SRR TGOS SO 9% 6 & B SN B a
Doktor : Imza: {
Hemsire : Imza:




Tiirkmen E, Akut Miyokard Infarktiislii Hastalarm Bakim

EK 3- ANJIYOPLASTI / STENT / ATEREKTOMI SONRASI DiREKTIELER'
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Adi, SoVARTE s it &2 {01 (a1 <o) M [ J—————— Tarih: oo
L. Yapilandslem: sowsmemoseaman:
2. Gidecegi birim: ...vevveeeeiiieeiiiinn,
3. Tam yatak istirahati ...................
4. DBacak tesbiti: Evet:................. SAE: cenaiann
| 5F:570 ) JERR———— 0]

5. Arter basinc, nabiz, islem yerinden kanama kontrolii ve distal nabiz kontrolii her 15 dakikada 4 defa,
30 dakikada 4 defa, 60 dakikada 4 defa. Sonra kanama kontrolii her saat. Kaniil cikanldiktan sonra has-
ta ayaga kalkincaya kadar ayn 6lgtimler tekrarlanur. Uyluk gevre 8lciimii her iki saatte bir. (Mezura ye-
rinde birakilacak). Eger kaniil yerinde sizma veya kanama olursa ponksiyon yerine baski ve ndbetci he-
kime haber verilecek. Gerekirse pansuman agilip ponksiyon yerine baski ve tekrar kapatma steril sart-
larda yapilacak. (Distal nabiz kaybolmayacak kadar en az 20 dakika baski). Eger distal nabizlarda azal-
ma, ayakta solukluk ve sofuma veya ponksiyon yeri, baldir veya karinda agri, uyluk capinda iki cm’den

fazla artma, kanama kontroliinde zorluk olursa Dr. ..........c.cocvvvvrereenn. ... 'ye acil ¢agr1 yapilacak.

6. Hasta bagi 30 derece yiikseltilebilir; hemsire yardumu ile bacak biikiilmeden iki saatte bir yana gevrilebilir.
7. 1lk 4 saat berrak sivilar her 1/2888E o ovvvaiin., ml, total .......eenenns ml sonra tam sivilar
8. Diyet: Sabah: .....oooiiiiiiiiiiiii
9. S dengesi takibi: Ik 24 saat veya herhangi 4 saatlik siirede idrar 300 ml altina diiserse hekime haber ver.
10. AsagZidakilerden herhangi biri olursa hemen nébetci hekime haber ver:

a) Arter kan basma sistolik ............... 2 T R mmHg |

b) Nabiz hizi .................... dak Tveya ....ccooooenennn.. dak |

¢) Gogiis agnsi
d) Onemli aritmi
11. Eger anjina pektoris tiirii agr ve/veya monitérde ST degisikligi olursa dil altina 5 mg Isordil, acil EKG

istegi ve hemen ayni zamanda nébetgi hekim ve Dr .........cocoovvvvveeeini. "ye haber verilecek.
12, EKG simdi ve yarin sabah
13. Heparin .......ccccoeeveenrunreennin, U/saatte
Tarih: oo S | R— Heparin 1/2 doza indirilecek
Tarih: ..o Saat: .............. Heparin kesilecek
14. Kaniil cekilme tarih ve saat: ..............cc...ooii,
Kum torbasi 5 kg saat ..........c.ccceveeviinnnn, kadar
15. Ayaga kalkma tarih ve saat: ........coeovieeiiiiiiniiniiiieeeee e, Kalkarken hemsgire yamnda bulunacak ve

kalkinca kanama ve arter basina kontrol edilecek.
16. 1.M. enjeksiyon yok ve ponksiyon yerlerine en az 5 dk baski uygulanacak. (Yatak bagina uyar1 yazisi)

L — SALER woveisriiisenn s rang s su] 720 o1 R ml
18. Eger idrar yapamazsa foley kateter, foley takilmasmda zorluk olursa tirolog ¢agirlarak.
19. Siurt veya kas agristigin ..........oouvviiiinnn.l. » gerekirse 4 saatte bir.

Eger etkili olmazsa .........cocevvneriiinieiiioiii. her 4 saatte.
LU )72 <6R (o) | AR — oral, gerekirse 45 dk sonra ilave oral ...................
21. Kalsiyum kanal bIOKeTi: ......ccouiviiuiiiiiiiiiiioieiieeeeeeeee oo
R S ——————————————————
20 NIVEIPCBETIY i VT RS IETE e sma st s i i s S S S
24, ASA: i
L L TR
26. Diger Ilaclar:
27. Islemden 18 saat sonra CK, CK-MB, Hb, Hct bir kere 7
28. Diger Lab. Testler: {

*Vehbi Kog Vakfi Amerikan Hastanesi
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Akut Miyokard Infarktiislii Hastalarin Rehabilitasyonu’

Rehabilitation of Patients with Acute Myocardial Infarction

Aysel BADIR

Yogun Bakim Hemsgireleri Dergisi 2000;4(1):49-54

Rehabilitasyon bir ekip ¢calismasidir ve hastalari-
nin fiziksel, sosyal, mental durumlarini mimkiin
olabilen en iyi duruma getirebilecek aktivitelerin
toplamidir. Akut miyokard infarktiisii geciren has-
talarin, hastanede yatis sireleri oldukga kisaldig
icin son yillarda rehabilitasyon programlar hasta-
ne-i¢i ve hastane-disi olmak iizere iki agamada
ele alinmaktadir. lyi programlanmis bir rehabilitas-
yon programi ile, kardiyovaskiler mortalite ve psi-
kososyal sorunlar azalirken, fonksiyonel kapasite
artar, hastaliga uyum kolaylasir ve hastalarin ya-
sam kaliteleri artar. Rehabilitasyon ekibi icinde
hemsirenin rolleri, multidisipliner ekip toplanti-
larimin organizasyonu, koordinasyon, hasta aile
egitimi, egzersiz igin rehberlik etmedir.

Anahtar Sozciikler: Egzersiz tedavisi; saglik davrani-
$!; miyokard infarktlisi/rehabilitasyon; hasta egitimi/
yéntem; rehabilitasyon hemsgireligi.

Rehabilitation is a team work aiming to enable the
patient to achieve the most appropriate physical,
social, and mental status and activities. In recent
years, owing to the considerable shortening of hos-
pitalization period in patients with acute myocardial
infarction, rehabilitation is implemented on the
basis of inpatient and outpatient settings. A well-
designed rehabilitation programme not only
decreases cardiovascular mortality and psychoso-
cial problems but also increases patients’ function-
al capacity, compliance, and quality of life. Nurses
play a key role in the organization and coordination
of multidisciplinary rehabilitation team, in the edu-
cation of the patient and family members, and as a
guide to the exercise programmes.

Key Words: Exercise therapy; health behavior;
myocardial infarction/rehabilitation; patient educa-
tion/methods; Rehabilitation nursing.

Diinya Saghk Orgiitii'niin tanimlamasina
gore kardiyak rehabilitasyon, “Kalp hastalar-
nin fiziksel, sosyal, mental durumlarini mim-
kiin olabilen en iyi duruma getirebilecek aktivi-
telerin toplamudir. Amag, hastalarin toplum
icindeki yerini en kisa zamanda almalarin sag-
layarak aktif yasamlarina déndiirmektir.” Bu
tamimlamanin yapildig: déneme kadar, akut mi-
yokard infarktiisti (AMI) geciren hastalar dzel

bir odada en az alt haftalik bir yatak istirahati-
ne alinur; uzun siire ise dénemez ya da erken
emekli olurlardi. Akut miyokard infarktiislii
hastalarin bakimindaki geligmelere paralel ola-
rak rehabilitasyonlar1 da farklilagmus ve arastir-
ma sonuglari uygulamada degisikliklere yol ac-
mustir. Programlarda dncelik aktivite ve egzersi-
ze verilmis, ancak konu ile ilgili arastirmalar
arthikca hastanin bir biitiin olarak ele alinmasi

“Boehringer Ingelheim llag Tic. A.S. ve Yogun Bakim Hemgireleri Dernegi tarafindan diizenlenen egitim toplantilarinda sunuimustur.
(18 Subat 2000, Istanbul; 8 Nisan 2000, Adana; 15 Nisan 2000, Ankara ve 6 Mayis 2000, izmir).

(Badir, Dr.) Vehbi Kog Vakfi Semahat Arsel Hemsgirelik Egitim ve Aragtirma Merkezi (SANERC) Egin‘v ve Arastirma Hemsgiresi.
fletisim adresi: Aysel Badir. Vehbi Kog Vakfi Semahat Arsel Hemgirelik Egitim ve Arastirma Merkexi (SANERC) , Bliylikgifilik Sok. No: 10, Kat: 4,

80200 Tegvikiye - Istanbuil.

Tel: 0212 - 225 57 91 Faks: 0212 - 225 93 88 e-posta: ayselbadir@hotmail.com
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ve egitimin gerekliligi 6nemsenmis, ekip icinde
hasta ve ailenin yer almasinin bagarida anahtar
rol oynadiginin farkina varilmistir. Kardiyak re-
habilitasyonun onciilerindan Jan Kellerman 1978
yilinda hastalarin aktif ve tiretken yasamlarm
geri kazanabilmeleri, fiziksel, sosyal ve mental
olarak en iyi diizeye gelebilmeleri icin kendi ca-
balarinin gerekli ve vazgecilmez bir unsur oldu-
gunu vurgulamistir.”

Rehabilitasyon Ekibi

Rehabilitasyon ekibinde hekim (fizik tedavi
uzmani, kardiyolog), rehabilitasyon hemsiresi,
yogun bakim ve kat hemsireleri, egzersiz fizyo-
logu, fizikoterapist, diyetisyen, psikolog, saghk
egitimcisi, sosyal hizmet uzman, din gorevlisi,
vaka yoneticisi, eczaci, mesguliyet terapisti, so-
lunum terapisti yer alabilir (Tablo I). Ekip icinde
hangi disiplinlerin yer alacag, kuruluslarin ya-
p1s1 ve olanaklarina gore degisiklik gosterir. An-
cak organizasyonda en ¢nemli ilkeler, ekip icin-
deki iiyelerin sadece kendi sorumluluklarini de-
gil ayn1 zamanda birbirlerinin rol ve sorumlu-
luklarini bilmeleri, igbirligi i¢inde ¢aligmalari,
kararlarmi ortak almalar1 ve hasta-ailesine ekip
icinde aktif rol vermeleridir. Hemsirenin ekip
icindeki en onemli rolleri ise, multidisipliner
ekip toplantilarinin organizasyonu, hasta ve ai-
lenin egitimi, egzersiz i¢in rehberlik etme gek-
linde siralanabilir. Bu roller i¢inde en dikkat ce-
kici olan1 koordinasyonu saglamadir. Ekip lide-
rinin hekim olma zorunlulugu olmamakla bir-
likte genellikle pek ¢ok kurumda bu rolii he-
kimler iistlenmektedir."”

Rehabilitasyonun Fazlari

Kardiyak rehabilitasyon, genellikle fazlara
ayrilarak ele alinmakla birlikte, tamami tiim
fazlarin birbirini izledigi uzun bir siiregtir. Bazi
kurumlar rehabilitasyonu hastane ici ve hastane
dis1 olmak tizere iki; bazilar1 ise dort faz halinde
ele alirlar (Tablo II). Hangi siniflama kullanilirsa
kullanilsin 6nemli olan, programlar arasinda
karigikliklara yol agmamak icin her bir agama-
nin kapsamli bir sekilde tanimlanmasidir."™ Son
yillarda AMI'li hastalarin bakimindaki gelisme-
ler ve teknolojik ilerlemeler sonucu hastanede
kalis siireleri azalmis, ekibe hastane-ici rehabili-
tasyon i¢in ¢ok az bir zaman kalmustir. Bu neden-
le, rehabilitasyon calismalarn hastanelerden halk
saglg1 ve evde bakim hizmetlerine yonelmis ve
bununla ilgili pek cok model gelistirilmistir.”

Yogun Bakim Hemgireleri Dergisi

TABLO 1
Rehabilitasyon ekibi

» Hekim (Fizik tedavi uzmani, kardiyolog)

* Hasta ve ailesi

* Hemsire (Rehabilitasyon hemsiresi, yogun bakim
ve kat hemgireleri)

¢ Fizyoterapist

» Egzersiz fizyologu

¢ Psikolog

¢ Diyet uzmani

e Saglik egitimcisi

¢ Vaka y&neticisi

* Solunum terapisti

® Sosyal hizmet uzmani

¢ Din gorevlisi

Faz I (Hastane-igi)

Akut miyokard infarktiislii hastada gelisebi-
lecek fiziksel ve psikolojik komplikasyonlar:
azaltmak igin uygulanan bir programdir. Bu faz
hastanin durumuna gére bes giin- iki hafta ka-
dar devam edebilir. Diisiik seviyeli aktivite, eg-
zersiz ile erken dénemde ayaga kaldirma, egi-
tim ve risk belirlemeyi ierir. Aktif yasama hazir-
lik icin ilk asamadur. Hasta, AMI sonrast kompli-
kasyon gelismemis ise 24 saat sonra ayaga kal-
kabilir. Hastanin aktivite diizeyi, aktiviteyi tole-
re etme durumuna gore kademeli olarak artiri-
labilir. Erken donemde aktivite ve egzersize bag-
lama, vendz trombiis ve pulmoner emboli riskini
azaltmanin yani sira hastanin kendisini iyi ve
kontroltin elinde oldugunu hissetmesini sagla-
yarak anksiyete ve depresyon gibi emosyonel
sorunlar1 onler. Koroner yogun bakum tnitesin-
de yatan hasta 1-3 MET dolayinda aktivite ger-
ceklestirebilir. Bu aktivite diizeyi hastanin 6z-
bakim gereksinimlerini kendisinin karsilamasi-
na yeterlidir (Tablo III). Hemsire, aktivite 6nce-
sinde, aktivite sirasinda ve sonrasinda yasam
bulgularini, gégiis agris1 ya da aritmi olup ol-
madiZini kontrol ederek hastanin aktiviteye ya-
nitin1 degerlendirmelidir. Ekip, hastada aktivite
diizeyinin artirllmasi ya da azaltilmasina bu ka-

TABLO II

Rehabilitasyon fazlar1

e Fazl i (Hastane-igi)
e FazlIl < (Hastane-dis1)
e FazII[-1V (Hastane-dis1)
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TABLO III
Aktivitelere gire MET diizeyleri

*MET Oz-bakim aktiviteleri

Is/Ev aktiviteleri

Serbest aktiviteler

<3 El-yliz yikama Masada oturma Balik tutma
Trag olma, dig firgalama  Ayakta durma Bilardo oynama
Dug/banyo yapma Dikis dikme Yiiriime (1.5 km/st)
Komeod kullanma Bulagik yikama Resim yapma
4-5 Esya tagima (6-12 kg) Alig-veris yapma Dans etme (yavas)
Cam/yer silme Yiirtime (2 km/st)
Hafif tamirat isleri Yiizme
Voleybol oynama
6-7 Esya tagima (13-25 kg) Marangozluk Masa tenisi
Merdiven ¢ikma Toprak kazma Kayak
Bahge ile ilgilenme Insaat isciligi Kosma (3 km/st)
8-9 Egya tagima (27-40 kg) Cifteilik Kiirek cekme
Merdiven gitkma Tenis oynama
>0 Esya tagima (>40kg) Agir igcilik Basketbol oynama
Merdiven gkma Hamallik Kosma (>4 km/st)

Bisiklete binme (7.5 km/st)

*1 MET: Yatar durumda istirahat ederken tiiketilen oksijen mitan (yaklagik 3.5 ml /kg/dk).

yitlara gore karar verecegi i¢in hemsirenin bu
rolii 6nemlidir. Faz I (hastane-ici) rehabilitasyo-
nun 6nemli bir boliimiinii de risk belirlenmesi
olusturur. Bu amagla, hastaya egzersiz testi ya-
pilir. Bu testin amaclar hastanin fonksiyonel ka-
pasitesini belirlemek, uygulanan tedavi girisim-
lerinin etkinligini degerlendirmek, rezidiiel mi-
yokard iskemisini saptamak ve hastada gelige-
bilecek komplikasyonlara iliskin degerlendirme
yapmaktir. Submaksimal egzersiz testi hastane-
den ¢tkmadan 6nce 4-7. giinlerde uygulanabilir.
Semptomla sinurl egzersiz testi ise 14-21. giin-
lerde uygulanir. Bu test, kararsiz anjina, akut
kalp yetersizligi, kontrolsiiz aritmileri, 150-180
mmHg sistolik arteryel kan basinci olan, ileri
yasta, yakin zamanda emboli éykiisii olan has-
talarda uygulanmaz.” Hastane ici rehabilitasyo-
nun diger 6nemli bir béliimii ise egitimdir. Bu
donemdeki egitimin amaclar1 hasta ve aileyi
ekibin bir iiyesi olduklarina inandirmak, gerek-
sinimleri belirlemek, kalp anatomi fizyolojisi,
uygulanan girigimler, beslenme, aktivite-egzer-
siz programy, ise dénme, cinsel yasam, stresle
baga ¢ikma yontemleri, ilaclar gibi konularda
hastay1 bilgilendirmektir (Tablo IV). Bu fazda
baglatilan egitim daha sonraki fazlarda da de-
vam eder."**”

Faz II (Hastane-dis1)

Taburcu olduktan sonraki ilk iig aylik do-
nemdir. Mortalite oraninin yiiksek oldugu, has-
ta-ailenin gerekli yasam gekli degisikliklerine
iliskin yogun endise ve stres yagadiklart bir dg-
nem oldugu igin, yakin gozlem ve iletisim gere-
kir. Ideal olani, hastanin bir kardiyak rehabili-
tasyon merkezine kayitli olmas1 ve burada bir
programa alimmasidir. Bu merkezde denetimli
egzersiz ve sistematik egitim programina bagla-
nur. Siirekli kontrol altinda oldugu igin endige ve

TABLO IV

Faz I'de egitim konular

* Kalp anatomi ve fizyolojisi

¢ Uygulanan girisimler

* Risk faktérlerine yonelik yapilmas: gereken
yagam gekli degigiklikleri (beslenme, sigara,
kilo kontrolii, vb.)

* Aktivite ve egzersiz program

 Ise dénme

¢ Cinsel yagam

® Stresle baga cikma yc’intem{eri

e llaclar N

o Jletisime gecilebilecek destek gruplan
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korkular1 azalarak uyumu artar. Bu fazin amag-
lar1 egzersiz kapasitesini artirmak, hastanin eg-
zersiz ve aktiviteye yamitim degerlendirmek,
dogru egzersiz yontemlerini 6gretmek; hastay1
ise, ailevi, sosyal rollerine geri déntigline hazir-
lamaktir. Ayrica hasta ve aile, bazi 6zel prog-
ramlara katilma (sigara birakma programlari,
kilo kontrolii, beslenme danisma merkezi, stres
azaltma teknikleri gibi) konusunda cesaretlen-
dirilip iletisime gecmeleri saglanabilir."*"

Faz I11I-1V

Bu asamaya kadar iyi bir rehabilitasyon
programu almugs hastalarin denetimsiz aktivite
yapmaya baglayacagi dénemdir; yasam boyu
stirmesi gerekir. Faz II'de, denetimli egzersiz
programlar ile hastanin egzersize yanti deger-
lendirilmis ve kendisine uygun bir program ha-
zirlanmistir. Yasam sekli degisikliklerini kavra-
mus olan hasta bu degisikliklere uyum saglamis
olur.“'zl

Egzersiz Programlari

Egzersiz kapasitesi, maksimum diizeyde eg-
zersiz sirasinda tiiketilen oksijen miktaridir.
MET (metabolic equivalent) ile ifade edilir. Bi-
rim MET, yatar durumda istirahat ederken tii-
ketilen oksijen miktaridir ve yaklagtk 3.5
ml/kg/dakikadir. Egzersizin herhangi bir dii-
zeyindeki oksijen tiiketimi MET'in katlar: ile
ifade edilir."**”

Egzersiz programina, hastaya egzersiz testi
uygulandiktan sonra baglarur ve program o bi-
reye 6zgl olarak olusturulur. Bir egzersiz sean-
s1 1sinma, aerobik calisma ve soguma donemle-
rinden olusur. Yavas yavag yiiriime ya da ROM
(range of motion) egzersizlerini 3-5 kez tekrarla-
ma ile 5-15 dakikalik bir siire icinde 1s1nma sag-
lanir. Isinma ile kaslar ve eklemler aerobik ¢alis-
maya hazirlanir ve boylece kas ve eklem zede-
lenmeleri 6nlenmis olur. Aerobik ¢alisma, bii-
yiik kas gruplarinin ritmik, dinamik ve izotonik
hareketleri ile yapilir. Kalp hastalan icin 20-30
dakikalik tempolu bir sekilde yiirtime, kogma,
bisiklete binme ve yiizme uygun aerobik calis-
maya Ornektir. Agirlik kaldirma, yiik tagima, es-
yalarin yerini degistirme, itme gibi izometrik ha-
reketler bu hastalar icin sakincaldir. Izotonik eg-
zersizler sirasinda kas gerginliginde hafif degis-
me, kas liflerinin uzunlugunda hafif kisalmaolur
ve kalp atim saysst ve kardiyak debi artar, perife-
rik direng azalir. Izometrik egzersizde ise, kas

e

Yogun Bakim Hemgireleri Dergisi

TABLO V

Egzersiz programi drnegi

Adim Siire (dakika) Siklhik Notlar

1 2-5 1-2 defa/giin
2 35 2-3 defa/glin
3 5-10 2-3 defa/gln
4 10-15 2-3 defa/gilin
5 15-20 2 defa/giin

6 20-25 1 defa/gilin

7 25-30 3 defa/hafta
8 30 3 defa/hafta
9 30-40 3 defa/hafta
10 40 - 45 3 defa/hafta

gerginliginde artma olmasina kargin kas uzunlu-
gunda ¢ok az degisme olur ve periferik direng ve
arteryel kan basina artar. Egzersize ilk giinlerde
kisa siirelerle baslanur, sik yapilir (10-15 dakikahk
yiiriiyiigler, giinde 2-3 kez); daha sonralan stire
artirilip siklik azaltihr. Haftada en az tg kez gin
asir1 30-45 dakikalik yiiriiyiiglerin yapilmast iyi
bir programdir (Tablo V). Hasta, egzersiz once-
sinde, egzersiz swrasinda ve sonrasinda dikkat
edilecek noktalar ve egzersizi sonlandirma kri-
terleri iizerine egitilmelidir (Tablo VI)."***

Egitim Programi
Kardiyak rehabilitasyonun en énemli boltim-

lerinden birisi egitimdir. Hastanin risk faktorle-

TABLO VI

Egzersiz dncesi, siras1 ve sonrasinda dikkat edilecek
noktalar ve egzersiz sonlandirma kriterleri

* Egzerizden en az iki saat dncesi agir yemek
yememe, ay, kahve ya da alkol kullanmama

* Fazla sicak ya da nemli havalarda egzersiz
yapmama

¢ Daima 1smma hareketleri ile baglama ve soguma
hareketleri ile bitirme

* Egzersiz sirasida rahat giysi ve ayakkab: segme

e Egzersiz 6ncesi ve sonrasi sicak banyo yapmama,
sonrasinda ihik dug yapma

* Egzersiz sonrasi mutlaka 30-60 dakika kadar
istirahat etme

e Lgzersize baglamadan dnce, sirasinda ve sonrasmda
gogis agrist, solunum sikintisi, bag dénmesi, nabiz
sayisinda artmg ya da ritminde diizensizlik olmasi,
bulant;, kusma, halsizlik gibi durumlardan herhangi
birinin varligimda egzersiz yapmama ve hekime
bagvurma




Badir A, Akut Miyokard Infarktiislii Hastalarm Rehabilitasyonu

rine yonelik yagsam sekli degisikliklerini yapa-
bilmesi ve saglikli yasam davranislarini gelisti-
rebilmesi igin, ¢zellikle etkin bir sekilde karar
verme ve sorun ¢dzme becerilerinin geligtirilme-
si gerekir. Saglikli yasam degigikliklerinin kaza-
nmlmasi dogrudan dogruya hastanin kontroliin-
dedir ve en yakin destek aileden alinir. Egitime
baglamadan 6nce hasta ve ailenin kapsamli bir
sekilde deBerlendirilmesi gerekir. Degerlendir-
mede en onemli parametreler, mevcut bilgi dii-
zeyleri, 6grenmeye hazir olup olmadiklari, mo-
tivasyonlari, daha 6nceki hastalik deneyimleri,
Ogrenme icin gerekli enerji diizeyine sahip olup
olmadiklary, 6grenme igin yeterli zamanin olup
olmadif, 6grenmeyi etkileyebilecek faktérler
(egitim diizeyi, kullandig1 dil, duyusal bozuk-
luk olup olmadig;, emosyonel durum, anlamay1
etkileyebilecek herhangi bir ilag kullanip kul-
lanmadig, vb) ve destek sistemlerinin varlhig:
seklinde siralanabilir. Genellikle rehabilitasyon
programlarinda verilecek bilgiler ve kullanila-
cak yontemler standart olmakla birlikte, bireyin
ozelliklerine gore uyarlamalar yapilmasi prog-
ramin devamlihigi agisindan énemlidir."*" Has-
taliklarinin tedavi edilebilir olduguna inanan
kisilerin rehabilitasyon programmna daha iyi
uyum sagladiklar1 ve daha kisa siirede ise don-
diikleri saptanmugtir™ Rehabilitasyon prog-
ramlarinda yasanan en 6nemli sorun, hastalarin
programlart yarim birakmalaridir. Comoss’un™
aragtirmasinda, 12 aylk rehabilitasyon progra-
munin sonuna kadar, hastalarin %50-60"1nin
programu biraktifi belirlenmistir. Ayrica, prog-
ramda bagarinin saglanmas igin, programin ba-
sindan saglhkli davraniglar gelisene kadar kati-
limcilarin motive edilmeleri geregi iizerinde dur-
mustur, Charlton,"” hastalarin program birakma
nedenlerinin asagidaki sekilde siralamugtir:

® Agir bir iste calisma,
® Sosyal giivencenin olmamas;,
¢ Goglis agrisi,

¢ Genis bir infarktiis alani, sol ventrikiil
yetersizliginin bulunmas:,

* Hipertansiyon,

* Egzersizin ve egitimin saglik agisindan bir
degeri olduguna inanmama,

* Anksiyete, depresyon,

® Sosyal destegin olmamasi.

Rehabilitasyon programina hastadaki kardi-
yak olayin hemen erken déneminde baglanmasi
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ile programin devamhlig: saglanabilir ve hasta
uyumu artirlabilir; ¢link{i bu dénemde hasta,
saghgina daha fazla 6nem vermesi ve yagam
sekli degisiklikleri yapmasi gerektiine inanr.
Hastalarin katilimlarinimn artirilmas: icin asagi-

daki 6neriler Yapllzru§t1r;ll4-l5'

* Egzersize orta diizeyden baglayarak kas-
iskelet sistemi zedelenmelerinin énlenmesi,

* Grup katilimi saglayarak katthmcilarin
iletisimini gliclendirmek,

* Sadece egzersiz ve egitim oturumlar: degil
ayni zamanda darugmanlik oturumlarina
da yer vermek,

* Muzik egliginde egzersiz yaptirmak,

¢ Eglerin katilimini saglamak.

* Programi mutlaka yazili hale getirerek, her
bir hastanin kendisindeki gelisimi
gormesini saglamak.

* Belirlenen hedeflere ulasan ve siirekli
katilan hastalara édiiller vermek.

Ise Dénme ve Cinsel Yasam

Akut miyokard infarktiisii sonras: genellikle
6-8 hafta sonra ige doniilebilir. Ancak bu siire
hastarun egzersiz kapasitesi ve isinin gerektirdi-
gi aktivite diizeyine gore degisiklik gosterebi-
lir. "' Hastalara éncelikle yarim giin calisma-
lary, is ortaminda stresten uzak durmalari, giin
icinde mutlaka dinlenme donemleri planlama-
lar1 6nerilebilir."”

Hastalar ve egleri tarafindan cinsel yagama
baglama zamany, en sik karsilasilan sorular ara-
sindadur. Cinsel aktivite diizeyi 3-6 MET arasin-
da olmakla birlikte bireysel farkliliklar gosterebi-
lir. Genellikle alt1 hafta sonra cinsel yasama bag-
lanabilir. Ancak cinsel iligki de bir tiir egzersiz
olarak kabul edildigi icin, egzersiz 6ncesi, siras
ve sonrasinda dikkat edilmesi gereken noktalar
cinsel iligki i¢in de gecerlidir (Tablo VI)."*"*
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Koroner Anjiyografi Sonrasi Kanama Komplikasyonu ve
Sikligini Etkileyen Faktorlerin Degerlendirilmesi

Evaluation of Factors Affecting the Frequency of Bleeding after Coronary Angiography

Giilsen Yalcin YILMAZ, Sakine MEMIS

Yogun Bakim Hemsireleri Dergisi 2000;4(1):55-62

Amag: Koroner anjiyografi uygulanan hastalarda
islem sonrasi gelisen kanama komplikasyonu ve
sikhigini etkileyen faktdrler ile mobilizasyon siire-
sinin kanama tzerindeki etkisini degerlendirmek

Calisma Plani ve Yéntemler: Calismaya koroner
anjiyografi icin hastaneye yatinlan, femoral yol ve
7 French kateter ve git kullanilan ve stipheli koro-
ner kalp hastaligi, tedavi edilmis koroner arter has-
taligr ve stabil semptomlari olan 132 hasta alind..
Hastalar 4, 6, 12. saatlerde mobilize edilmek (ize-
re U¢ gruba aynildi. Verilerin toplanmasinda “Has-
ta Bilgi Formu” ve “Koroner Anjiyografi Sonrasi
Kanama Degerlendirme Formu” kullanild.

Bulgular ve Sonug: Sekiz olguda pet kirletecek
kadar bir kanama komplikasyonu gelisti. Koroner
anjiyografiden sonra hastalarin erken mobilizasyo-
nunun kanama igin bir risk faktori olugturmadigi
gozlendi. Normalin Ust simirlarindaki kreatinin di-
zeyi ile kanama arasinda anlamli bir iliski saptandi.

Anahtar Sézcikler: Koroner anjiyografifyan etkiler; er-
ken mobilizasyon; kanama; risk faktérleri.

Objectives: To evaluate the factors influencing
the frequency of bleeding following angiography
and to assess the effect of early mobilization of
the patient on bleeding.

Study Design and Methods: The study included
132 patients who were hospitalized for coronary
angiography for suspected coronary heart disease.
All were catheterized femorally with a 7 Fr catheter.
The subjects were divided into three groups,
according to the time of mobilization after the pro-
cedure, that is, 4, 6, and 12 hours, respectively.
Data were collected using a patient questionnaire
and a post-angiography bleeding evaluation form.

Results and Conclusion: Eight patients had
bleeding sufficient to dirty a standard dressing
pad. Early mobilization was not found to be a risk
factor for post-angiography bleeding. However, a
significant relationship was found between high
creatinine levels and the incidence of bleeding.

Key Words: Coronary angiography/adverse effects;
early ambulation; hemorrhage; risk factors.

Gintimiizde, Tiirkiye’de ve diinyada insan
saghgin tehdit eden hastaliklarin baginda kalp
hastaliklarinin geldigi bilinmektedir.

Koroner arter hastaliklarmin teghisinde yay-
gin olarak kullanilan ve her yil binlerce hastaya
yapilan koroner anjiyografi (KA), koroner arter-

lere kateter sokularak opak madde verilmesi ve
bu sirada sapiyede 30-60 resim olmak iizere
filmlerin ¢ekilmesidir."”

Koroner arter hastaligimin varligim ve hasta-
igin ciddiyetini saptamak ve tedavi secenekle-
rini belirlemek amaciyla uygulanan KA iglemi
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giivenli ve etkili olmasmna ragmen, her tiirld in-
vaziv islemde oldugu gibi riskleri vardir. Kana-
ma ve hematom en sik karsilagilan komplikas-
yonlardir. Arteriyal kaniilasyondan sonra tah-
min edilen hematom oran1 %6’dir."*

Yapilan ¢aligmalarda kanamada rol oynayan
gesitli risk faktorlerinden (cinsiyet, ileri yas, diya-
bet, heparin kullamum, kullanilan kateter ve sit
numarasi, istirahat stiresi, vb.) soz edilmektedir."*

Koroner anjiyografi isleminden sonra arte-
riyal kanama olasilig}, ekip igin endise kaynagi-
dir. Buna yonelik énlemlerden biri de uzun ya-
tak istirahatidir. Literatiirde, istirahate yonelik
Oneri ve uygulamalarda farkliliklar bulunmak-
ta, yatak istirahati siiresi dort ile 24 saat arasin-
da degismektedir.””

Hareketsiz bir sekilde istirahat etmek kana-
ma komplikasyonunu olumlu yénde etkileme-
sine ragmen, uzun siire ve hareketsiz yatmak
hastada sirt-bel-omuz agrilarina, huzursuzluga,
ortostatik hipotansiyona, akcigerlerde sekres-
yon ve mukus birikimine, idrar retansiyonuna
neden olmaktadar.“*”

Yapilan birgok ¢alismada koroner anjiyografi
sonrasi stabil semptomlu hastalarda erken mo-
bilizasyonun kanama komplikasyonunu artir-
madig1 ve bunun yaninda hastalarin daha az
sirt ve bel agris gektigi gosterilmigtir.®"

GEREC VE YONTEM

Aragtirma, koroner anjiyografi yapilan has-
talarda islem sonrasi gelisen kanama kompli-
kasyonu ve siklifimi etkileyen faktorlerin ve
mobilizasyon siiresinin islem sonrasi gelisen ka-
namadaki etkisinin degerlendirilmesi amaciyla
tanimlayict ve deneysel olarak planlandi.

Aragtirmanin evrenini, Osmangazi Universi-
tesi Tip Fakiiltesi Uygulama ve Aragtirma Hasta-
nesi Kardiyoloji Servisi'nde koroner anjiyografi
amaciyla yatirnlan 132 hasta olugturdu. Aragtr-
ma Mart-Haziran 1999 tarihleri arasinda yapildi.

Calisma grubuna tedavi edilmis koroner ar-
ter hastalig1 olan (iglem sonras: heparin, antiko-
agiilan ve trombolitik ajan almayan), stipheli
koroner arter hastalif1 olan ve stabil semptomlu
olgular, 7 french kateter ve sit kullanilan, femo-
ral yol ile uygulama yapilan ve aragtirma konu-
sunda bilgilendirildikten sonra katilmaya istek-
li olan hastalar alindi.

Yogun Bakim Hemsgireleri Dergisi

Veriler, literatiir bilgileri ve uzman goériisleri
dogrultusunda gelistirilen “Hasta Bilgi Formu”
(sosyodemografik ozellikler, kanamada hastaya
ait risk faktorleri ve kanamada isleme ait risk
faktorleri béliimleri altinda toplam 26 soru) ve
“Koroner Anjiyografi Sonras1 Kanama Deger-
lendirme Formu” ile topland.

Bu amagla, hasta bilgi formunun sosyode-
mografik Ozellikler ve kanamada hastaya ait
risk olusturan dzellikler bolimii KA isleminden
once arastirmaci tarafindan karsilikli goriisme
yolu ile dolduruldu. Diger rutin hazirliklar ta-
mamlandiktan sonra laboratuvara génderilen
hastalar islemden sonra servise getirildiklerin-
de bilgi formunun ikinci yarisi olan isleme ait
risk faktorleri ile kanama degerlendirme for-
munda yer alan vital bulgular, kanama-hema-
tom bulgulari, ekstremite nabizlar degerlendi-
rilip kaydedildi.

Hastalar mobilizasyon amaciyla ti¢ gruba ay-
rilda. Birinci grup (n=44) dordiincii saatte, ikinci
grup (n=44) altinc saatte ve tiglincii grup (n=44)
12. saatte mobilize edildi. Hastalar bu gruplara
ayribirken, KA islemi sabah yapilanlar tgtincii
gruba; KA islemi 6gleden sonra yapilanlar bi-
rinci ve ikinci gruba alindi. Burada amag, tiim
hastalarin mobilizasyonu sirasinda aragtirmaci-
nin orada bulunmak istemesi idi.

Verilerin analizinde yiizdelik, Fisher kesin
olasilik testi ve t-testi kullanilda.

BULGULAR VE TARTISMA

Aragtirma kapsamina alman 132 olgunun
higbirinde hematom gelismedi; sekiz olguda
pansuman kirletecek kadar kanama gozlendi.

Olgularin %33.3"1 (n=44) 61-70 yas, %27.3'1
(n=36) 51-60 yas grubunda yer almaktaydi. Yag
ortalamalar1 kanama komplikasyonu gelisen-
lerde 54.75+7.85, kanama komplikasyonu gelig-
meyenlerde 55.95+10.91 bulundu (p> 0.05).

Literatiirde, ilerleyen yas ile birlikte damar
ve bag dokusu hassasiyetinde artma ve arter
duvarindaki aterosklerotik degisiklikler sonu-
cu, Ozellikle biiyiik kateter kullanildiginda olu-
san genis laserasyonlarin kanamaya neden ola-
bilecegi bildirilmigtir.***"

Baum ve Gahtt® yaptiklart calismada KA'dan
sonra hematom gelismesinde yas, viicut alis-
kanliklari, calisma sekli, heparin kullanim gibi
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faktorlerin etkili oldugu, KA’dan sonra 2-4 saat-
lik yatak istirahatinin giivenli oldugu sonucuna
varmuglardir. Diger yandan, Barkman ve Lunse™
li¢ ve alt1 saatlik mobilizasyon gruplarinda ka-
nama, sirt agrisi ve huzursuzluk ile yas
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski olma-
digini bildirmislerdir.

Olgularin %62.1'1 (n=82) erkektir. Cinsiyet ile
KA sonrasi gelisen kanama komplikasyonu ara-
sinda anlamli iliski bulunamamistir. Kussmaul
ve ark.nin'™ erkeklerde heparin dozunun anlam-
Ii sekilde yiiksek olmasina ragmen, kadn-erkek
arasinda kanamada fark olmadig1 sonucu aras-
trma sonuglarimizla uyumludur.

Olgularin meslek dagilimu incelendiginde,
%35.6’simuin (n=47) ev hanimi, %34.1’inin (n=45)
emekli oldugu goriildii.

Kanamayi etkileyen islem éncesi risk faktor-
leri ile kanama arasindaki iligkiler incelendigin-
da, olgularm beden kitle indeksine (BKI) gore
7%40.9'unun (n=54) normal kilolu, %28.8'inin
(n=38) sisman ve %28’inin (n=37) fazla kilolu ol-
dugu saptandi (Tablo I). Kanama gelisen hasta-
larin BKI ortalamas: ile kanama gelismeyen ol-
gularm BKI ortalamas: arasinda anlamii iliski
bulunmad: (Tablo II).

Hogan-Miller ve ark." KA’dan sonraki ka-
nama ile BKI arasinda anlamh iligki bulamamus-
lardir. Ote yandan, Jones ve ark.,"™ kalin yag do-
kusu tabakasinin, sit ¢ikarilmasi sirasinda yeter-
li oranda direkt basing uygulanmasinu engelle-
diginden risk olusturdugunu belirtmislerdir.

Olgularin %56.1'inin (n=74) sigara igmedigi
gortildii (Tablo I). Kanama geligen sekiz olgunun
dérdiiniin sigara ictigi, dérdiiniin igmedigi belir-
lendi (Tablo I1I). Sigara kullanimi ile kanama ara-
sinda anlaml iligki g6zlenmedi.

Hastalarin %781 (n=103) aspirin kullanmak-
taydi (Tablo I). Kanama gelisen toplam sekiz ol-
gunun tamami aspirin kullanmalarina ragmen,
yapilan istatistiksel analizde aspirin kullanum
ile kanama komplikasyonu arasinda anlamh
iliski saptanmadi (Tablo III).

Keeling ve ark.” aspirinin, siklooksijenaz en-
zimini geri doniisiimii olmayan bir sekilde ase-
tillemek yoluyla trombosit agregasyonunu azal-
tarak kanamaya egilimi artirdigini belirtmisler-
dir. Aspirinin tek bagina degil, yas+diyabet+vii-
cut agirhg, ile birlikte kanama egjilimini arttirdi-
g1 vurgulamuglardir.

Olgulann %2.3{iniin (n=3) drisentin, %3.8'inin
(n=5) tiklid kullandig goriildi (Tablo III). Dri-
sentin ve tiklid kullanimu ile kanama kompli-
kasyonu arasinda anlamli iliski bulunamadi
(Tablo III).

TABLO I

Koroner anjiyografi sonras1 kanama komplikasyonunu
etkileyen islem &ncesi risk faktorleri (n=132)

Beden kitle indeksi (BMI) (kg/m®) Say1  Yiizde
Diistik kilolu:<18.5 3 2.3
Normal : 18.5-25 54 40.9
Fazla kilolu: 26-29.9 37 28.0
Sisman: 30-39.9 38 28.8
Morbid obez: 40 = =

Sigara
Evet 58 43.9
Hayir 74 56.1

ilaglar
Aspirin 103 78.0
Drisentin 3 23
Tiklid 5 3.8
Digerleri 77 583

Hastaliklar
Hipertansiyon 62 47.0
Diyabetiis melliitiis 22 16.7
Digerleri 13 9.8

PT
14" ve l 96 727
15" ve T 35 27.3

aPTT
35" ve | 128 97,0
36" ve = 4 3.0

BT
3"vel 107 811
35"veT 2:5 18.9

BUN .

17 mg ve | 66 50
18 mgve T 66 50

Kreatin
ImgveT 102 77.3
1lmgve T 30 227

Islem 6ncesi sistolik kan basmer
90-115 mmHg 59 44.7
116-140 mmHg 64 48.5
141-165 mmHg 9 6.8

Islem 6ncesi diyostolik kan basiner
50-70 mmHg 70 53.1
71-90 mmHg 58 439
91 mmHg ve T 4 30

Onceki girisim
Hayir A 94 71.2
1-12 ay ~ 25 18.9
13ayveT 13 9.9
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TABLO II

Islem 6ncesi risk faktérleri ile kanama komplikasyonu arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Kanama var Kanama yok

Ozellikler X+ SD X+ SD t p

Yas 54.75+7.85  55.95+10.91 -0.31 0.759
Beden kitle indeksi (kg/m?) 25.62+2.87 27.18+4.52 -0.96 0.339
PT 13.75+1.03 14.91+9.13 -0.36 0.721
aPTT 29.25£10.05 28.51+14.18 0.14 0.886
BT 2.93+1.20 2.64+0.79 0.99 0.325
BUN 19.62+8.58 18.46+6.18 0.50 0.618
Kreatinin 1.12+0.45 0.88+0.30 2.06 0.041*
Islem 6ncesi sistolik kan basinct (mmHg) 118.75+21.67 118.99+17.77 -0.04 0.971
Islem oncesi diyastolik kan basmct (mmHg) ~— 67.50+8.86  72.98+10.35 -1.46 0.146

Koroner arter hastalifina eslik eden hastalik-
lar incelendiginde, %47 (n=62) oraninda hiper-
tansiyon, %16.7 (n=22) oraninda diabetes melli-
tus ve %9.8 (n=13) oraninda baska bir hastaligin
bulundugu goriildii (Tablo I). Hipertansiyon ve
diabetes mellitus varlig ile kanama arasinda
anlaml bir iligki bulunamadi (Tablo IIT). O Bri-
en ve Recker,"” arterdeki artmis kan basmcinin,
giris yerindeki pihti olusumunu engellemek su-
retiyle risk faktori olabilecegini savunmuslar-
dir. Ote yandan, Keeling ve ark.” kan damar-
nin yap1 ve fonksiyonunda diyabetle ilgili de-
gisme ile diabet+ya§+a§'pirinin birbirine etkisi-
nin kanamada etkili olabilecegini ifade etmigler-
dir.

Olgularin %71.2'sine (n=94) daha Onceden
femoral girisim yapilmazken, %18.3"iine 1-12 ay
icinde, %9.9'una (n=13) 13 ay veya daha ileri bir
sirede femoral girisim yapilmigt1 (Tablo I). Ka-
nama gelisen dort hastaya daha dnceden femo-
ral girisim yapilmig olmasina ragmen, femoral
girisim ile kanama arasinda anlamb iligki goz-
lenmedi (Tablo III).

Olgularin %72.7'sinde (n=96) protrombin za-
mani (PT) degeri 14 saniye veya daha altinda
bulundu (Tablo I). Kanama goriilen hastalar ile
kanama goriilmeyen hastalar arasinda PT dege-
ri agisindan anlamli farklilik yoktu (Tablo II).

Olgularin %97'sinde (n=128) aPTT degeri 35
saniye ya da asagisindaydi (Tablo I). Kanamali
ve kanamasiz hastalarin ortalama aPTT deger-
leri arasinda da anlamh fark yoktu (Tablo II).
Davis ve ark.” uzun siireli heparin degerlendir-
mesinin aPTT ile yapildigini, terapétik diizeyin

60-80 saniye oldugunu ve aPTT'nin 100 saniye-
nin tizerinde olmasinin kanama riskini artirabi-
lecegini bildirmislerdir.

Olgularin %81.1'nde (n=107) kanama zama-
ninin (BT) {i¢ dakika ya da altinda oldugu go-
rildi (Tablo I). Kanama zaman ortalamas: iki
grup arasinda anlamli derecede farkli degildi
(Tablo II). Benzer sekilde, BUN degerleri baki-
mindan da kanama goriilen hastalar ile, kana-
ma goriilmeyen hastalar arasinda anlaml fark-
lilik yoktu (Tablo II). Olgularin BUN degerleri
normal smirlarda oldugundan, BUN degeri ile
kanama arasmda anlamli bir iliski bulunmama-
s1 dogaldr.

Olgularimizin %77.3"iinde (n=102) kreatinin
diizeyi 1 mg ya da asagisinda saptandi (Tablo I).
Kreatinin diizeyi ortalamas1 kanama gelisenler-
de 1.12+0.45 mg/dl, kanama gelismeyenlerde
0.88+0.30 mg/dl bulundu. Kanama komplikas-
yonu ile kreatinin diizeyi arasinda anlaml iligki
oldugu goriilda (t=2.06, p<0.05) (Tablo II).

Islem 6ncesi sistolik kan basinc olgularin
%6.8'inde (n=9) 141-165 mmHg arasinda, diyas-
tolik kan basinci ise %3'tiinde (n=4) 91 mmHg ve
iizerinde bulundu. Sistolik kan basinct hastala-
rin gogunlugunda normal sinir olan 140 mmHg
ya da asagisidaydi. Iki hasta grubunda sistolik
ve diyastolik kan basinglar1 agisindan anlaml
fark bulunmamaktaydi (Tablo II).

Kanamayi Etkileyen i§1em Sirasindaki Risk
Faktorleri ve Kanama ile Olan Iligkileri

Islem sirasinda olgularin %98.5'inde 7 F ka-
teter ve sit kullanild:1 (Tablo IV). Sreeram ve
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ark." retroperitoneal kanama ile kateter ve sit

numarasmin iligkili oldugunu belirtmiglerdir.
Messina ve ark.,"” 8F ve iizerindeki sitlerin da-
marda genis laserasyonlar olugturdugunu, bu
etkinin kalsifiye ve kii¢itk damarlarda daha be-
lirgin gozlendigini ve sitin uzun siire kalmas:
halinde bu etkinin arttigini belirtmislerdir.

Koroner anjiyografi igleminin %55.3'iinti
(n=73) asistan gerceklestirmigtir (Tablo IV). Ka-
nama komplikasyonu gelisen sekiz olgudan be-
ginin girig iglemini asistan, {iglinii uzman yap-

TABLO III

islem dncesi risk faktorleri ile kanama komplikasyonu
arasmdaki farkin degerlendirilmesi (n:132)

mugtir. Islemi gerceklestiren kisi ile kanama
komplikasyonu arasinda anlamli iliski bulun-
mamuigtir. Sreeram ve ark." girig yerinde genis-
leme yaptig1 icin kateter kullanim maniiplasyo-
nunun kanama komplikasyonu igin risk olus-
turdugunu belirtmiglerdir.

ig.lem sirasinda, olgularin %58.3'linde (n= 77)
bir defa, %41.7’sinde (n=55) iki ya da daha faz-

TABLO IV

Koroner anjiyografi sonras: kanama komplikasyonunu
etkileyen iglem siras1 ve sonrasi risk faktorleri

Risk Faktorleri Kanama Kanama p
var yok
Cinsiyet :
Kadin 1 49 0.12258
Erkek 7 75 p>0.05
Sigara
Evet 4 54 0.49891
Hayir 4 70
Kullanilan jlaglar
Aspirin Evet 8 95 0.12912
Hayir - 29
Drisentin Evet - 3 0.82775
Hayr 8 121
Tiklid Evet 1 4 0.27211
Hayir 7 120
Diger Evet 8 101 0.20631
Hayir - 23
Saglik Problemleri
Hipertansiyon Var 3 60
0.41096
Yok 5 64
Diabetes Var - 20
mellitus 0.25822
Yok 8 104
Diger Var - 18
Yok 8 106 0.29887
Onceki girisim
Hayir 4 90
0.16600
1-12 ay 4 21

13ayve T = 13

Say1 Yiizde

Kateter no Sayr  Yiizde

7 French 130 98.5

8 French 2 1.5
Yapan

Asistan 73 55.3

Uzman 59 447
Ponksiyon sayis1

Bir defa 77 58.3

Iki+Uc+Dért defa 55 417
Sheat ¢tkmadan énceki sistolik kan basinci

90-115 mmHg 49 37.1

116-140 mmHg 68 515

141-165 mmHg 15 114
Sheat gtkmadan dnceki diyastolik kan basinc1

50-70 mmHg 61 46.2

71-90 mmHg 68 51.5

91 mmHg ve T 3 23
Manuel basing

15 vel 87 65.9

16’ ve T 45 34.1
Kum torbas: siiresi

4 saat 44 33.3

6 saat 44 33.3

8 saat 44 333
Sheat ¢iktiktan sonra sistolik kan basinci

90-115 mmHg 63 47.7

116-140 mmHg 60 455

141-165 mmHg 9 6.8
Sheat ¢iktiktan sonra diyastolik kan basinci

50-70 mmHg 56 42.4

71-90 mmHg 76 57.6

91 mmHg ve T - £
Istirahat siiresi

4 saat 44 33.3

6 saat 44 44 33.3

12 saat 44 33.3
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la ponksiyon yapildi (Tablo IV). Kanama geligen
sekiz hastanin besinde bir defa ponksiyon ya-
pilmugtir. Yapilan ponksiyon sayisi ile kanama
komplikasyonu arasinda anlamli iliski yoktu.

Davis ve ark.” tarafindan, femoral arter ka-
ntilasyonundan sonra, 6zellikle birden fazla ar-
ter girisi yapildig1 zaman sit gikarildiginda ka-
namanin oldukga yaygin oldugu belirtilmistir.

Kanamay Etkileyen islem Sonras: Risk
Faktorleri ve Kanama ile Olan Iligkileri

Sit ¢ikarilmadan once sistolik kan basinci ol-
gularin %88.6'sinda (n=117)140 mmHg nin altin-
da, diyastolik kan basmnci ise %97.7'sinde (n=129)
90 mmHg nin altinda bulundu (Tablo IV).

Sit ¢ikarildiktan sonra, olgularin %65.9'unda
(n=87) 15 dakika ya da daha az siireyle basing
uygulandigy, %34.1'ine (n=35) 15 dakika tizerin-
de basing uygulandig1 saptandi. Kanama geli-
sen sekiz olgunun yarisinda 15 dakika tizerinde
manuel basing uygulandi. Lau ve ark."" ile Wo-
od ve ark." sit cikarildiktan sonra uygulanan
manuel basincin teknik ve siiresinin; Koch ve
ark." sitin kalis siiresinin, Coyne ve ark.” ise ka-
sik bolgesinin sekli nedeniyle yetersiz basing
uygulamamn komplikasyonlar agisindan risk
tegkil edebilecegini vurgulamislardir. Schickel
ve ark." femoral sitlerin hekim tarafindan ge-
kilmesi halinde ge¢ kalinabilecegi igin kompli-
kasyonlarda artis ve hasta konforunda azalma-
ya neden olacag1, bakim veren egitimli hemsgire
tarafindan g¢ekilmesi halinde ise komplikasyon
riskinin ve hastanede kalig siiresinin azalacagin
belirtmislerdir.

Olgularda uygulanan istirahat ve kum torba-
s1 suiresi ti¢ grupta incelendi (Tablo IV); olgularin
%33.3'1i (n=44) dordiincii saatte, %33.3'4 (n=44)
altina saatte, %33.3'1 (n=44) 12. saatte mobilize
edilmisti. Pansuman kirleten ve basing gerekti-
ren kanama sekiz olguda gozlendi. Islemden
sonra dordiincii saatte mobilize edilen grupta
iki hastada mobilizasyon 6ncesinde; altinc saat-
te mobilize edilen grupta dort hastada mobili-
zasyon oOncesinde, bir hastada mobilizasyon
sonrasinda; 12. saatte mobilize edilen grupta bir
hastada mobilizasyon Oncesinde kanama
komplikasyonu geligti.

Literatiirde, femoral girisimlerden sonra ka-
nama riskini azaltmasindan dolay etkilenen ba-
cagm hareketsiz kalmasina iligkin optimal bir
siire belirlenmemigtir. Kurumlar arasinda, dort

Yogun Bakim Hemgireleri Dergisi

ile 24 saatlik uygulama farklhiliklar goriilmekte-
dir. Hareketsiz kalma ile kanama riskinin azal-
dig1 bilinmektedir.*******

Literatiirde, diisiik doz heparinli hastalarda
6 F kateter kullanilarak yapilan KA, stent ve an-
jiyoplastiden iki saat sonra mobilizasyonun gii-
venli oldugu;w' 5 F ve 6 F kateter kullanilarak
yapilan KA'y1 takiben 2-4 saatte mobilizasyo-
nun hastalarin biiylik ¢cogunlugunda giivenli

hemostazis elde etmede yeterli oldugu;” genis

TABLO V
islem sonrasi kanamanin degerlendirilmesi

Vital bulgular Sayr  Yiizde
Ates

36.0-36.5°C 115 87.1

36.6-37.0°C 17 12.9
Nabiz

75 atim/dk ve | 89 674

76 atm/dk ve T 43 326
Solunum

21/dk ve d 61 462

~22/dkveT 71 538

Kan basina (diyastolik)

90-115 mmHg 63 47.7

116-140 mmHg 60 45.5

141-165 mmHg 9 6.8
Kan basina (sistolik)

50-70 mmHg 56 424

71-90 mmHg 76 57.6

91 mmHg ve T -~ -
Alt ekstremite dolasimi nabiz varlig:

Var 132 100

Zayf = =

Yok - v
Femoral iifiiriim

Var = -

Yok 132 100
Kanama varlig1 disarrya kanama

Pansuman kirleten 6 454

Basing gerektiren 2 1.51

Kan tranfiizyonu gerektiren - -
Hematom

Var - =

Yok 132 100
Mobilizasyon

4 saat 44 33.3

6 saat 44 33.3

12 saat 44 33.3
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liimenli 5 F kateterle yapilan kalp kateterizasyo-
nundan sonra erken mobilizasyonun minimal
komplikasyonlarla giivenle bagarilabilecegi;”
KA'dan sonra yatak istirahat siiresindeki azal-
manin giivenli oldugu ve hastanede kalma sii-
resini azaltarak hastane ticretinde azalma, dola-
yistyla hasta konforunda artma oldugu;™ giris
yeri komplikasyonunun alti saat sonra erken
mobilizasyona gecilen hastalar ile ertesi giin
mobilizasyonuna izin verilen hastalar arasinda
benzer oldugu;"” sit ¢ikarildiktan sonra hastala-
rin 2.5 saatte mobilize etmenin giivenli olabile-
cegi’” ve KA’dan sonra erken mobilizasyonun
gecikmis kanamada anlaml artis yapmadig™

belirtilmistir.

Bulgularimiz, hastanin durumu stabil ise er-
ken mobilizasyonun kanamaya neden olmadi-
g gostermektedir. Koroner anjiyografi sonra-
s1 vital bulgular1 normal simirlarda olan, alt ekst-
remite dolagim yeterli goriilen ve hekimin tibbi
bir nedenle yatak istirahatini order etmedigi
hastalarda erken mobilizasyonun sakincali ol-
mayacagim diigiintiyoruz. Komplikasyon gelis-
meyen hastalar1 erken mobilize ederek, hasta
konforunu artirmak, hastanede kalis siiresini
azaltmak, yatak istirahatinin zararhi etkilerin-
den hastay1 korumak ve gereksiz harcamalar
engellemek miimkiin olacaktr.

ONERILER

Koroner anjiyografi islemiyle ilgili olarak ka-
nama komplikasyonu iizerine genel &neriler
asagida siralanmustir.

* Koroner anjiyografi isleminden sonra gelige-
bilecek kanama komplikasyonunda, hastaya ve
isleme ait risk faktérlerinin, iglem dncesinde kap-
saml bir hasta degerlendirilmesiyle belirlenmesi,

* Hastanin gerekli tiim hazirliklarinin KA
dncesinde ve titizlikle yapilmasi,

¢ Islemden sonraki takip ve bakimmn plan-
lanmasinda, kanama komplikasyonunda etkili
olan tiim risk faktorlerinin dikkate alinmasi,

* Koroner anjiyografiden 6nce, islem ve geli-
gebilecek komplikasyonlar konusunda hastanin
anlayacag diizeyde agiklamalarin yapilmas,

* Koroner anjiyografi isleminden sonra hasta-
nin dikkat etmesi gereken noktalar konusunda,
bireysel gereksinimi dikkate alinarak egitim ya-
pimasi.

Bu calismayla elde edilen sonuglar dogrultu-
sunda asagidaki 6neriler dikkate alimmahdir.

* Koroner anjiyografiden sonra uygulanacak
bakimin kapsamli hazirlanmasi ve kontrollerin
diizenli ve sik yapilmas;,

* Komplikasyon gelismemis hastalarm, eki-
bin ortak karariyla erken (4 saatte) mobilizasyo-
nu,

¢ Islemden sonra siti ¢ikaracak olan hekim
veya hemsireye, bu konuda egitilip beceri ka-
zandinldiktan sonra sorumluluk verilmesi,

» Islemden sonra meydana gelebilecek kana-
ma komplikasyonuna yénelik klinik protoko-
liin 6nceden gelistirilmis olmas.
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