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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."**"
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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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