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OZET

Giris ve Amag: Pulmoner emboli (PE), pulmoner arterin veya dallarindan birinin
viicudun baska bir yerinden kaynaklanan bir materyal tarafindan tikanmasidir. PE’deki son 30
yilda goriilen gelismelere ragmen erken Olim oranlar1 yiiksektir, nispeten yaygin bir akut
kardiyovaskiiler bozukluktur. Kalp yetmezligi (KY), yapisal veya foksiyonel bir kardiyak
anormalligin neden oldugu cesitli belirtiler (yiiksek juguler vendz basing, pulmoner raller ve
periferik 6dem) ve cesitli semptomlarla (nefes darligi, ayak bilegi sismesi ve yorgunluk)
karakterize bir klinik sendromdur). KY’de yeni ve kdtiilesen semptomlar siklikla hastaneye
yatis ve acil servis bagvurusu ile sonuglanmaktadir. Diinya genelinde yaslanan popiilasyonla
birlikte salgin diizeyine gelmistir. Gama-glutamil transpeptidaz (GGT), glutatyonun diger
peptitlere ve L-amino asitlere transferini katalize etmektedir. GGT, bobrek, pankreas, karaciger,
kalp, dalak, beyin ve seminal vezikiiller gibi pek cok dokunun hiicre zarlarinda yer almaktadir.
Glutatyonun antioksidan etkisi ve GGT’in glutatyon metabolizmasindaki 6nemi yapilan
deneysel caligsmalarla gosterilmistir. Bu 6zelliginden dolay1 GGT diizeyleri basta hipertansiyon
ve diyabet olmak tizere bir¢ok kardiyovaskiiler hastalik ile iliskilendirilmistir. Bu bilgilerden
yola ¢ikarak tasarladigimiz ¢alismamizda hem akut PE hem de dekompanse KY hastalarinda
hastaneye basvuru aninda Ol¢iilen GGT diizeylerinin acil servis sonlanimi ve 28 giinliik
mortalite ile iligkisini tespit etmek amaglanmistir.

Gerec ve Yontem: Calismamiz bir retrospektif kohort ¢alismasi olarak planlandi. Ege
Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Servisi’ne 01.03.2022-31.08.2022 tarihleri arasmda basvuran
ve yapilan tetkikler sonucunda akut pulmoner emboli (n=274) ve/veya dekompanze kalp
yetmezligi (n=365) tanis1 almig hastalar ¢alismaya alindi. Bu hastalar arasinda diglanma
kriterlerinden en az birine sahip olan 98 PE hastas1 ve 40 dekompanse KY hastasi ¢alisma dis1
birakildi. Her iki hastalik popiilasyonunu olusturan hastalarin bilgileri demografik veriler,
klinik ve laboratuvar bulgulari, ekokardiyografi bulgulari, acil servis sonlanimi, 28 giinliik
mortalite ve tercih edilen tedavi yontemi gibi parametreler a¢isindan tarandi. Hastalar acil servis
sonlanimina gore iyi prognoz ve kétii prognoz olarak 2 gruba ayrildi. Iyi prognoz taburculuk
ve servis yatigini, kotll prognoz ise yogun bakim yatisi ve exitusu ifade etmekteydi. Bagimsiz
degiskenler ile bagiml degiskenlerin iligkisi istatistiksel olarak analiz edildi. Analizde SPSS
Windows 26.0 versiyon paket programi kullanildi. Kategorik degiskenlerin analizinde Pearson
Ki-Kare/Fisher’in kesin testi kullanildi. Bagimsiz iki grup karsilagtirmalarinda bagimsiz
orneklem t testi /Mann Whitney U testi uygulandi.

Bulgular: Calismaya 126 ‘s1 PE, 325’1 dekompanse KY olmak iizere toplam 501 hasta
alindi. PE hastalarmda medyan yas 76, DKY hastalarinda ise 73’tii. Her iki grubun basvuru an1
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GGT seviyeleri incelendiginde; PE hastalarinda ortanca deger 31.5 U/L (8-290), DKY
hastalarinda ise 45 U/L (5-589) idi. PE hastalarinin 43’#i (%24.4), DKY hastalarimin ise 57’si
(%17.5) 28 giinliik mortaliteye sahipti. PE hastalarmin %47.2’sinin acil servis sonlanimi kot
iken, DKY hastalarinda bu oran %53.6 idi. PE hastalarinda ortalama yas, 28 giinliikk mortalitesi
olan grupta olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.04). Basvuru
an1 oksijen satiirasyonu, sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyi 28 giinlik mortalitesi olan
grupta diger gruba gore anlamli diizeyde disiiktii (sirastyla p=0.001, p=0.020, p=0.004). DKY
hastalarinda ise sistolik ve diyastolik kan basinci 28 giinliik mortalite ile iliskiliydi (p<0.01,
p=0.01). Laboratuvar parametrelerinden AST, Troponin T ve NT-ProBNP PE hastalarinda 28
giinliik mortalite ile iliskiliydi (sirayla p=0.012, p<0.001, p=0.018). Ancak GGT ile 28 giinliik
mortalite arasinda da iliski yoktu. DKY tanili hastalarinda 28 giinlilk mortaliteye sahip
olanlarda GGT diizeyi anlaml diizeyde yiiksekti (p=0.008). GGT disinda AST, TropT, NT-
proBNP, kreatinin ve D-dimer 28 giin iginde mortalite ile iligkili parametrelerdi (sirasiyla
p=0.003, p=0.005, p<0.001, p=0.035, p=0.001). GGT’nin 49 U/L degeri 28 giinliik mortaliteyi
ayirt ettirmede cut-off olarak bulundu. Bu deger %63.2 sensitivite %59.3 spesifiteye sahipti.

Sonug: Antioksidan mekanizmada gorev alan enzimlerden biri olan GGT, KY
hastalarinda 28 giinliik mortaliteyi 6ngérmede faydali bir parametre olabilir. DKYY hastalarinda
GGT’nin 49 degeri 28 giinliikk mortaliteyi ayirt ettirmede en uygun deger olarak bulunmustur.
Ancak rutin kullanima girebilmesi i¢in validasyon ¢alismalarina ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: pulmoner tromboemboli, dekompanse kalp yetmezligi, gama

glutamil transferaz, acil servis sonlanimi, 28 giinliik mortalite
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ABSTRACT

Introduction and Objective: Pulmonary embolism (PE) is the obstruction of the
pulmonary artery or one of its branches by a material originating from another part of the body.
Despite advances in PE over the past 30 years, premature death rates are high, it is a relatively
common acute cardiovascular disorder. Heart failure (HF) is a clinical syndrome characterized
by a variety of signs (high jugular venous pressure, pulmonary rales, and peripheral edema) and
various symptoms (shortness of breath, ankle swelling, and fatigue) caused by a structural or
functional cardiac abnormality). New and worsening symptoms in HF often result in
hospitalization and emergency room visits. It has reached the epidemic level with the aging
population worldwide. Gamma-glutamyl transpeptidase (GGT) catalyzes the transfer of
glutathione to other peptides and L-amino acids. GGT is located in the cell membranes of many
tissues such as kidney, pancreas, liver, heart, spleen, brain and seminal vesicles. The antioxidant
effect of glutathione and the importance of GGT in glutathione metabolism have been
demonstrated by experimental studies. Because of this feature, GGT levels have been associated
with many cardiovascular diseases, especially hypertension and diabetes. In our study, which
we designed based on this information, it was aimed to determine the relationship of GGT levels
measured at the time of admission to the hospital with emergency service outcome and 28-day
mortality in both acute PE and decompensated HF patients.

Materials and Methods: Our study was planned as a retrospective cohort study.
Patients who applied to Ege University Medical Faculty Emergency Service between
01.03.2022 and 31.08.2022 and were diagnosed with acute pulmonary embolism (n=274)
and/or decompensated heart failure (n=365) as a result of the tests were included in the study.
Among these patients, 98 PE patients and 40 decompensated HF patients who had at least one
of the exclusion criteria were excluded from the study. The information of the patients in both
disease populations was scanned in terms of parameters such as demographic data, clinical and
laboratory findings, echocardiographic findings, emergency room outcome, 28-day mortality,
and preferred treatment method. The patients were divided into 2 groups as good prognosis and
poor prognosis according to the emergency department outcome. Good prognosis was
discharge and hospitalization, and poor prognosis was intensive care admission and exitus. The
relationship between independent variables and dependent variables was statistically analyzed.
SPSS Windows 26.0 version package program was used in the analysis. Pearson Chi-
Square/Fisher's exact test was used in the analysis of categorical variables. Independent sample

t test / Mann Whitney U test was used for comparison of two independent groups.
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Results: A total of 501 patients, 126 with PE and 325 with decompensated HF, were
included in the study. The median age was 76 in PE patients and 73 in DHF patients. When the
GGT levels of both groups at the time of application were examined; The median value was
31.5 U/L (8-290) in PE patients and 45 U/L (5-589) in DHF patients. 43 ( 24.4% ) of PE patients
and 57 (17.5%) of DHF patients had 28-day mortality. While 47.2% of PE patients had poor
emergency room outcome, this rate was 53.6% in DHF patients. The mean age in PE patients
was statistically significantly higher in the group with 28-day mortality compared to the group
without (p=0.04). At admission, oxygen saturation, systolic and diastolic blood pressure levels
were significantly lower in the group with 28-day mortality compared to the other group
(p=0.001, p=0.020, p=0.004, respectively). Systolic and diastolic blood pressures were
associated with 28-day mortality in DHF patients (p<0.01, p=0.01). Laboratory parameters such
as AST, Troponin T and NT-ProBNP were associated with 28-day mortality in PE patients
(p=0.012, p<0.001, p=0.018, respectively). However, there was no correlation between GGT
and 28-day mortality. The GGT level was significantly higher in patients with DHF who had a
28-day mortality (p=0.008). Apart from GGT, AST, TropT, NT-proBNP, creatinine, and D-
dimer were parameters associated with mortality at 28 days (p=0.003, p=0.005, p<0.001,
p=0.035, p=0.001, respectively). 49 U/L value of GGT was found to be the cut-off in
distinguishing 28-day mortality. This value had 63.2% sensitivity and 59.3% specificity.

Conclusion: GGT, one of the enzymes involved in the antioxidant mechanism, may be
a useful parameter in predicting 28-day mortality in patients with HF. 49 value of GGT was
found to be the most appropriate value in differentiating 28-day mortality in DHF patients.

However, validation studies are needed before it can be used routinely.

Key words: pulmonary thromboembolism, decompensated heart failure, gamma

glutamyl transferase, emergency department outcome, 28-day mortality
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1-GIRIS

Klinik pratigimizde serum GGT karaciger, safra yollar1 ve pankreas hastaliklarmin
tanisinda kullanilan 6nemli bir belirtegtir. Yapilan ¢alismalar GGT nin yalnizca karaciger
dokusundan degil ayn1 zamanda beyindeki vakiiler perisitler ve bobreklerden de salgilandigini
gostermektedir (1-3). GGT, hiicrelerin antioksidan mekanizmalarinin 6nemli bir bilesenidir.
Antioksidan etkisini intraselluler glutatyon sentezinde kullanilan aminoasitleri saglamak igin
ekstraselliiler glutatyonun parcalanmasini katalize ederek gerceklestirir. Demir gibi serbest
metal iyonlarinin varhiginda serbest radikal tiirlerinin olusumunu tesvik ederek pro-oksidan
aktiviteye sahip olabilmektedir (4). Epidemiyolojik ¢alisgmalardan elde edilen kanitlar, yiiksek
serum GGT konsantrasyonlarinin, artmis hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM),
metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hastalik insidansi ile iliskili oldugunu gostermektedir.
Ayrica yliksek serum GGT diizeyleri kardiyovaskiiler hastaliklar ile iliskili 6liim ve tiim
nedenlere bagl 6ltim riski ile de iligkili bulunmustur (5,6).

Yukarida da bahsedildigi iizere literatiirdeki calismalar GGT nin bir¢ok hastalik ile
iligkili oldugunu gdstermektedir. Dhingra ve ark. c¢aligmasinda yiiksek serum GGT
konsantrasyonlari, yiiksek kalp yetmezligi riski ve kalp yetmezligi riskinin kademeli olarak
daha iyi tahmin edilmesi ile iligkili bulunmustur (7). Huang ve arkadaglarinin ¢aligmasinda,
Ozellikle gen¢ hastalarda GGT diizeyleri artmus akut koroner sendrom riski ile iliskili
bulunmustur (8). Bozkus ve ark. ¢alismasinda ise serum GGT diizeylerinin, oksidatif stres
belirteci olarak kronik obstruktif akciger hastaliginin (KOAH) siddetini derecelendirmede
yardimci olabilecegi ve KOAH'l1 hastalarda yiiksek serum GGT diizeyleri ile kardiyovaskiiler
olaylar arasinda gii¢lii bir iligki oldugunu gostermektedir (9). Sun ve ark. ¢aligmasinda serum
GGT seviyesinin solunum fonksiyonu ile ters orantili oldugu ve KOAH"m ilerlemesi sirasinda
bir biyobelirte¢ olarak hizmet edebilecegi gosterilmistir (10). Zorlu ve arkadaslarinin acil
servise bagvuran pulmoner embolizm hastalarinda yaptiklar1 ¢calismada; yiiksek GGT diizeyinin
pulmoner embolizm hastalarinda daha kotii hemodinamik parametreler ile iliskili oldugu
gosterilmistir (11). Tiim bu ¢aligmalar GGT’ nin karaciger hastaliklarinin tanismin diginda
birgok hastaligm riskini ve mortalitesini dngormede kullanilabilecegini gostermektedir.
Literatlirdeki calismalarda GGT’nin c¢esitli hastaliklarda hastalik riskini 6ngdrmede ve
mortaliteyi belirlemedeki rolii aragtirilirken; acil servise dekompanze kalp yetmezligi (DKKY)
ve akut pulmoner tromboembolizm (PTE) tanisi alan hastalarin serum GGT diizeylerinin

hastalarin acil servis sonlanimlar1 ve mortaliteleri ile iliskisinin incelendigi yeterli caliyma



bulunmamaktdir. Calismamiz bu konuda literatiire katki sunmak amaciyla tasarlanmistir.
Aragtirmanin amact:

Acil servise bagvuran;

1- Akut pulmoner tromboemboli hastalarinda Gama-glutamil transferaz diizeyinin
acil servis sonlanimi1 ve 28 giinliik mortalite ile iliskisini belirlemek.

2- Dekompanze kalp yetmezligi hastalarinda Gama-glutamil transferaz diizeyinin,
hastalarin acil servis sonlanimi1 ve 28 giinliik mortalite ile iliskisini belirlemek.

Arastirmanin niteligine gore varsa hipotezleri:

HO: Acil serviste DKKY ve PTE tanisi almis hastalarda serum GGT diizeyinin
hastalarin acil servis sonlanimma ve 28 giiniiliilk mortaliteye etkisi yoktur.

HI: Acil serviste DKKY ve PTE tanis1 almis hastalarda serum GGT diizeyinin

hastalarin acil servis sonlanimina ve 28 giinliik mortaliteye etkisi vardir.

2- GENEL BILGILER
2.1.Pulmoner Tromboemboli

2.1.1. Tanim

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arter ve/veya dallarmin; ¢ogunlukla bacak ve kol
venleri olmak iizere viicudun c¢esitli yerlerinden kaynaklanan materyaller tarafindan
tikanmasidir. Bu materyaller periferik venlerden kopan bir trombiis, tiimor, hava veya yag
olabilmektedir. Emboli trombiis kaynakli ise PTE adini1 almaktadir. Acil servislerde sik
karsilagilan ve mortalitesi yiiksek olan bir durumdur. PE’nin spesifik bir klinigi yoktur.
Semptomlar ve bulgular hastaligin siddeti, altta yatan komorbidite gibi degiskenler nedeniyle
hastadan hastaya farklilik gostermektedir. PE siiphesi olan hastalarin erken donemde taninmasi,
morbidite ve mortalitenin azaltilmas1 adina olduk¢a 6nemlidir. PE’de son 30 yilda tam ve
tedavide goriilen gelismelere ragmen erken donem 6liim oranlar1 halen yiiksek seyretmektedir.
Yapilan caligmalar masif PE hastalarinin bircogunun basvurunun ilk saatlerinde 61diigiinii
gostermektedir. Bu hastalarda acil durum yonetimi genellikle oldukga etkilidir. PE tedavisinde

oncelikle pulmoner rezervin saglanmasi ve niiksiin 6nlenmesi tizerine odaklanmaktadir (12).

2.1.2. Epidemiyoloji

EPI-GETBP calisma grubunun Fransa’da yaptig1 ¢aligmada derin ven trombozu (DVT)
insidansi yaklasik 100.000’de 124, PE insidansi ise 100.000’de 60 bulunmustur (13). PE tani
ve yonetimine iligkin yaymlanan Avrupa kilavuzlarinda ise PE insidans1 100.000’de 39-115

arast, DVT insidansi ise 100.000’de 53-162 arasinda gosterilmektedir (14). PE, her y1l Amerika



Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 100.000-200.000 kadar o6limden sorumludur. Miyokard
enfarktiisti (MI) ve serebrovaskiiler olaylardan (SVO) sonra en yaygin kardiyovaskiiler 6lim
nedenidir (15). Pek ¢ok PE vakasina tani konulamadigindan gergek insidansi hesaplamak
guctlr. PE onlenebilir hastane i¢ci mortalitenin en 6nemli nedenlerinden olmaya devam
etmektedir (16).

Derin ven trombozu hastalarinin yaklasik %40-50’sinde PE gelistigi bilinmektedir.Bu
nedenle PE insidansinin daha fazla olmasi muhtemeldir (12). Otopsi sonuglar1 da PE nedeniyle
Olen hastalarin yalnizca %30-45’inde hastaligin 6liimden once tespit edildigini géstermektedir
(17). Klinik veriler siklikla 60-70 yas araliginda sik goriildiigiinii géstermektedir. Buna ragmen,
otopsi verileri 70-80 yasi isaret etmektedir. Akut PE tedavi edilmedigi miiddetge %30 oraninda
mortal seyretmektedir. Akut PE hastalariin %10’u aniden, kalan kismi da ilk 2 saat i¢inde
Olmektedir (14,18). PE’nin genel insidansi erkeklerde kadinlara gore daha yiiksektir (sirasiyla
100.000’de 56’ya kars1 48) (19). insidans kadmlarda artan yasla beraber artmaktadir (20).
Yapilan ¢alismalar statin kullanimi, diizenli egzersiz ve diisiik beden kitle indeksinin insidans1
azaltabilecegini gostermektedir (21).

2.1.3. Patofizyoloji

Periferik derin venlerden kaynaklanan trombiis yerinden ayrilip pulmoner dolasima
embolize oldugunda PTE olusmaktadir. Daha biiyiik trombiisler ana pulmoner arterleri, daha
kii¢iik olanlar ise segmenter ve subsegmenter pulmoner arterleri tikamaktadir. Pulmoner
damarlarin tikanmasi sonucu, alveol ve kapiller dolagim arasindaki gaz alisverisi bozulur.
Alveole dolan oksijenden zengin gaz pulmoner Kkapiller dolasimin olmamasi nedeniyle
pulmoner dolasima gegemez. Bu durum O6lii bosluk ventilasyonuna sebebiyet verir. Ayrica
vaskiiler damarlardaki bu tikaniklik aktive trombositlerden serotonin ve tromboksan
salinmasma ve bu aracilarla akcigerin etkilenen bolgelerinde vazokonstriksiyonun
tetiklenmesine neden olur. Artmis vazokonstrilkksiyon ve pulmoner arterlerin trombiis ile
tikanmasi pulmoner vaskiiler direncin artmasina ve akcigerde ventilasyon-perfiizyon
uyumsuzlugunun gelismesine neden olmaktadir. Pulmoner arterlerdeki sistolik basincin artmasi
sag ventrikiil lizerindeki basincin artmasi ve sonug olarak sag ventrikiil yetmezliginin gelismesi
ile sonuglanir. Sag ventrikiil yetmezliginin artmasiyla birlikte sol ventrikiiliin dolumu
bozulabilir. Bu durumu koroner arterlerin yetersiz dolumuna neden olarak Kklinikte
hipotansiyon, senkop, elektromekanik disosiasyon ve ani 6limile prezente olabilir.
Akcigerlerde yer ¢ekiminin de etkisi ile pulmoner dolasim alt loblarda daha fazladir. Bu nedenle
alt loblar PTE’den daha fazla etkilenmektedir. Segmenter ve subsegmenter PTE gibi periferik

damarlarin etkilendigi PTE’lerde intraalveolar kanama ile pulmoner enfarktiis daha sik



goriilmektedir. Pulmoner enfarktiis siklikla kardiyopulmoner rezervi kotii olan hastalarda
ortaya ¢ikmakla birlikte, hastalarin yaklasik %10’unda altta yatan kardiyopulmoner hastalik

olmamasima ragmen pulmoner enfarktiis eslik etmektedir. (22).

2.1.4. Risk Faktorleri

Pulmoner tromboemboliler ¢ogunlukla alt ekstremite derin venleri veya pelvik venlerde
olusan trombiislerden kopan parcalardan kaynaklanmaktadir. Daha az siklikta da iist
ekstremitelerdeki tromboembolik olaylar nedeniyle olmaktadir. Cesitli sebepler VTE
olusumunu artirmaktadir. Virchow un agiklamis oldugu triyada gore hiperkoagulabilite, vendz
staz ve damar endotez hasar1 VTE ni olusumunda baslica faktorlerdir. Damar endotel hasar1 ve
vendz staz gibi faktorler ¢ogunlukla sonradan kazanilmaktadir (22). VTE risk faktorleri
kazanilmis ve kalitsal risk faktorleri olarak 2 baslik altinda toplanmaktadir. Ayrica yapilan
calismalar sonucunda risk faktorleri VTE gelisimi iizerine giiclii etkili, orta etkili ve zayif etkili
risk faktorleri olarak da gruplandirilmaktadir.

Tablo 1°de kazanilmis, tablo 2’de dogustan VTE risk faktorleri gosterilmektedir

(14,23,24).
Tablo 1. Vendz Tromboemboli I¢in Kazanilmis Risk Faktorleri
Zayif etki Orta etki Guclu etki
3 ginden fazla yatak Diz cerrahisi Kirik (kalg¢a veya bacak)
istirahati
8 saati asan ucak yolculuklar1 Konjestif kalp yetmezligi Kalca veya bacak replasman
terapisi
Artan yas (40>) Solunum yetmezligi Major genel cerrahi
Laporoskopik cerrahi Hormon replasman terapisi ~ Major travma
Obezite Kanser Spinal kord yaralanmas1
Gebelik (antepartum siireg)  Gebelik (postpartum siirecg)
Varikoze venler Vendz tromboemboli
Tablo 2. Vendz Tromboemboli I¢in Kalitsal Risk Faktorleri
Zayif etki Orta etki Guglu etki




Hiperhomosisteinemi Faktor V Leiden mutasyonu  Antitrombin eksikligi

Kan gruplarinda pozisyonel Protein C eksikligi
degisiklik (O kan grubu
disinda)

Faktor Il geninde mutasyon  Protein S eksikligi

Antikoagiilan  yolaklarinda
eksiklik

Doku Faktor Yolu Inhibitorii
(TFPI) eksikligi

Son PE rehberinde tromboembolik olaylar i¢in risk faktorleri giiglii, orta ve zayif olarak
ayrilmaktadir. Giiglii risk faktorleri; alt ekstremite kiri81, diz ve kalca replasman 6ykiisii, spinal
kord hasar1 ve major travma gibi immobilizasyon nedenleri ve MI, gecirilmis VTE, atriyal
fibrilasyon (AF) oOykiisii gibi kardiyovaskiiler hastaliklar olarak degerlendirilebilinir.
Otoimmiin hastaliklar, trombofili varligi, kan transflizyonu ve santral vendz katater orta risk
faktdrlerinin baslicalaridir. Ileri yas, gebelik, HT, DM, obezite ve 3 giinden fazla yatak istirahati

ise zayif risk faktorleri arasinda yer almaktadir (22,25).

2.1.5. Siniflandirma

Pulmoner tromboembolide ¢esitli smiflandirma yontemleri mevcuttur. Klinik tabloya
gore, 30 giinliik mortalite riskine gore, semptomlarn gelisme siiresine gore ve radyolojik
goriiniime gore olan smiflandirmalar baslica smiflandirmalardir. Semptomlarin gelisme
stresine gore PTE akut, subakut ve kronik olarak 3’e ayrilmaktadir. Akut PTE’de damarlarin
tikanmasma sekonder olarak semptom ve bulgular dakikalar-saatler i¢inde geligir. Subakut
PTE’de ise ttkanma durumunu takip eden siiregte, giinler ya da haftalar i¢inde semptomlar
gerceklesir. Olay kronik oldugunda ise semptomlar uzun yillar boyunca devam etmektedir ve
pulmoner hipertansiyona zemin olusturmaktadir (26,27).

Klinik olarak ise PTE masif, submasif ve nonmasif PTE olarak smiflandirilir. Hastane
basvurusu sirasinda hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar masif PTE smifindadir.
Hemodinamik instabilite; kardiyak arrest, obstriiktif sok ya da persistan hipotansiyon
durumunun olmasidir. Obstriiktif sok sistolik kan basmcmin (SKB) <90 mmHg olmasi ya da
SKB’yi 290 mmHg tutabilmek i¢in vazopressor ihtiyacinin olmasi ve bu duruma end organ

hipoperflizyon bulgularinin eslik etmesi durumudur. Persistan hipotansiyon ise SKB’nin <90



mmHg olmasi1 veya 15 dakikadan uzun siirede 40 mmHg’den daha fazla diismesidir. Ayrica bu
hipotansiyonun baska bir sebeple agiklanamiyor olmasi da nemlidir. Hemodinamisi stabil olan
hastalardan ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyonu (hipoknezi, dilatasyon...) bulgusu
olanlar ise submasif PTE olarak smiflandirilmaktadir. Nonmasif PTE’de ise hem sistemik kan
basinct hem de sag ventrikiil fonksiyonlar1 normaldir (14,25). Stabil ve stabil olmayan PTE nin
ayrimi  ¢ok Onemlidir. Hemodinamik olarak stabil hastalar hafif semptomatik veya
asemptomatik olabilir. Bu hastalarda sivi tedavisine yanit vardir. Stabil olmayan PTE obstriiktif
sok ve dliimle sonuglanabilir. Oliim genellikle ilk iki saat icerisinde gergeklesir ve mortalite
riski 72 saat boyunca devam eder (26,27).

Radyolojik gorlinlime gore ise trombiisiin tikadigi pulmoner arterin dalina gére PTE
subsegmenter emboli, segmenter emboli, lober emboli, ana pulmoner arter embolisi ve saddle
emboli olarak smniflandirilir. Trombiis ana pulmoner arterin ¢atallanma noktasinda yerlesim
gosteriyorsa buna saddle emboli denmektedir. Hastalarm %3-6’sinda goriiliir ve siklikla
klinikte hemodinamik instabilite mevcuttur (16). Erken dénem (30 giinlik) mortalite riskine
gore yapilan smiflandirmadan ise prognostik degerlendirme boliimiinde bahsedilecektir.

Ozellikle hemodinaminin 6n planda oldugu yaklasimda tamamlayici rol BT anjiyografi
ve ventilasyon-perflizyon sintigrafisi kullanilarak yapilan morfolojik incelemeye dayanir.
Trombiisiin kiitlesi 6nemlidir. 2003 ile 2009 arasinda dogrulanmis akut ve subakut PTE
hastalarmm %20’si masif PTE’li, %47’si submasif PTE olarak degerlendirilmistir. Kalan
%33’liikk kisim kii¢iik periferik bir PTE’den olusmaktadir. Masif PTE’de hastane i¢i mortalite
%24.5 ve submasif PE’de %1.6 olarak belirlenmistir (28).

2.1.6. Klinik Bulgu ve Semptomlar

Yapilan ¢aligmalar erken donemde PTE tanis1 alamayan hastalarin yaklasik %30 unun
oldigiinii gostermektedir. Bu nedenle hastaligin erken donemde taninmasi morbidite ve
mortalite acisindan olduk¢a 6nemlidir. Acil servislerde PTE’yi teshis edememek ciddi bir
yonetim hatast olarak kabul edilmektedir (29). Erken donemde tanmin bu kadar 6nemli
olmasma ragmen klinikte PTE hastalar1 bazen asemptomatik olabilmektedir ya da acil
servislere ani 6liimle bagvurabilmektedir. Tasikardi, dispne, hipoksemi, gogiis agrisi, sok gibi
karakteristik bulgu ve semptomlar vardir ancak spesifik degildir. Akut MI, konjestif kalp
yetmezligi (KKY) veya pnomoni gibi pek ¢ok durumla karigabilmektedir. Pulmoner Emboli
Tan1 IT (PIOPED II) calismasinda hastalarda en yaygin izlenen fizik muayene bulgulari takipne
(%54) ve tasikardi (%24) olarak bulunmustur. En sik goriilen semptomlar ise dispne (%73),
ploretik tarzda gogiis agris1 (%44), baldir ve uyluk agris1 (%44), baldir ve uylukta sisme (%41)
ve Oksiiriiktiir (%34).Bunlar1 hemoptizi ve senkop izlemektedir (30). Senkop, akut masif

6



PTE’de pulmoner yatagin masif obstriikksiyonuna bagli olarak olusmaktadir. Obstriiksiyonun
siddetine gore sok ve ani 6liim de izlenebilmektedir (31,32).

Masif PTE’de klinik ortaya ¢ikan sag ventrikiil yetmezligi ile karakterizedir. Sag ventrikiil
dilatedir, hipokinezi, tagikardi, galop ritmi vardir. Trikiispiit yetersizligine bagli olarak sistolik
iflirim ve artmig santral vendz basing goriiliir ve sonug¢ olarak akut kor pulmonale gelisir.
Hepatik konjesyon varliginda hepatojuguler reflii veya hepatomegali de goriilebilir. Basit
tagikardi veya takipne dolagimin unstabil olmadig1 anlamima gelmemektedir (28).

Akut submasif PTE’de ise hastalarin hemodinamisi stabildir, takipne ya da tasikardi
goriilebilir. Bu hastalarda ekokardiyografi ya da BT anjiografi ve/veya sag kalp kateterizasyonu
ile belgelenen sag ventikiil islev bozuklugu vardir (31). Akut nonmasif PTE’de de submasif
PTE‘ye benzer bulgular vardir. Hastalarin hemodinamisi stabildir. Yine tagikardi ve tasipne sik
izlenen bulgulardir. Ancak bu hastalarda sag ventrikiil islevleri olagandir (14).

Acil servise bagvuran hastalar arasinda tanida zorluk yasanan grup trombiisiin kiiciik
segmental/subsegmental dallar1 tikadig1 hastalardir. Bu hastalar asemptomatik olabilir. Takipne
ya da tasikardi goriilebilir ya da viicut sicakliginda hafif bir yiikselme ile karakterize olabilir.
Meignan ve ark. proksimal DVT’si olan hastalarin %40-50’sine akciger perfiizyon taramalar1
ile sessiz PTE tanisi koymuslardir (12). Cok sayida kii¢iik emboli zaman i¢inde pulmoner yatagi
tikayarak subakut masif bir PTE durumuna da neden olabilmektedir. Bu hastalarda 1-2 haftalik
stire boyunca ilerleyici bir efor dispnesi goriilmektedir. Bir PTE epizodu sonrasi tekrarlayan
baska epizodlarin da olmasi altta yatan malignite bulgusu olarak diisiiniilebilir (28). Kronik
pulmoner hipertansiyonda da hastalar ilerleyici efor dispnesi ve sag yetmezlik bulgulari
(carpint1, yorgunluk, hemoptizi, egzersiz ile iligskili gdgiis agris1 ve senkop) ile basvurabilir.
Akut PTE’den 6 ay sonra yapilan kontrollerde devam eden normal kapiller wedge basincinin
yaninda ortalama pulmoner arter basmcinin 25mmHg’den fazla olma durumu vardir. PTE
sonrasinda prevalansi %4 olarak bildirilmistir (33).

Bazi1 hastalarda pulmoner enfarktiis goriilebilir. Bu durumun hemodinamik sonuglar1
yoktur. Kiglk, distal embolize edici trombiislerden kaynaklanmaktadir. Bazen alveoler
kanama, plorit veya kii¢iik plevral eksiidalar goriilebilmektedir. Plevrada agri, oksiirtik, ates,
hemoptizi, akcigerde konsolidasyon goriilebilir (28).

2.1.7. Tanisal Yaklagim

Pulmoner tromboemboli agisindan kuskulu olan hastalarin erken donemde tani
almasmin mortalite ve morbiditenin azalmasi {lizerine sagladig1 katki yapilan ¢aligmalarda
gosterilmistir. Bu nedenle giiniimiizde acil servislerde PTE agisindan kuskulu semptom ve

bulgular1 barindiran hastalarin hizli bir sekilde taninmasi ve tedavilerinin hemen baslanmasi
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amactyla kullanimi kolay tanisal skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Yapilan ¢alismalar D-
dimer ve klinik skorlama sistemlerinin beraber kullanilmasinin hastalarin yaklagik olarak
%30’unda ileri tetkik gerektirmeksizin PTE tanisinin diglanmasini sagladigini gostermektedir.
Modifiye Wells skoru ve Revize Geneva skoru klinikte tanisal yaklagimda en sik kullanilan 2
skor olarak yer almaktadir (25,26).

Tablo 3’te PTE i¢in kullanilan Modifiye Wells skorunun kriterleri ve karsiligindaki
puanlamalar gosterilmektedir.
Tablo 3. Modifiye Wells Kriterleri

Durum Puan
Semptomlar ve belirtiler derin ven trombozunu diistindiiriiyor 3.0
Kalp atis1 >100/dakika 1.5
Yakin zamanda inmobilize olma ya da cerrahi operasyon gecirme (<4 hafta) 1.5
PE veya DVT oykisu 1.5
Hemoptizi 1.0
Aktif kanser 1.0
Diger tanilardan daha olas1 3.0

Tablo 4’te PE seyrinde kullanilabilen bir diger skorlama olan Revize Cenevre Skoru
gosterilmektedir.

Tablo 4. Revize Cenevre Skoru

)
c
QD
=]

Durum

DVT veya PE 6ykusi

Kalp atis1 (75-94 atim/dakika)
Kalp atis1 (>75-94 atim/dakika)

1 ay i¢indeki kirik ya da cerrahi islem

Hemoptizi
Aktif kanser

Tek tarafli alt bacak agrisi

Derin vendz palpasyonda alt bacak agris1 ya da tek tarafli 6dem

AW NN DN O W

65 yas > olma

Geneva skorlama sisteminde ise; 0-3 puan alan hastalar diisiik klinik olasilikli, 4-10

puan alanlar orta klinik olasilikli, 11 ve iizeri puan alanlar ise yiiksek klinik olasilik olarak



degerlendirilmektedir. Bu skorlama sistemleri acil servise bagvuran stabil hastalarin daha ileri
tetkiklere ihtiyact olup olmadigini degerlendirmek icin kullanilmaktadir. Kritik hastalarda
giivenilirligi tartismalidir (25).

2008 yilinda gelistirilen ve giiniimiizde acil servislerde de siklikla kullanilan PERC (The
Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria) kriterleri bir diger kriterdir. Yas <50, nabiz<100/dk,
oksijen satiirasyonu >%95, hemoptizi, 6strojen kullanimi, gecirilmis DVT ya da PTE, tek tarafli
bacak sisligi ve son 4 haftada gegirilmis cerrahi ya da hastane yatisi gerektiren travma 0ykisu
PERC kriterlerini olusturmaktadir. Hasta bu kriterlerin her biri i¢in karsilanmasi durumunda
“0” puan, karsilanmamasi durumunda ise “1” puan alir. Puani 0 olan hastalarda PTE klinik
olasilig1 <%]1 altindadir ve ileri laboratuvar ve goriintiileme tetkiklerine gerek yoktur (35).

Hemodinamisi stabil olan ve yakin zamanda travma, cerrahi 6ykiisii olmayan bir PTE
stipheli hastada ilk goriilecek laboratuvar tetkiki D-dimerdir. D-dimer testi negatif sonuglanir
ve klinik olasilik skorlar1 da diisiik olasilig1 gosteriyor ise PTE olasiligi diisiiktiir. D-dimer testi
pozitif sonuglanan hastada ise ileri tetkik ihtiyact mevcuttur. D-dimer fibrin pihtilariin plazmin
tarafindan parcalanmasi sonrasi ortaya ¢ikmaktadir. Postoperatif hastalarda yiikseleceginden
kullanim1 uygun degildir. Travma hastalar1 ya da hastaneye yatan hastalarda da yiikselir ve
kullanim1 disiiniilmelidir. Trombotik olay sonrast D-dimer seviyesi normal insanlara gore
yaklasik 8 kat yiikselir ve 1. ve 2. hafta arasinda baslangi¢ degerinin yaklasik 1/4° tine kadar
diiger. D-dimer degerinin normal smirlara donmesi 15-20 giin arasinda olmaktadir (25).

Ileri tetkik gerektiren hastalarda Bilgisayarli Toraks Anjiografi (BTA) PTE tanisinda
altin standart olarak ifade edilebilir. Yeni cihazlarda kii¢iik trombiisler bile goriinebilmektedir.
PIOPED II ¢aligmasinda Bilgisayarli Tomografi Venografi (BTV) ile birlikte yapildiginda
duyarlilik %96°a ¢ikmaktadir (39, 42). BTA negatif oldugunda klinik ya da laboratuvar uygun
bile olsa olasilik diisiiktiir. Onemli bir ekarte ettiricidir (43). Pulmoner arter karinasinda “eger”
sekilli biiylik PTE’ler tam bir tikaniklig1 yol agmadan pulmoner perfiizyonun bozulmadan
devam etmesine neden olabilir. Bu durumda perfizyon sintigrafisi normal olarak
degerlendirilebilir. Bu durum BTA’nin ventilasyon/perfizyon (V/P) sintigrafisine gore
avantajlarindan biridir. Aksine kii¢lik subsegmenter ya da segmenter tikanikliklar ise BTA’da
tespit edilemezken perfiizyon sintigrafisini etkileyebilir (44).

Ventilasyon/perflizyon sintigrafisi ise bir diger tani aracidir. BTA’nin yayginlagmasi
sonras1 giiniimiizde kullanimi azalmistir. BTA tetkikine ulagilamayan merkezlerde, yiiksek
klinik olasilikli ancak BTA ile tan1 konulamamis, kontrast madde alerjisi 0ykiisii olan veya

bobrek yetmezligi olan hastalarda alternatif tan1 yontemi olarak kullanilmaktadir (44). Normal



bir ventilasyon-perfiizyon (V/Q) akciger taramasi PE tanisini etkin bir sekilde diglamaktadir
ancak PE siiphesi olan hastalarin %25’ inde normaldir (39).

PTE hastalarinin bir gogunda DVT eslik etmektedir. Bu nedenle DV T nin tespiti de PTE
tanisinda olduk¢a 6nemlidir. Ekstemitelere yonelik vendz doppler ultrasonografi; DVT ’yi tespit
edebilen, hizli ve invaziv olmayan bir yontemdir. Egitimli yogun bakim doktorlar1 tarafindan
yapildiginda %86 duyarlilik, %95 6zgiilliik saglamaktadir (37). Ultrasound goriintiilleme (USG)
pelvik ven trombozunu ayirt etmede giivenilir degildir. Bu konuda USG’nin %29 duyarl
oldugu goriilmiistiir (38). Doppler USG ozellikle gebelerde tanida 6nemli bir yere sahiptir.
Klinik olarak PTE diisiiniilen gebe hastalarda akut siirecte DVT saptanmasinda tanisaldir.
Ancak PTE olgularinin yarisinda DVT goriintiileme bulgusu bulunmamaktadir. Ancak tan1 i¢in
invaziv omayan bir yontem olmasi nedeniyle, klinik bulgular ve pozitif D-dimer varliginda
kullanimi son derece Oonemlidir (41). PTE siiphesi olan semptomatik bir hastada BT
anjiyografiye kontraendikasyonu, V/P sintigrafisine ulagilamamasi gibi nedenlerle ileri
goriintiileme yontemleri yapilamiyorsa konulan DVT tanis1 PTE i¢in hiikiim vermede yeterlidir
(36).

Elektrokardiyografi (EKG) ya da ekokardiyografi taniya yardimeci diger testlerdir.
Tasikardinin de eslik ettigi durumlarda EKG yararli olmayabilir. EKG ve ekokardiyografi sag
kalp etkilenimini gostermesi acisindan olduk¢a 6nemlidir. Ekokardiyografide hastalarda sag
ventrikiil apeksinin normal duvar hareketi, ancak sag ventrikiil ortasi serbest duvarinda akinezi
bulgusu McConnel isareti olarak isimlendirilir. Onemli bir PTE bulgusu olarak diisiiniiliir. PE
tanisinda %71 pozitif prediktif degere ve %96 negatif prediktif degere sahiptir. Bunun disinda
sag ventrikiil ejeksiyon paterninin bozulmasi (60-60 isareti), interventrikiiler septumda
paradoksal hareket, septumun sola deviasyonu, sag ventrikiil dilatasyonu, ventrikiil duvarinda
orta veya agir hipokinezi, sag atriyumda mobil trombiis varligi, patent foramen ovale varligi ve

pulmoner hipertansiyon varligi diger gozlenebilecek EKO degisiklikleridir (40).

2.1.8. Prognostik Degerlendirme

Yapilan ¢aligmala PTE tanisinin atlanmasmin yiiksek mortalite ile iligkili oldugunu
g6stermektedir. Tanidaki yanhs pozitiflik de hastalar1 gereksiz yere antikoagiilan tedavisinin
risklerine maruz birakabilmektedir (17). PTE sonrasi 6liim oranlar1 hastanin hemodinamik
olarak stabil olmas1 ve altta yatan major hastaliginin olmamasi kosuluyla 3-6 aylik antikoagulan
tedavisi i¢in %5’ten az olarak kabul edilmektedir. Antikoagiilan tedavi ile tekrarlayan
tromboemboli oranlar1 %5’in altinda ve 10 yil sonrasinda 6lim %30 kadar goriilmektedir.

Niikslerde DVT yerine bir PE’nin varligi daha olasidir. Kronik tromboemboli pulmoner
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hipertansiyona %35 oraninda neden olmaktadir. Cogu hastada ilk atak sonrasi perflizyon
sorunlar1 vardir (47). PTE hastalarinda 3 aylik mortalite oranlar1 %0-4.7 arasinda gosterilmistir
(48,49). PTE’ye bagh 6liim %0-2.2 oranlarinda degismektedir (50). Van Gogh caligmasinda
PTE’siolan 2110 hastanin 109’u antikoagiilan tedavisi sirasinda ¢lmiistiir ve toplam 6liim orani
%035.2 olarak bulunmustur (51). Matisse ve Van Gogh ¢alismalari, DVT olan hastalarda 6liim
oranlarin1 PTE hastalarina gore daha diigiik oldugunu gostermektedir (51,52). Tanidan 3 ay
sonra kiimiilatif mortalite oranlari ise %9.5-18.6 arasinda degismektedir (18,53). Carson ve ark.
PTE hastalarmi 1 yillik takibe aldig1 bir ¢alismada ise bu 1 yillik siiregte genel 6liim oranini
%23.8, PTE ile iligkili 6liim oranmi %2.5 olarak bulmuslardir (54).

Yiiksek hastane i¢i ve uzun donem mortalite oranlar1 klinikte acile PTE ile bagvuran
hastalarda prognozu ©6ngdrmeye yarayacak kolay uygulanabilir skorlama sistemleri ve
smiflandirma yontemleri gelistirme ihtiyacin1 dogurmustur. Bu dogrultuda giiniimiizde PESI
(Pulmonary Embolism Severity Index) ve sPESI (Simplified Pulmonary Embolism Severity
Index) gibi klinik skorlama sistemleri gelistirilmistir (14,25). Bu skorlar hastalarin 30 giinliik
mortalitelerinin belirlenmesine yardimci skorlama sistemleridir. PESI skoru 11 klinik
parametre, sPESI skoru ise 5 klinik parametreden olusmaktadir. Her bir parametre
puanlandirilmaktadir. PESI skorunda toplam puana gore hastalar; 30 giinliik mortalite riski
acisindan; smif I (65 puan<), smif II (66-85), smif I (86-105), smnif IV (106-125), smif V
(>125) olarak belirlenmistir. sPESI skorunda ise; 0 (sifir) puan mortalite i¢in diisiik risk, >1
puan ise yiiksek risk olarak degerlendirilmektedir (14,25).

Bu skorlama sistemleri ile hemodinamik parametreler, laboratuvar ve gorlntileme
bulgularmin birlikte kullanimiyla hastalar erken donem (30 giinliik) mortalite riskine gore 3
grupta smiflandirilmaktadir. Bunlar diisiik, orta ve yiiksek risktir. Orta risk de kendi arasinda
orta diisiik ve orta yliksek olarak 2 gruba ayrilir. Asagida Sekil 1°de akut PTE hastalarinin erken
donem mortalite riskine gore smiflandirilmast gosterilmektedir. Diisiik 6liim riskine sahip
hastalarda 30 gunlik mortalite riski <%1, orta riskli grupta %3-15, yiksek riskli grupta ise
>%15°dir. Yiiksek riskli hasta grubunda trombolitik ya da embolektomi diisiiniilmelidir (14,25).

Tablo 5: Akut PTE hastalarinda erken mortalite riskine gore siniflandirma

Erken dénem Hemodinamik PESI I11-1V BTA veya Y Uksek
mortalite riski instabilite veya SPESI >1 TTE’de sag kardiyak
venrikdil troponin

disfonksiyon

bulgular:
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Y Uksek + Gerekmez + Gerekmez

/ Yiksek - + + +
Orta \
Diisiik - + Birisi (+) veya her ikisi (-)
Diisiik - - -
2.1.9. Tedavi

2.1.9.1 Hemodinamik ve Solunumsal Destek

Ventilasyon perflizyon uyumsuzlugu goriilen hastalarda saturasyon %90 altinda ise
oksijen tedavisi diisiiniilmelidir. Instabil durumlarda yiiksek akim oksijen tedavisi ve non-
invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) diisiiniilebilir (59). Invaziv mekanik ventilasyon (IMV)
pozitif intratorasik basing olusturarak PE’deki sag ventrikiil yetmezligi ile hipotansiyonu
derinlestirebilmektedir. Bu yiizden son tercih olarak kullanilmalidir ve hemodinamik etkileri
minimalize edilmelidir (60). PE hastalarinda sag ventrikiil yetmezligi Onemli Olim
nedenlerindendir. Bu hastalarda sivi tedavisi az oldugunda sag ventrikiil fonksiyonlar1 daha da
kotiilesmektedir. Bu ylizden santral vendz basing Olclimii ve ultrason ile vena kava
goriintiilemesi kilavuzlugunda sivi replasmani yapilmaktadir (61). NoOroepinefrin sistemik
dolagimi ve miyokart perflizyonu iyilestirir, kardiyojenik soktaki hastalarda kullanilmalidir.
Diisiik kardiyak indeksi olan hastalarda ve normal kan basingli hastalarda dobutamin tercih
edilmektedir. Levosimendan sag ventrikiil kasilmasmi artirir ve pulmoner vazodilasyon
yapmaktadir (62). Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) gibi cihazlar PE’de dolasim
kollapst ve arrest durumunda kullanilmaktadir. Komplikasyonlar1 fazladir ve seg¢ilmis

hastalarda kullanilmalidir (63).
2.10.2 Antikoagulan Tedavi

Giliniimiizde unfraksiyone heparin (UFH), diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) ve
fondaparinuks antikoagiilan tedavide kullanilan baslica parenteral ilaglardir. Ulkemizde siklikla
UFH ve DMAH’lar kullanilmaktadir. Enoksaparin, tinzaparin, deltaparin ve nadroparin akut
PTE’de en sik kullanilan DMAH’lerdir (14,25). Hemodinamik olarak stabil hastalarda sistemik
antikoagllan tedavisiye kontraendikasyon yoksa parenteral antikoagilasyon ivedilikle

baglanmali ve ardindan K vitamin antogonistleri ile tedaviye devam edilmelidir. Hastalarda
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hizl1 dekompanzayon goriilebileceginden tedaviye erken baslanmasi 6nemlidir. Yatig sonrasi
beklemek yerine antikoagiilasyon tedavisiye acil serviste baglanilmasinin mortaliteyi azalttigi
yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (55,56).

Intravendz heparin 80 IU/kg bolus sonra 18 IU/kg/saat infiizyon olarak
uygulanmaktadir. Intavendz DMAH ise uygulama ve izlem kolayligi, heparin kaynakli
tedavinin dezavantajlarindan arimmis olmasi nedeniyle giiniimiizde daha sik uygulanan tedavi
yontemidir. DMAH Daha uzun yar1 dmiirliidiir. Bobreklerden elimine olmaktadir. Subkutan
olarak uygulanmaktadir. Enoksaparin 1mg/kg 12 saate bir veya 1.5 mg/kg giinde bir
uygulanabilir. Fondaparinux ise viicut agirligina gore 5, 7.5 veya 10 mg giinde bir uygulanabilir
(57).

2.10.3 Vitamin K Antagonistleri

Pulmoner tromboembolide altin standart olarak kullanilan ajanlardir. En yaygin
kullanilan vitamin K antagonisti sodyum varfarindir. Koagiilasyon kaskadinda faktor 11, VII,
IX ve X’un sentezlerini inhibe eder. Ayrica antikoagiilan etkisi olan protein C ve protein S’ yi
de inhibe eder. Etkisi ortalama 36 saatte baslar. Bu nedenlerle tedavide tek basma
baslanilmamalidir. En az 5 giin boyunca ve INR degeri 2 giin iist {iste 2-3 arasinda izlenene

kadar K vitaminin antagonistleri DMAH veya fondaparinuks ile birlikte verilmelidir (25).
2.10.4 Yeni Oral Antikoagtlanlar (YOAK)

Baslica kullanimda olan 4 etken madde mevcuttur. Bunlar; rivaroksaban, apiksaban,
edoksaban ve dabigatran eteksilatdir. Dabigatran eteksilat, Faktor II (trombin) lizerine direkt
etki ederek etkisini gosterir. Digeri ise faktor Xa iizerine etki ederek koagiilasyon kaskadi
iizerinde inhibitor etki yapar. Avantajlar1 kanama risklerinin diisikk olmasi, oral yoldan
alinabilmeleri, etki baslangicinin hizli olmasi, yart dmiirlerinin kisa olmasi, laboratuvar takibi
gerektirmemeleri, yiyecek ve ilaglarla etkilesimlerinin az olmasidir. Ancak gebelik, kanser,
bobrek yetmezligi gibi 6zel durumlarda kullanimlar1 hakkinda daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag
vardir (25,58).

2.10.5 Fibrinolitik Tedavi

Hemodinamik agidan stabil olmayan hastalar fibrinolitik tedaviden fayda
gorebilmektedir (56). Sistemik trombolitik tedavi ile antikoagiilan tedaviye gore sag ventikiil

dilatasyonu ve piht1 ¢oziilmesinde daha hizli iyilesme saglanmaktadir. Ik 48 saatte
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uygulandiginda en ¢ok fayda goriiliir. Tedavinin basarisizlik orani %8, ciddi kanama riski %9-
13 ve intrakraniyal kanama riski %7 olarak bildirilmistir (64). Trombolitik ajan olarak
ulkemizde doku plazminojen aktivadrii (rtPA), streptokinaz ya da tirokinaz kullanilabilir. Kisa
yar1 Omiir ve uygulama kolaylig1 sebebiyle rtPA kullanilmaktadir. rtPA’nin uygulama sekli
paranteral yoldan 100 mg/2 saat inflizyon seklindedir. PTE’den kuvvetle siiphelenildigi
vakalarda arrest sirasinda trombolitik ajanlarin bolus olarak kullanimmin faydali olabilecegi

yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (56,65).
2.10.6 Perkutan Katater ile Girisimsel Tedaviler

Sistemik trombolitik ilaglar ile perkiitan aracili embolektomi ve cerrahi embolektomi
PTE hastalarinda uygulanabilen girisimsel tedavi yontemleridir. Bu tedaviler yuksek riskli ve
hemodinamik olarak instabil olgularda ilk tedavi olarak uygulanabilmektedir. Orta ve diisiik
riskli hastalarda uygulanmasi dnerilmemektedir (64). Mekanik olarak reperfiizyonda femoral
yolla katater kullanilarak pulmoner arterlere girilir ve diisiik doz trombolitik verilir. Bagar1
oranlar1 heparine gore daha yiiksektir, kanama riski daha azdir (66). Yiiksek riskli ve se¢ilmis
orta riskli kisilerde cerrahi embolektomi i¢in olumlu sonuglar bildirilmistir. ECMO ile birlikte
uygulandiginda yiiksek yasam oranlar1 tespit edilmistir (67).

PTE hastalarinda takiplerde tedaviye ragmen trombiis rezoliisyonu olmaz, antikoagtilan
tedaviye sekonder kanama olaylar1 goriiliir veya antikoagiilasyon tedavi igin
kontraendikasyonlar bulunan durumlar gelisirse kalic1 veya gegici inferior vena kava filtreleri
(IVCF) diisiiniilebilir. PTE niiksiinii 6nleyebilir ancak yapilan ¢alismalar mortalite (izerine

herhangi bir etkisinin olmadigini géstermektedir (55).

2.2. Kalp Yetmezligi

2.2.1. Tamim

Kalp yetmezligi, yapisal veya foksiyonel bir kardiyak anormalligin neden oldugu, cesitli
belirtiler (yiiksek juguler vendz basing, pulmoner raller ve periferik 6dem) ve cesitli
semptomlarla (nefes darlii, ayak bilegi sismesi ve yorgunluk) karakterize olan klinik bir
sendrom olarak tanimlanmaktadir. Istirahatte ve stres durumunda kalp debisinin azalmasi
ve/veya intrakardiyak basinglarin yiikselmesi ile karakterizedir (68).
Son 20 yilda olan gelismeler sonucunda kalp yetmezligi hastalarmin yasam Omiirlerinin

uzamasi saglik sistemi lizerinde artan bir yiik ve maliyeti de beraberinde getirmistir. Bu nedenle

14



KY ayni zamanda sosyoekonomik ve etnik esitsizlikleri de barindiran klinik bir sendrom olarak
kabul edilmektedir (62,69). KY etiyolojisinde; bireysel ve gevresel risk faktorlerinden etkilenen
bircok farkli yolak mevcuttur. Farkli patofizyolojik mekanizmalara karsi genetik, gevresel,
fizyolojik varyasyonlar goriilmektedir. Akut dekompanse kalp yetmezligi (ADKY), KY nin
yeni ve kotillesen semptomlarmin siklikla hastaneye yatis ve acil servis bagvurusu ile
sonug¢lanan klinik durumudur. Diinya genelinde yasglanan popiilasyonla birlikte siklig1 artmig
ve salgin diizeyinde tanimlanabilecek bir sikliga ulagmistir (70).
2.2.2. Epidemiyoloji
Literatiirdeki KY hakkindaki meta-analizlerin sonucglarina goére tiim diinyada

erkeklerde daha sik izlenmektedir (%52.5) (71). Avrupa’da insidansi tiim yas gruplari i¢in %0.3
iken erigkinlerde %0.5 olarak saptanmistir. Prevalansi ise yaklagik %12’dir. Tan1 konulmamis
hastalar da goz Oniinde bulunduruldugunda prevalansin daha yiiksek olabilecegi tahmin
edilmektedir. Prevalans 55 yas alt1 hastalarda %1 iken, yasla birlikte artmakta ve 70 yas iistiinde
%10’u gecmektedir. Yapilan calismalarda KY hastalarmin yaklasik yarisinda ejeksiyon
fraksiyonunun (EF) azaldigi, kalan yarisinda ise korunmus EF oldugu gosterilmistir (72).

Akut kalp yetmezligi 65 yas iistii kisilerde onemli bir hastane yatig nedenidir. Yiiksek
mortalite ile seyreder. Hastane i¢ci mortalite %4-10 arasinda degismektedir. Amerika Birlesik
Devletleri genelinde (ABD) yapilan calismalarda bu oran %4-6, Birlesik Krallik genelinde
yapilan ¢aligmalarda ise (BK) %9 olarak bildirilmektedir (73-75). Hastane i¢i mortalite oranlari
ilk 30 giinde %10, ilk 1 yilda %22-27 kadardir (76). Kalp yetmezligi hastalarinda ortalama
hastane kalig siiresi 4.3 giindiir. Taburculuk sonrasi tekrarlayan hastane yatislar1 siktir.
Taburculuk sonrasi yeniden hastane kabul oranlar1 c¢aligmalarda %?24-45 olarak ifade
edilmektedir (72,73). ADKY nedeniyle yatan hastalar, taburcu olduktan sonra yeniden
bagvurma olasilig1 yiiksek olan hasta grubunu olusturmaktadir (78,79).

2012 yilinda yapilan bir ¢alismada ABD’de KY bakimimnin maliyetinin 30.7 milyar dolar
oldugu belirtilmektedir. Bu maliyetin 2030 yilinda 69.7 milyar dolara yiikselecegi
ongoriilmektedir. Bu toplam maliyetin %80’ini kronik tedaviden ziyade AKY’li hastalarin

olusturacagi ongoriilmektedir (77).
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Grafik 1. Kalp yetmezligi igin bakim maliyetleri

Kalp yetmezliginin altininda yatan bir¢ok hastalik mevcuttur. Bu hastaliklarin baglangig
zamani ve siddeti degisebilmektedir. Altta yatan hastaligin dogasina ve sendromun gelisme
hizina bagl olarak hastalarda farkli klinikler goriilebilir. ADKY’si olan hastalarm biiytlik
cogunlugu kétiilesen kronik KY nedeniyle akut hale gelmektedir (%70). Ilk kez basvuran

hastalarin yalnizca %51 ileri veya son evre KY olarak tani almaktadir (80).

2.2.3. Patofizyoloji

Yapilan son ¢alismalarda KY fenotipleri arasinda molekiiler diizeyde farkliliklar oldugu
gosterilmistir (81). Yapilan ¢aligmalar diisiik EF’li kalp yetmezliginde; NT-proBNP, blyime
farklilasma faktori-15 (GDF-15) ve interlokin-1 gibi molekiillerin patogenezdeki baslica
molekiiller oldugunu diistindiirtmektedir. Bu molekiillerin etkisi ile ortaya ¢ikan diziye 6zgii
DNA baglama transkripsiyon diizenlenmesi, diiz kas hiicre proliferasyonu ve nitrik oksit
biyosentezinin diisik EF’li KY’ndeki temel biyolojik siire¢ler oldugu disiiniilmektedir.
Korunmus EF’li kalp yetmezliginin patogenezinde yer alan baslica molekiiller ise integrin
subiinit B2 ve catenin f1°dir. Bu molekiillerin etkisi ile gergeklesen hiicre adhezyonu, 16kosit
migrasyonu, inflamatuar yanit, notrofil degraniilasyonu ve ekstraseliiler matrix
organizasyonunun korunmus EF’li KY’nde temel biyolojik siirecler oldugu diistiniilmektedir
(81). Tablo 6’da KY patogenezinde yer alan Onemli biyobelirtecler ayrintili olarak
gosterilmektedir (81,82).
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Yukarida bahsedilen molekiiler diizeydeki degisikliklere bagli olarak KY hastalarinda
bir takim patofizyolojik degisiklikler meydana gelmektedir. Diigiik EF’li KY ile hastaneye
yatirilan hastalarm bircogunda sistol ve diyastol sonu hacimler ve buna bagl olarak diyastol
sonu dolum basinci artar. Bu yiiksek diyastol sonu dolum basinci pulmoner vendz sisteme
iletilir. Artmig vendz pulmoner sistem basinct da sistemik vendz konjesyon ve hepatik
konjesyona sebebiyet verir. Bu durum Klinikte abdominal bolgede siskinlik, rahatsizlik ve
anoreksiya gibi bulgularin olugsmasina neden olur.

Korunmus EF’li KY ile basvuran hastalarda ise diyastol sonu basing/ diyastol sonu
hacim iligkisi yukar1 dogru kayar ve pulmoner ve sistemik venlerde konjesyon gorulur (83).
Tromp ve ark. calismasinda ise KY hastalari korunmus EF’li olanlar , orta kademe EF’si olanlar
ve diisiik EF’liler olarak 3 gruba ayrilmistir. Biyomarker profilleri diisiik EF’li KY hastalarinda
kardiyak gerilimle, korunmus EF’lilerde inflamasyon ile iligkili olarak bulunmustur. Orta
kademe EF’si olan hastalar ise hem kardiyak gerilim hem de inflamasyon ile iliskili bir

biyomarker profili gostermislerdir (82).

Tablo 6. Kalp Yetmezligindeki belirtegler, klinik ifadeleri ve islevleri

Biyobelirteg Gosterge Yorumlar

N-terminal  pro-B Kalp yetmezliginin HFrEF ile iliskili artan duvar stresine yanit
tipi natridiretik peptit teshisi ve risk olarak kalpte Uretilen prohormon
(NT-proBNP) smiflandirmasi

Yiksek hassasiyetli

Akut koroner sendrom

Kas kasilmasinin diizenleyici proteini

kardiyak troponin T teshisi

(hs-cTnT)

TUmorgenisite 2'nin - Kalp yetmezliginin Miyokardiyal gerilmeye yanit olarak
(sST2) ¢cozunlr prognozu uretilen interlokin-1 reseptor ailesinin
baskilayicisi uyesi

Biiyiime farklilasma Arastirma HFrEF ile iliskili inflamatuar yolaklarda
faktori-15  (GDF- yer alan dlzenleyici protein

15)

Sistatin C Bobrek fonksiyon Lizozomal proteinazlarin ve sistein

bozuklugu teshisi, kalp

yetmezliginde arastirma

proteazlarin inhibitorii
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Galektin-3 (Gal-3)  Kalp yetmezliginin  Apoptoz ve anjiyogenezde yer alan protein
prognozu faktorii, ventrikiiler yeniden sekillenmeyi
destekledigi kaydedildi

Yuksek hassasiyetli Kardiyovaskiiler hastalik Enflamasyona yanit olarak iiretilen

C-reaktif ~ protein risk smiflandirmasi pentamerik protein
(hs-CRP)
Urik asit Romatolojik Bobrek tarafindan  temizlenen piirin

hastaliklarm  tan1  ve metabolizmasinin yikim {irtinii
tedavisi, kalp

yetmezliginde arastirma

Kalp yetmezliginde viicutta sodyum ve sivi tutulmasit klinik tablonun ana
bilesenlerinden biridir. Nefes darliginin ve periferik 6demin temel nedenidir. Néroendokrin
sistem KY’nin ilerlemesinde ve kroniklesmesinde 6nemli bir etmendir. Bu hastalarda hayati
organlardaki perfiizyonun saglanmasi i¢in renin anjiotensin sistemi aktive olmaktadir ve
miyokardin kasilmasi kolaylasmaktadir. Adrenerjik sistemin ve renin-anjiyotensin-aldosteron
sisteminin aktivasyonu ventrikiillerin seklinde degisikliklere neden olur. Apoptoz gerceklesir
ve miyokard dokusu haraplanir. Bu aktivasyon miyokart sertligini artirr ve miyokardiyal
fibrozise yol acar. Bu aktivasyonun farmakolojik blokaji Kronik K'Y ’de sagkalimu iyilestirebilir
(84).

2.2.4. Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi, DM, HT, hiperlipidemi, obezite, romatizmal kalp hastaliklari,
diger kalp kapak hastaliklari, kardiyomyopatiler ve bazi pulmoner hastaliklar kalp yetmezligi
riskini artiran baslica komorbiditelerdir. Bunlarin yaninda tiitiin kullanimi, yag, kolesterol ve
tuzdan zengin beslenme, yetersiz fiziksel aktivite, asir1 alkol alimi da diger risk faktrlerdinden
bazilaridir (85). Risk faktorlerinin paterni, risk faktoriiniin prevalans: ve bdlgelere gére
degismektedir. Yapilan caligmalarda, batili iilkelerde en sik KY nedeni olarak iskemik olmayan
kardiyomiyopatiler olarak gdsterilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde en sik neden romatizmal
kalp hastaliklaridir. iskemik kalp hastaliklar1 Sahra alt1 Afrika’da nadir bir nedendir (86).

Kardiyomiyopatiler 6nemli bir KY nedenidir. Ailesel, idiyopatik, dogum sonrasi,
otoimmiin, infiltratif, bulasic1 ve diger inflamatuar nedenlerden kaynaklanabilmektedir (87).
Hipertansiyon iskemik kalp hastalig1 varligindan bagimsiz olarak tek basma bir KY nedeni

olarak gosterilmektedir (88). Agir alkol kullanimi1 da 6nemli bir KY nedenidir (71). KY i¢in
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risk faktorlerini inceleyen birgok caligmanin derlendigi bir meta-analizde boélgelere gore
degismekle birlikte iskemik kalp hastaligt ve HT en sik izlenen risk faktorleri olarak
bulunmustur. Bunlar1 kalp kapak hastaliklar1 ve kardiyomyopatiler izlemekteydi (71).

2.2.5. Siniflandirma
Kalp yetmezligi terminalojik olarak 3 ana grupta siniflandirilmaktadir (68):

e Ejeksiyon fraksiyonuna gore
e Zaman slrecine gore

e Semptomatik ciddiyete gore
e Etiyolojiye gore

2.2.5.1 Ejeksiyon fraksiyonuna gore siniflandirma

1-Azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (HFrEF): Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun <%40 oldugu hastalardir. Sol ventrikiiliin fonksiyonunda 6nemli kayip vardir.

2- Hafif azalmig ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (HFmrEF): Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu %41 ila %49 arasindadir. Hastalarda sol kalp fonksiyonu hafif derecede
azalmstir.

3- Korunmus ejeksiyon fraksiyonu ile kalp yetmezligi (HFpEF): Sol ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonu > 9%50’dir. KY semptom ve bulgularinin yaninda fonksiyonel kardiyak

anormallikler gortlmektedir (72).

2.2.5.2 Zaman sirecine gore

Akut kalp yetmezligi; akut MI gibi ani kardiyak olaylar sonucu gelisen semptomlarin
kardiyak olaydan sonra erken donemde ortaya ¢iktigr durumdur. Subakut kalp yetmezligi ise
dilate kardiyomyopati gibi durumlarda tanidan haftalar, aylar 6nce baslayan semptomlarla
karakterize bir durumdur. En az 1 ay boyunca degismeyen semptom ve bulgular1 olan hastalar
ise kronik kalp yetmezligi smifinda yer almaktadir. Kronik kalp yetmezligi hastalarinda klinik
kotiilesme durumu dekompanzasyon olarak ifade edilmektedir. Aniden veya yavas yavas

gerceklesebilir. Siklikla hastane yatisi ile sonuglanir.

2.2.5.3 Semptomatik ciddiyete gore

KY ’nin erken evrelerinde optimal olarak tedavi edilen hastalarda belirtiler siliktir ya da
yoktur. Anemi, pulmoner hastaliklar, bobrek sorunlari, tiroid hastaliklar1 ve karaciger

problemleri gibi kardiyovaskiiler sistem dis1 hastaliklar KY benzeri semptomlara neden olabilir.
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Kardiyak disfonksiyona neden olmamigslarsa KY olarak smiflandirilmazlar. New York Kalp

Dernegi’nin semptom siddeti ve fiziksel aktiviteye gore yapmis oldugu siniflandirma asagidaki
gibidir (Tablo 7) (89).

Tablo 7. New York Kalp Dernegi Kalp Yetmezligi Smiflamasi

Sif 1 Fiziksel aktivite smirlamasi yoktur. Siradan fiziksel aktivite asir1 nefes

darligina, yorgunluga veya carpintiya neden olmaz.

Smif 2 Fiziksel aktivitenin hafif sinirlamasi. Dinlenirken rahattir, ancak olagan fiziksel

aktivite asir1 nefes darligi, yorgunluk veya ¢arpintiya neden olur.

Smif 3 Fiziksel aktivitede belirgin smirlama. Dinlenirken rahattir, ancak olagandan

daha az aktivite asir1 nefes darligina, yorgunluga veya carpintiya neden olur.

Smif 4 Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel aktiviteyi slirdiiremez. Dinlenme
sirasinda semptomlar mevcut olabilir. Herhangi bir fiziksel aktivite yapilirsa,

rahatsizlik artar

Amerikan Kalp Dernegi Kilavuzu (AHA)’na goére KY Tablo 8’deki gibi
smiflandirilmaktadir (90,91):

Tablo 8. Amerikan Kalp Dernegi Kilavuzu'na gore kalp yetmezligi siniflamasi

A KY i¢in yiiksek risk altinda, ancak yapisal kalp hastaligi veya KY semptomlar1
yok
B Yapisal kalp hastaligi, ancak KY belirti veya semptomlar1 yok

Kalp yetmezliginin 6nceki veya mevcut semptomlari olan yapisal kalp hastaligi

D Ozel mudahaleler gerektiren refrakter KY

2.2.5.4 Etiyolojiye gore

KY etyolojiye gore de smiflandirilabilir. KY'nin spesifik etiyolojisinde gore
iskemik/iskemik olmayan, valviler, kardiyak amiloidoz, peripartum kardiyomiyopati, viral

miyokardit, kemoterapinin indiikledigi kardiyomiyopati olarak tanimlanabilir (90).
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2.2.6. Kalp Yetmezliginde dekompanzasyon sebepleri

Kronik KY’de asamal1 bir ssemptom baslangici bulunmaktadir. Ancak kronik KY hastas1
aniden ya da yavas yavas klinik olarak kétiilesirse, bu durum dekompanze kalp yetmezligi
(DKY) olarak adlandirilir. Ayakta tedavi ortamindan, hastaneye yatis ve intravendz tedavi
gerektiren bir durum kadar ileri diizeye gelebilir (72). DKY hastane basvurularinin %50-70
kadarmi olusturan en yaygin AKY sebebidir. Genellikle diisiik ejeksiyon fraksiyonlu KY
Oykiisii olan hastalarda goriilmektedir. Akut PE kliniginden farkli olarak daha asamali bir seyri
vardir. Ana sorun ilerleyici bir sivi tutulumuna bagl olarak goriilen konjesyondur. Tedavide
tetikleyici faktorleri belirlemek ve buna yonelik tedavi baslamak oldukca Onemlidir.
Dekonjesyonu ve nadiren gorilen hipoperfizyonu diizeltmek gerekebilir. Genellikle akut
dekomponzasyondan yaklasik 2 hafta once sol ventrikiiliin geriye dogru yetmezligi ortaya
¢ikmaktadir. Bu durum pulmoner tikanikliga neden olur (92).

KY’de dekompanzasyon sebeplerine bakilacak olursa (93):

e Ilac rejimine ve diyete uyumsuzluk

e Akut miyokard iskemisi

e Diizeltilmemis yiiksek tansiyon

e Atriyal fibrilasyon ve diger aritmiler

e Negatif inotropik ilaglarin yakin zamanda tedaviye eklenmesi (6rn.verapamil,
nifedipin, diltiazem, beta blokerler)

e Pulmoner emboli

e Tuz tutulmasimi artiran ilaglarin baslatilmasi (6rn. steroidler, tiazolidindionlar,
NSAID'ler)

e Agiri alkol veya uyusturucu kullanimi

e Endokrin anormallikleri (6rn., diabetes mellitus, hipertiroidizm, hipotiroidizm)

e Eszamanl enfeksiyonlar (6rnegin, pndmoni, viral hastaliklar)

e Ek akut kardiyovaskiiler bozukluklar (6rn. hastalik endokardit, miyoperikardit, aort
diseksiyonu)

Hipertansiyon 6zellikle siyahiler, kadinlar ve HFpEF'si olanlarda AKY’ye 6nemli bir
katkida bulunur (94). Kayitlara gére KYli hastalarin hastane bagvurularinda %50'sinde kan
basinci >140/90 mmHg olarak bulunmus (95). Enfeksiyonlar; viicutta metobolik talepleri
artirmaktadrr. KY hastalarinda yaygm pulmoner enfeksiyonlar, artan metobolik
gereksinime hipoksiyi ekleyebilir (96). Sepsiste sitokin salmimmi gorildigi i¢in geri
doniisimlii bir miyokart depresyonu goriilmektedir (97). KY hastalarinda pihtilasma
artabilir. Akut dekompanzasyon etyolojisinde PE diisliniilmelidir. Bébrek fonksiyonlarinda

bozulma, dekompanse KY’nin sonucu veya katki saglayan neden olabilir. Tiroid
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bozukluklarmin tedavisi anormal kardiyovaskiiler fonksiyonu diizeltebilir (98). ilaca

uyumsuzluk hastane yatiglarmm 6nemli bir nedeni olabilir (99).

2.2.7. Klinik Bulgu ve Semptomlar

Kalp yetmezligi hastalarinda semptomlar genellikle nonspesifiktir ya da yoktur. Dispne,
ortopne, paroksismal nokturnal dispne, azalmis egzersiz toleransi, yorgunluk, bitkinlik ve ayak
bilegi 6demi semptomatik hastalarda siklikla izlenen tipik semptomlardir. Daha az tipik olarak
gece Oksiirligii, wheezing, siskinlik, konflizyon, depresyon, ¢arpinti, bas donmesi ve senkop
goriilebilir. Yiiksek juguler venoz basing, hepatojuguler reflii, tiglinct kalp sesi (gallop ritmi),
laterele yer degistirmis apikal atim KY’de goriilen spesifik bulgulardir. Bunlarin yaninda
hastalarda dar nabiz basinci, oligiiri, soguk ekstremite, asit, hepatomegali, Cheyne-Stokes
solunumu, takipne, nabiz diizensizligi, plevral efflizyon, pulmoner krepitasyon, periferik 6dem,
kardiyak tiftirtim, kaseksi, kilo kaybi, kilo alim1 gibi daha az spesifik bulgular da goriilebilir
(72). Asagidaki Tablo 9°da KY’deki semptom ve bulgular sunulmaktadir (100).

Tablo 9. Kalp yetmezligindeki semptom ve belirtiler

Semptomlar Belirtiler
Tipik Spesifik

e Nefes darhig Yiiksek juguler ven basinci

e Ortopne Uclinci kalp sesi (gallop ritmi)

e Paroksismal nokturnal dispne Yanal olarak yer degistirmis apikal vuru

e Egzersiz toleransinda azalma, Hepatojuguler refli
e Yorgunluk
e [Egzersiz sonrasit toparlanma siiresinde

artis

e Ayak bilegi sismesi

Daha az tipik Daha az spesifik

e Gece Oksiirtigii e Kilo alim1 (>2 kg/hafta)
e Hirilt1 o Kilo kaybu (ileri KY'de)
e Siskinlik hissi e Doku kaybi (kaseksi)

e Istah kayb1 e Kardiyak tftrim

e Konfiizyon (6zellikle yaslilarda) Periferik 6dem (ayak bilegi, sakral,

e Depresyon skrotal)
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e Carpint1 e Pulmoner krepitasyon

e Bas donmesi e Akciger tabanlarinda hava girisi ve
e Senkop perkiisyona karst donukluk (plevral
e Bendopne (KY hastalarinda 6ne egilince eflizyon)

nefes darlig1 gelismesi olarak yeni e Tasikardi
tanimlanmis solunumsal bir yakinmadir) e Diizensiz nabiz
e Takipne
e Cheyne Stokes solunumu
e Hepatomegali
e Asit
e Soguk ekstremiteler
e Oliguri

e Dar nabiz basinci

2.2.8. Tanisal Yaklagim

Kalp yetmezligi siiphesi olan hastalarda taniya ulasmada ilk adim anamnez, fizik
muayene ve EKG’nin birlikte degerlendirilmesidir. Bu hastalarin anamnezlerinde; yakin
zamanda gecirilmis koroner arter hastaligi 6ykiisii, arteriyel HT varhigi, kardiyotoksik ilag veya
radyasyona maruziyet oykiisii, diiiretik kullanimi1 ve ortopne/paroksisman noktiirnal dispne
varlig1 sorgulanmalidir. KY hastalarindaki fizik muayene bulgularindan semptom ve bulgular
boliimiinde ayrintili sekilde bahsedilmistir. EKG’de spesifik bir anormallik yoktur, herhangi bir
EKG anormalligi izlenebilir. Anamnez, fizik muayene ve EKG bulgularindan en az 1 ini
barindiran hastalarda natritiretik peptid diizeylerine bakilmalhidir. N-terminal pro-B-tipi
natritiretik peptit (NT-proBNP) > 125 pg/ml, mid-rejyonal pro-atriyal natriuretik peptit (MR-
proANP) >40 pmol/L veya B-tipi natriiiretik peptit (BNP) > 35 pg/ml olmas1 taniya yardimcidir.
Bu hastalarda ekokardiyografik inceleme yapilmalidir. BNP ve NT-proBNP diizeyleri yukarida
belirtilen seviyelerin altinda ise KY tanis1 diglanabilir. Eger bu testler yoksa ve KY’den
stipheleniliyorsa direkt ekokardiyografik inceleme yapilabilir. Ekokardiyografide anormal
bulgu yoksa KY olast degildir, bu hastalarda alternatif tanilar diisiiniilmelidir.
Ekokardiyografide anormal bulgular varsa KY nin fenotipi belirlenmeli ve etyolojiye yonelik
tedaviler baglanmalidir (72).

Atriyal fibrilasyon, patolojik Q dalgalari, sol ventrikiil hipertrofi bulgulari, genislemis
QRS kompleksi KY hastalarinda sik izlenen EKG bulgularidir ve tedaviye rehberlik etmektedir.
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Kan testlerinden iire, kreatinin, elektrolitler, tam kan sayimi, karaciger ve tiroid fonksiyon
testleri temel tetkiklerdir. Kardiyak fonksiyon degerlendirmesi icin ekokardiyografi kilit
fonksiyona sahiptir. Ekokardiyografi odaciklarin boyutu, eksantrik ve konsantrik sol ventrikil
hipertrofisi, bolgesel olarak goriilen duvar hareketlerindeki anormallikler, sag ventrikiil islevi,
pulmoner hipertansiyon, kapak islevi ve diastolik belirtecleri belirlemek agisindan oldukca
onemlidir. Postero-anterior akciger grafisi (PAAG) de nefes darliginin olas1 nedenlerinin
diglanmasi agisindan istenmelidir (72).

Kalp yetmezligi eger akut bir bicimde gelisirse hastalarda agir solunum sikintilar
goriilebilmektedir. Kopiiklii ve seffaf renkli balgam bu hastalarda en tipik semptomlardan
biridir. Fizik muayenede akciger oskiiltasyon alanlarinda ral isitilmesi, S3 ve S4 kalp seslerinin
duyulmas1 beklenebilir. AKY’li hastalar ¢ogunlukla tasikardik ve hipertansiftir. Kardiyak
disritmiler yaygin olarak goriiliir. Sag ventrikiil yetmezligi olan hastalarda ekstremite 6demi ve
juguler vendz distansiyon, karaciger biiylimesi ve hepatojuguler refleks goriilebilir. Tan i¢in
klinik 6nemlidir. Tan1 testi olarak EKG ve ekokardiyografi kullanilir. Natritiretik peptit
testlerinin olmadigi durumlarda PAAG’si ve USG taniya yardimecr tetkikler olarak
diistiniilebilir. Akut KY igin esik degerler BNP <100 pg/mL, NT-proBNP <300 pg/mL ve MR-
proANP <120 pg/ mL’dir. NP degerleri pek ¢ok klinik durumda yiikselebilmektedir. ileri evre
DKY’de obezitede, akut pulmoner 6demde ve sag tarafli AKY de diisiik konsantrasyonlar
gorulebilmektedir (72).

2.2.9. Prognostik Degerlendirme

Kalp yetmezligi asemptomatik olup olmamasina bakilmaksizin 6liimciil bir durumdur.
5-10 yillik sagkalim tahminleri sirasiyla %50 ve %10°dur (101). Ani 6liim riski artmigtir.
Popiilasyona dayali Framingham calismasinda KY sagkaliminda zamanla hi¢bir gelisme
olmadig1 gosterilmistir (102). iskogya’da yapilmis bir calismada KY hastalarinin prognozunda
iyilesmeler goriilmiistiir. Bu etkiler kismen de olsa anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorlerinin etkisinden kaynaklanabilir. Medyan sagkalim siiresi 1.2 yildan 1.6 yila
cikmistir. Yapilan ¢alismalarda hayatta kalmadaki gecici gelismelere ragmen, daha cagdas
zamanlarda bile KY’nin siirekli yiiksek mortalitesinin alt1 ¢izilmektedir (103). 2005-2014
yilindaki verileri kapsayan ARIC Toplum gozetim c¢aligmasinda KY’de hastane yatis
oranlarmnin zamanla artti31 gosterilmistir. ABD’de beyaz kadnlarda %1.9°1uk, siyah kadinlarda
%4.3’liik hastane yatiglarinda artig goriilmiistiir (104).

Sag kalim iyilesirken KY insidansi son yillarda sabit kalmistir (105). Bu bulgular, KY
epidemisinin, popiilasyonun yaslanmasi ve KY olan hastalarin sagkaliminin artmasiyla iliskili

prevalansin artmastyla birlikte biiylik bir kronik hastalik salgini olarak nitelendirilebilecegini
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gostermektedir. Hastaneye basvuran hasta sayisi artmaktadir. KY, 65 yas ve iizeri kisilerde en
stk hastaneye yatis nedenidir. Bunlar, Amerikan Kalp Dernegi ve Amerikan Kardiyoloji
Koleji'nin kilavuzlarinda KY’nin halk sagligi iizerindeki yiikiinlin altmni ¢izmektedir (80).
Ayrica KY tekrarlayan hastane yatiglarina neden olmaktadir. Bu ylizden KY’ye 6zgii hastane
yatiglarin - sikliginin  Slgiilmesi tedavinin etkinligi hakkinda fikir edinilebilir. Yiksek
komorbidite prevalansi géz oniine alindiginda, KY i¢in kullanilan ilaglarin hastaneye yatislar1
azaltmasi beklenemez. KY vakalarinin biiyiik bir kismi1 ayakta tedavi edilmektedir ve tani

konulan hastalar tiim yelpazeyi yansitmamaktadir (103).

2.2.10. Tedavi
KY’de tedavi yonetimi farkli hedeflere sahiptir. Akut durumdaki bir hastanin acile gelisinden
once miimkiinse ambulansta nabiz oksimetresi, kan basinci, kalp hizi, solunum hizi ve EKG
monitorizasyonu saglanmalidir. Oksijen saturasyonu %90 altinda oldugunda oksijen tedavisi
diigiiniilebilir. Solunum sikmtisi, solunum hizinda artis, oksijen saturasyonunda diisiis
goriildiigiinde non-invaziv ventilasyonu baslatilmalidir. Hastane i¢inde tedavide ayirici tanilar
disiiniilmelidir. Uygun farmokolojik tedavi baglanmalidir. Hastalarda kardiyojenik sok ve /
veya solunum yetmezligi varliginda farmokolojik destek, solunum destegi ve mekanik solunum
destegi diisiiniilebilir. Eger kardiyojenik sok ve / veya solunum yetmezligi yoksa etyoloji
aydinlatilir. Akut koroner sendrom, hipertansif aciller, aritmi, mekanik nedenler, pulmoner
emboli, enfeksiyon, tamponad durumlarinda spesifik tedavi baslanmalidir, bu durumlardan
herhangi biri yoksa bagska neden diisiiniiliip tedavi edilir (72).
AKY’de semptomlar1 iyilestirmek, hemodinamik olarak stabilite saglamak, tekrarlayan kalp
yetmezligini Onlemek, mortaliteyi azaltmaktadir (106). AKY’de oksijen, tedavisi,
vazokonstriksiyon ve kalp debisinde azalmaya neden oldugu i¢in hipoksemik olmayan
hastalarda rutin olarak 6nerilmez. Oksijen saturasyonu (SpO2) <%90 veya parsiyel oksijen
basinci (Pa02) <60 olan hastalarda hipoksemiyi diizeltmek icin oksijen tedavisi onerilmektedir.
Kronik obstriiktif akciger hastaliginda (KOAH), hiperoksijenasyon durumu ventilasyon-
perflizyon dengesini bozabilir, ventilasyonu bozabilir ve hiperkapniye yol acar. Non-invaziv
pozitif basingli ventilasyon solunum yetmezligini iyilestirir, oksijenlenmeyi artirir, pH’1 artirir.
Meta-analizlerde non-invaziv pozitif basingh ventilasyonun dispneyi iyilestirdigi, entiibasyon
ve mortaliteyi azalttigi belirtilmektedir. Oksijen satiirasyon duizeyine gore gerekirse solunan
oksijen fraksiyonu fiO2 %100’e kadar artirilabilir. Bu tedaviye ve oksijen destegine yanit
alinamayan hastalarda entiibasyon diistiniilmelidir (72).

Dekompanzasyon durumunda hipoperfiizyon yoksa konjesyon rahatlatilir ve loop

ditiretikleri kullanilir. Yanit yeterliyse tibbi tedavi optimize edilir. Yanit yoksa diiiretik dozu
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azaltilir ve ditliretikler birlestirilir. Buna da yanit yoksa renal replasman tedavisine gegilir ya da
palyatif bakim degerlendirilir. ADKY’de hipoperfiizyon varsa loop ditretikleri ve inotroplar
kullanilabilir. Yanit yeterli ise tibbi tedavi optimize edilir. Yanit yeterli degilse vazopressorler
diistiniiliir. Kalic1 hipoperflizyon hasar1 goriiliirse mekanik dolagim destegi ve/veya renal
replasman tedavisi ya da palyatif bakim degerlendirilir (72).

AKY hastalarinda intravendz loop ditiretikleri tedavinin temel dayanagidir. Bu ilag
grubu kronik oral dozda, hastada yanit gériilmediginde daha yiiksek dozlara ¢ikilabilmektedir.
AKY’de daha erken diiiretik uygulanmas1 yas, kan basinci, bobrek fonksiyonu ve diger risk
faktorleri kontrol edildiginde mortalite ile iligkilidir (107). Yiiksek doz diiiretikler diistik
dozlara gore semptomlarda iyilesme ve hacim kaybi acisindan faydalidir. Diiiretiklerin
inflizyonlar1 boluslardan daha etkilidir. Bazi pilot calismalarda subkutan furosemidin kullanimi
da calisilmis ve intravendz ve oral yola gore avantajlari gosterilmistir (108). Belirgin
hipotansiyon yoksa AKY’de nitrogliserin ve nitropussid igeren IV vazodilatatorlerin
kullanilmasin1 6nermektedir (93). Insan BNP rekombinant1 olan nesiritid hasta dispnesi
iizerinde etkilidir ancak 6liim ve hastane yatismi degistirmemistir (109). Insan relaksin-2’nin
rekombinant1 formu olan serelaxin dispneyi iyilestirmis ancak O0liim ve hastane yatiglarini
etkilememistir (110).

Kilavuzlarda AKY hastalarinda dobutamin, dopamin, milrinon ve levosimendan
kullannominin son organ hipoperflizyonunun kanitlar1 gosterilmistir (93). Kardiyak miyozin
aktivatéri olan Omecamtiv mecarbil alternatif inotropik mekanizmasi nedeniyle ilgi
uyandirmistir ancak dispne tizerinde ¢ok farkli bir etkinlik gosterilememistir (111).
Anjiyotensin doniistiiriici enzim (ACE) inhibitorleri, anjiotensin reseptor blokerleri,
anjiotensin reseptor neprilisin inhibitdrleri (ARNI) ve beta blokerler HFrEF li hastalarda ayakta
tedavi olarak devam edilebilir (93). Sakubitril-valsartan alan hastalarda, enalapril alanlara

kiyasla NT-proBNP seviyelerinde daha biiyiik bir azalma goriilmiistiir (112).
2.3. Gama Glutamil Transpeptidaz (GGT)

Gama-glutamil transferaz (GGT), glutatyonun diger peptitlere ve L-amino asitlere
transferini katalize etmektedir. GGT, bobrek, pankreas, karaciger, kalp, dalak, beyin ve seminal
vezikiiller gibi pek ¢ok dokuda hiicre zarlarinda yer almaktadwr (113). Amino asitlerin
taginmasinda rol almaktadir (114).

GGT enzim aktivitesi en ¢ok substrat olarak gama-L-glutamil-r-nitroanilid kullanilarak
Olcllmektedir. Bu yontemde tepkime sonucunda serbest kalan kromojen r-nitroanilin

spektrofotometrik olarak 6lgtilmektedir (115).
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GGT, saglkli bireylerde serumda bulunmaktadir. Serumdaki normal araligi 0-30
IU/L’dir (0 ile 5 mkat/L). Baz1 raporlamalarda erkeklerde daha yiiksek degerlerin goriildiigii
belirtilmistir (116,117). Yapilan ¢alismalara GGT diizeylerinin kardiyovaskiiler hastaliklarla
iligkili mortalite ve genel mortalite ile iliskili olabilecegini gostermektedir (5, 118). Yeni
doganlarda yetigkin referans araliklarmin st smirmin  6-7 kati kadar diizeyler
goriilebilmektedir. Normal yetiskin diizeylerine bebekler bes ila yedi aylik olduklarinda
ulagmaktadirlar (119). Gebelik siirecinde ise GGT aktivitesinde degisiklik olmamaktadir (117).

Yiiksek serum diizeyleri karaciger, safra yollar1 ve pankreas hastaliklarinda
izlenmektedir. Alkalin fosfataz, 5-niikleotidaz ve l6sin aminopeptidaz ile benzer hepatobilier
sistem sikintilarin1 yansitmaktadir. Serum GGT ve alkalin fosfotaz ve seviyeleri birbiriyle
oldukea koreledir. Serum GGT diizeylerinin hepatobilier sistem sikintilarinda alkalin fosfotaz
ve 16sin aminopeptidaza gore daha iyi bir gosterge oldugunu belirten caligmalar bulunmaktadir
(117,120).

Serum GGT alkalen fosfatazin aksine kemik hastaligi olan hastalarda yiikselmez.
Hepatobiliyer hastaliklarin tanisinda daha yiiksek ozgiilliik gosterdigi i¢in daha degerlidir
(117). Ancak serum GGT dizeyinin yikselmesi hepatobilier hastalik i¢in spesifik degildir.
Barbitiirat, fenitoin gibi ilaglar, biiylik miktarda alkol alan kisilerde serum GGT seviyeleri
yiikselebilir (121,122). Serum GGT yiiksekliginde, diger hepatobiliyer sistem enzimleri ya da
belirteclerine uygun olmayan bir yiikselme varsa bu durum alkol koétiiye kullanimini
yansitmaktadir. Hepatik mikrozomal GGT alkolle indiiklenebilmektedir (123). Yapilan bir
calismada biyopsi ile kanitlanmig karaciger hastaligi olan kronik alkolik hastalarda serum GGT
seviyeleri, normal karaciger parankimi olan ya da yalnizca karaciger yaglanmasi izlenen
alkoliklere gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (124). Hastaneye yatirilan ve yatis
esnasinda kan alman 1040 yetigkin hasta ile yapilmis bir bagka ¢alismada ise hastalarin
%13’linde serum GGT yiiksekligi oldugu goriilmiistiir. Serum GGT’si yiiksek olan hastalarin
yalnizca %32’sinde hepatobiliyer hastalik saptanmistir (125).

Hepatobiliyer hastaliklar disinda bir¢ok hastaligin GGT ile iliskisi ortaya konmustur.
Koeing ve ark. ¢alismasinda GGT nin karaciger hastaliklar1 ve safra kanali bozukluklarma ek
olarak, kardiyovaskiiler hastalik, metabolik sendrom, obezite, tip-1l diyabet, gestasyonel
diyabet, hipertansiyon, kalp yetmezligi, kanser ve tiim nedenlere bagl 6liimler i¢in dikkate
deger bir 6ngdrii giice sahip oldugu gosterilmistir . Dhingra ve ark. caligmasinda ytiksek serum
GGT konsantrasyonlar, yliksek kalp yetmezligi riski ve kalp yetmezligi riskinin kademeli
olarak daha iyi tahmin edilmesi ile iliskili bulunmustur (7). Huang ve arkadaslarinin

calismasinda, ozellikle geng hastalarda GGT diizeyleri artmis akut koroner sendromu riski ile
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iligkili bulunmustur (8). Bozkus ve ark. calismasinda ise serum GGT diizeylerinin, oksidatif
stres belirteci olarak KOAH siddetini derecelendirmede yardimci olabilecegini ve KOAH'l1
hastalarda yiiksek serum GGT diizeyleri ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda giicli bir iliski
oldugunu gostermektedir (9). Sun ve ark. calismasinda serum GGT seviyesinin solunum
fonksiyonu ile ters orantili oldugu ve KOAH"n ilerlemesi sirasinda bir biyobelirteg olarak
hizmet edebilecegi gosterilmistir (10).

Glutatyonun antioksidan etkisi ve GGT’1n glutatyon metabolizmasindaki 6nemi yapilan
deneysel ¢aligmalarla gosterilmistir (126). Ekstraseluler glutatyon lipofilik olmamasi nedeniyle
hiicre icine girememektedir. GGT m ekstraselliiler glutatyonun parcalanmasini baslattigi ve
glutatyonu aminoasitlere ayirarak hiicre i¢cine girmesine aracilik ettigi gosterilmistir. Hiicre
icine giren aminoasitlerin burda hiicre i¢i glutatyon olusumunda gorev aldigi bilinmektedir.
Olusan hiicre i¢i glutatyon ise reaktif oksijen radikallerini glutatyon peroksidaz enzimi ile
indirgeyip antioksidan gorevi gérmektedir. Bu sayede biinye hiicreye zarar veren reaktif oksijen
tirlerini yok etmektedir (127). Koeing ve ark.’nin ¢alisgmasinda son 2-3 dekatta ABD ve Kore
gibi iilkelerde yasayan kisilerde GGT diizeylerinin artig gosterdigi gosterilmis ve bu durum
endiistrilesen diinyada insanlarin daha ¢ok oksidan madde ile karsilastirilmas: ile
iligkilendirilmistir (5). Lee ve arkadaslarinin tasarladigi CARDIA c¢alismasinda normal
simirlarda yer alan GGT seviyelerinin artmis hipertansiyon ve diyabet riski ile iligkili oldugu
gosterilmis ve bu durum GGT seviyesi diistik-normal olan kisilerde yiiksek olan kisilere kiyasla
antioksidan etkinligin daha diisiik olmasi ile iligkilendirilmistir (128). Lim ve arkadaslarinin
calismasi da benzer olarak normal araliktaki serum GGT seviyelerinin oksidatif stres ile iliskili
olabilecegini gostermektedir (126). GGT’nin bu verilere paradoks bir sekilde ayn1 zamanda
akut stres durumunda ortamda demir ve diger metallerin varliginda reaktif oksijen tiirlerinin
olusumuna katki sagladig1 gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (129). Zorlu ve arkadaslarinin
calismasinda akut pulmoner emboli hastalarinda artmis GGT diizeyleri kotii hemodinamik

parametreler ile iliskilendirilmesi de bu verileri desteklemektedir (11).

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Tiirl ve Etik yonii

Retrospektif kohort olarak yapilmustir.

3.2. Arastirma Siiresi
Iyl
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3.3. Aragtirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman
Ege Universitesi T1p Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali
3.4. Ornek secimi
01.03.2022-31.08.2022 tarihleri arasinda acil serviste akut pulmoner tromboemboli

ve/veya dekompanze kalp yetmezligi tanis1 almis hastalar

3.5. Dahil Edilme ve Diglanma Kriterleri

Arastirmada yer alan bireylerin/hastalarin se¢ilme/ dahil edilme kriterleri:
e 18 yas iistli olan
e Dekompanze kalp yetmezligi ve pulmoner tromboemboli tanist almig

e Kan gama-glutamil transferaz diizeyi bakilan

Aragtirmada yer alan bireylerin/hastalarin ¢alismadan dislanma kriterleri:

e Bilinen karaciger hastalig1 6ykiisii olan ya da acil servis bagvurusu esnasinda akut
karaciger patolojisi tespit edilen hastalar

¢ Bilinen safra kesesi/yollar1 patoloji 6ykiisii olan ya da acil servis bagvurusu esnasinda
akut safra yollar1 patolojisi tespit edilen hastalar

e Bilinen pankreas hastali§1 6ykiisii olan ya da acil servis basvurusu esnasinda akut
pankreas patolojisi tespit edilen hastalar

e Alkolizm éykusi olan hastalar

o Gebeler

e <I8 yasalti

Asagidaki Sekil 1°de ¢alisma akis semasina yer verilmistir.

SR pRImonsr, Dekompanzs kalp

tremasembel T vetmnezliE] s alan
glan hastalar hastalar
in=274} [n=355)
Dislama sriterleri; Dislama kriterer:
.| Septiksok(n=27) Septik sok (n=11)
—
Hepatobiliyer hastalik (n=65) Hepatobiliyer hastalik (n=25)
Tedavi ret (n=6) Tedawvi ret {m=4)
W N
I I . -
wombesmbell dekampanzs kale
(n=176) L (n=325)
Teplam danil edilen hasta
[ (n=501} J

Sekil 1. Calisma akis semasi
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3.6. Arastirmada yer alan bireylerin/hastalarin ¢alismadan ne zaman ve nasil geri ¢ekilecegi

veya ¢ikartilacagi kriterleri

Calismamiz retrospektif bir ¢aligma olup, sistem verileri lizerinden degerlendirme
yapildi. Arastirmada yer alan hastalar aragtirma boyunca istedikleri her zaman calismadan

ayrilarak verilenin kullanimini sinirlayabilirler.

3.7. Aragtirmanin degiskenleri

Bagimsiz degiskenler: Yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar, vital bulgular, goriintiileme
bulgulari, ekokardiyografik parametreler, laboratuvar parametreleri (GGT, ALT, AST...)

Bagimhi degisken: 28 giinlik mortalite, acil servis hasta solanimi (prognoz),
rehospitalizasyon

Kotii prognoz : Acil servis sonlanimi yogun bakim yatisi1 ve exitus olan hastalar

Iyi prognoz: Acil servis sonlanimi taburcu ve servis yatis1 olan hastalar

3.8. Veri Toplanmasi

Hastane elektronik veri sisteminde yer alan veriler kayit altina alind1. Ek herhangi bir

test/anket uygulanmadi.

3.7. Istatistiksel Analiz

Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunluklart Kolmogorov-Smirnov/Shapiro
Wilk testleri kontrol edildi, kriterlerin karsilandigi durumlarda parametrik testler,
karsilanmadig1 durumlarda ise nonparametrik testler ile degerlendirmeler yapildi. Tanimlayici
ozelliklerin sunumunda kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizde degerleri, normal dagilan
stirekli degiskenler icin ortalama ve standart sapma degerleri ve normal dagilimin saglanmadigi
stirekli Ol¢iimler icin ise medyan, minimum ve maksimum degerleri kullanildi. Kategorik
degiskenlerin analizinde Pearson Ki-Kare/Fisher’in kesin testi kullanildi. Bagimsiz iki grup
karsilastirmalarinda bagimsiz orneklem t testi /Mann Whitney U testi kullanildi. Sonug
degiskeni olarak PE ve DKY hastalarinda 28 gilinde mortalite ve prognoz degerlendirildi,
yalnizca PE hastalar1 i¢in trombolitik tedavi ve yalnizca DKKY hastalar1 i¢in rehospitalizasyon

durumu ¢alisildi. Anlamli bulunan parametrelere tabakalama yapilip GGT diizeyine gore
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anlamliligin devam edip edilmedigine bakildi. Acil serviste DKKY ve PTE tanisi almig tiim
hastalarin genel GGT degerlendirilmesinde numerik degerlerden ROC analizi ile cut-off deger
belirlendi ve bu cut-off deger spesifik tanilara gore degerlendirilmeye alindi. Anlamlilik degeri

icin p<0.05 kullanildi. Analizlerde SPSS Windows 26.0 versiyon paket programi kullanildu.

4- BULGULAR

4.1.Tanimlayic1 analizler

4.1.1. Demografik veriler ve vital parametreler
Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinin tanimlayic1 bulgular1 ve

klinik parametreleri tablo 10°da verildi. Hastalarin muayene bulgular1 incelendiginde; PE
hastalarmin %77.3 (n=136)’iiniin bilincinin agik, %22.2 (n=39)’sinin bilincinin konfi, %0.6
(n=1)’smnm ise bilincinin kapali oldugu goriildii. 28 giinliik mortalitesi olan 43 PE hastasinin
%41.8 (n=18)’inin biling durumu konfii, %58.2 (n=25)’sinin biling durumu aciktir. PE
hastalarinin %55.7 (n=98)’sinin solunum sistemi muayenesi normal idi. Ral en sik izlenen
patolojik solunum sistemi muayenesi bulgusu iken (%25), %15.9 ile solunum seslerinde azalma
ve %3.4 ile ronkiis rali izlemekteydi. PE hastalarinin 85 (%47.7)’1 acil servis takibi esnasinda
oda havasinda takip edilirken, 75 (%42.6) hasta oksijen, 10 (%5.7) hasta NIMV, 7 (%4) hasta
ise IMV destegindeydi.

DKY hastalarinin %93.8 (n=305)’inin bilincinin agik, %5.8 (n=19)’inin bilincinin
konfii, %0.3 (n=1)’ilinilin ise bilincinin kapali oldugu goriildii. DKY hastalarindan 28 giinliik
mortaliteye sahip 57 hastanin bilin¢ durumuna bakildiginda; hastalarm %1.7 (n=1)’sinde biling
kapali, %17.5 (n=10)’inde biling durumu konfii, %80.8 (n=46)’inin bilinci a¢iktir Hastalarinin
%S5.5 (n=18)’inin solunum sistemi muayenesi normal idi. Ral en sik izlenen patolojik solunum
sistemi muayenesi bulgusu iken (%72.9), %19 ile solunum seslerinde azalma ve %2.4 ile ronkis
rali izlemekteydi. DKY hastalarinin 135 (%41.5) i oda havasinda takip edilirken, 98 (%30.2)’i
oksijen, 85 (9%26.2)’1 NIMV, 7 (%2.2)’si ise IMV destegindeydi.

Tablo 10. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda tanimlayic1 bulgular

ve klinik parametreleri

Pulmoner emboli Kalp YetmezIligi
(n=176) (n=325)
Degisken Median (min-max)  Median (min-
max)
Yas 76 (23-96) 73 (22-96)
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Sistolik Kan Basinci 124.5 (14-214) 134.5 (75-233)

(mmHg)

Diastolik Kan Basinc1 76 (39-120) 81 (27-159)
(mmHg)

Satlirasyon 92.5 (65-100) 89 (55-100)
Solunum sayis1 /dakika 19.5 (12-42) 20 (12-43)
Nabiz 100 (59-174) 96 (43-180)
Ates 36.5 (35.8-39.0) 36.5 (35.6-38.8)

4.1.2. Komorhidite
Pulmoner emboli ve DKY hastalarinda en sik izlenen komorbid hastalik

hipertansiyondu (sirastyla %42.6 ve %64.3). Diger komorbid hastaliklarin verileri asagidaki
Tablo 11°da gosterildi.

Tablo 11. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda komorbid hastaliklarin

dagilimi
Pulmoner Emboli Dekompanse Kalp

(n:176) Yetmezligi

Degisken (n:375)
(n,%) (n,%)

Hipertansiyon 75 (42.6) 209 (64.3)
Diabetes Mellitus 35 (19.9) 136 (41.8)
Malignite 34 (19.3) 24 (7.4)
Koroner Arter 30 (17.0) 140 (43.1)
Hastaligi
KOAH/Astim 23 (13.1) 57 (17.5)
Serebrovaskuler Olay 12 (6.8) 19 (5.8)
Diger 68 (38.6) 70 (21.5)
KBY - 51 (15.7)

4.1.3. Laboratuvar bulgular1
Pulmoner emboli ve DKY hastalarinin laboratuvar bulgular1 incelendi. PE hastalarmnin

karaciger fonksiyon testlerinde AST ortanca degeri 22.5 U/L (8-186), ALT ortanca degeri 19.0
U/L (5-101), ALP ortanca degeri 83 U/L (31-319), GGT ortanca degeri 31.5 U/L (8-290) idi.
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PE hastalarinda GGT’nin kategorik degerlendirilmesi Tablo 12°de sunuldu. Kardiyak
parametrelerden TropT ortancasi 38 ng/L (13-541), NT-proBNP ortancas1 1809 ng/L (0-
277530), D-dimer ortancas1 4840 pg/L (490-35200) idi. D-dimer hastalarin %1.9 (n=3)’unda
normal, %98.1 (n=152)’inde ise anormaldi. Kreatinin ortanca degeri 0.9 mg/dl (0.3-9.8), Hg
ortalamasi ise 11.9+£2.2 g/dl idi.

DKY hastalarinin karaciger fonksiyon testlerinde AST ortanca degeri 25 U/L (8-2002),
ALT ortanca degeri 18 U/L (5-1643), ALP ortanca degeri 98 U/L (16-476), GGT ortanca degeri
45 U/L (5-589) idi. DKY hastalarinda GGT’nin kategorik degerlendirilmesi Tablo 12’de
sunuldu. Hastalarin TropT ortancasi 31 ng/L (13-3144), NT-proBNP ortancas1 7111 ng/L (33-
70000), D-dimer ortancasi 1650 pg/L (240-35200) idi. NT-proBNP hastalarin %8 (n=24)’inde
normal, %92 (n=276)’sinde anormaldi. Kreatinin ortanca degeri 1.2 mg/dl, Hg ortalamasi ise

11.4+2.3 idi

Tablo 12. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda GGT nin kategorik

degerlendirilmesi
Pulmoner emboli (n,%) Dekompanse Kalp
GGT (U/L) Yetmezligi (n,%)
<10 12 (%6.8) 10 (%3.1)
10-19 44 (%25) 48 (%14.8)
20-29 33 (%18.8) 41 (%12.6)
30-39 31 (%17.6) 39 (%12)
40 56 (%31.8) 187 (%31.8)
Toplam 176 (%100) 325 (%100)

4.1.4. Radyoloji verileri
Kontrasth toraks anjio BT, PE hastalarmin tamaminda tercih edilen goriintiileme

yontemi iken, DKY hastalarmin 160 (%49.2)’inda HRCT, 147 (%45.2)’sinde kontrastli anjio
BT, 18 (%5.5)’inde ise PAAG goriintiileme yontemi olarak kullanilmisti.

Pulmoner emboli hastalarinin ekokardiyografi bulgular1 Tablo 13’de sunuldu. IVC
kollapsibilite indeksi; DKY hastalarinin %68.3 (n=173)’linde %50°nin altinda, %23.7
(n=66)’sinde %50, %12.5 (n=35)’inde ise %50°den biiyiiktii. DKY hastalarmin LVEF ortancas1
35 (10-65) idi.
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Tablo 13. Pulmoner emboli hastalarinin ekokardiyografi bulgular1

Degisken N (%)
RVEF (n=106)

Normal 72 (67.9)

Anormal 34 (32.1)
IVC kollapsibilite indeksi (n=19)

<%50 10 (52.6)

>%50 9 (47.4)
Degisken Median (min-max)
LVEF (n=26) 50 (25-60)
D-shape (n=45) 0.6 (0-1)
SPAP (n=26) 50 (25-60)

Kisaltmalar: RVEF: Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, IVC: Inferior Vena Cava, LVEF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, SPAP: Siirekli pozitif hava yolu basinci

4.1.5. Sonlanim
Pulmoner emboli hastalarinin %67.6’s1 non-masif, %23.9’u submasif, %5’i masif

klinikteydi. Hastalarmda Pulmoner Emboli Siddet Indeksi (sPESI) ortanca degeri 2 (0-4) olarak
bulundu. 28 giinliikk mortalite riski hastalarin n=15 (%8.5)’inde yiiksek, 40 (%22.7)’1nda orta-
yiiksek, 95 (9%54.0)’inde orta-diisiik, 26 (%14.8)’sinda diisiiktii. 13 hasta (%7.4) trombolitik
tedavi almuisti.

Hastalarm acil servis sonlanimi, rehospitalizasyon durumlari, 24 saatlik ve 28 giinliik
mortalite durumlar1 tablo 14°de gosterildi. Hem pulmoner emboli hem de dekompanse kalp
yetmezligi hastalarinda en sik acil servis sonlanimi yogun bakim yatis1 idi (sirayla %45,5 ve

%51.4). Rehospitalizasyon durumu yalnizca dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda analiz

edildi.

Tablo 14. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp hastalarinda risk skorlar1 ve mortalitenin

dagilimi
Pulmoner Emboli Dekompanse
(n=176) KY(n=325)
Degisken N (%) N (%)
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Acil servis sonlanimi

Ex 3(1.7) 4(1.2)
YBU yatist 80 (45.5) 167(51.4)
Servis Yatisi 45 (25.6) 51 (15.7)
Taburcu 48 (27.3) 103 (31.7)
Rehospitalizasyon 91 (28.0)
Mortalite 24 saat 4(2.3) 3(0.9)
Mortalite 28 giin 43 (24.4) 57 (17.5)

4.2 Karsilastirmali analizler

4.2.1. Akut pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda 28 giinliik mortalite
ile iligkili parametrelerin analizi

Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinin tanimlayici 6zelliklerinin

28 giinliik mortalite ile iligkisi tablo 15’de sunuldu.

Tablo 15. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinin tanimlayici

Ozelliklerinin 28 giinliik mortalite ile iliskisi

Pulmoner Emboli Dekompanse Kalp Yetmezligi
Degisken 28 gunluk mortalite p 28 gunlik mortalite p
(median, min-max)
Var Yok Var Yok
Yas 80 (55-96) 74 (23-96)  0.004 74 (22-96) 73 (26-95) 0.157
Sistolik Kan 116.2+31.0 128.6+24.1 0.020 120 (75-220) 138 (77-233) <0.001

Basmci(immHg)*

Diastolik Kan 68.4+19.0 78.0£15.4  0.004 74.9+20.0 85.2+20.2 0.001
Basmci(mmHg)*

Satlirasyon 87 (75-100) 94 (65-100) 0.001 87 (60-98) 90 (55-100) 0.099
SS/dakika 20 (13-42) 19 (12-33) 0.470 20 (16-35) 21 (12-43) 0.154
Nabiz 95 (66-169) 100 (59-174) 0.593  93(51-152) 96 (43-180) 0.935
Ates 36.6 (35.9- 36.5(35.8- 0.038 36.5 (35.6- 36.6 (36.0- 0.154
39.0) 38.8) 38.6) 38.8)
Cinsiyett (n,%)
Kadin 26 (60.5) 75 (56.4) 0.639 30 (52.6) 128 (46.2) 0.504
Erkek 17 (39.5) 58 (43.6) 27 (47.4) 149 (53.8)
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*Degiskenler normal dagilima uydugu igin veriler Ortalama + Standart sapma olarak verilmis ve analiz igin
bagimsiz gruplarda T testi ¢alisilmistir. Diger veriler i¢in iki grubun karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi
kullanilmustir.

FCinsiyet ve 28 giinliik mortalitenin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanilmustir.

Tanimlayic1 6zellikler ile 28 giinliik mortalite arasindaki iligski incelendiginde; PE
hastalarinda ortalama yas, 28 giinliik mortalitesi olan grupta olmayan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.04). 28 giinlilk mortalitesi olan grupta bagvuru ani
oksijen satiirasyonu, ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyi diger gruba gére anlamli
diizeyde distktii (swrasiyla p=0.001, p=0.020, p=0.004). Basvuru aninda ol¢iilen ates ise
mortalitesi olan grupta anlamh diizeyde yiiksek saptandi (p=0.038). Solunum sayisi, nabiz ile
28 giinliik mortalite arasinda herhangi bir iliskili saptanmadi (sirastyla p=0.470, p=0.593). Her
iki grupta kadin ve erkek cinsiyet arasinda 28 giinliik mortalitede fark yoktu (p=0.639) (Tablo
15). Analizler tabakalama yapilip GGT diizeyine gore tekrar degerlendirildiginde gruplar
arasinda goriilen anlamli farklarm GGT >20 olan hasta grubundan kaynaklandigi goriildi
(p<0.05).

Dekompanse kalp yetmezligi olan hastalarda ise sistolik ve diyastolik kan basinci 28
giinliik mortalite ile iligkili saptand1 (p<0.01, p=0.01). Buna gore 28 giinlilk mortalitesi olan
hastalarda bagvuru aninda 6l¢iilen sistolik ve diyastolik kan basinci olmayan gruba gére anlamli
diizeyde diisiiktii. Yas, oksijen satiirasyonu, solunum sayisi, nabiz ve ates 28 giinliikk mortalite
ile iligkili degildi (swrasiyla; p>0.157, p=0.099, p=0.154, p=0.935 ve p=0.154). DKY
hastalarinda da cinsiyet durumu ile 28 giinliik mortalite iligkili degildi (p=0.504) (Tablo 15).
Analizler tabakalama yapilip GGT diizeyine gore tekrar degerlendirildiginde DKY hastalarinda
bu anlamli farkin her iki grupta da devam ettigi goriilmiistiir (p<0.05).

Pulmoner emboli ve DKY hastalarinda var olan komorbid hastaliklar ile 28 giinliik

mortalite iliskisi Tablo 16’da sunuldu.

Tablo 16. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda komorbid hastaliklarin

28 giinliik mortalite ile iligkisi

Pulmoner emboli Dekompanse KY
28 gunluk mortalite 28 gunlik mortalite
N (%0) N (%0)
Degisken Yok Var P Yok Var p
(n=133) (n=43) (n=268) (n=57)
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HT 60(45.1) 15(34.8) 0238 179(66.7) 30(52.6)  0.048

DM 26 (19.5) 9(20.9) 0844 118 (44.0) 17(29.8) 0.054
KAH 21(157) 9(20.9) 0436 120 (44.7) 20(35.0)  0.189
SVO 7(5.2) 5(11.6) 0150 16(5.9) 3(5.2) 0.565
Malignite 22(165) 12(27.9) 0101 15(55)  9(157)  0.013

KOAH/Astim 17 (12.7)  6(13.9) 0.843 48(17.9) 9(15.7) 0.848

KBY - - 43(16.0) 8(14.0)  0.842

Kisaltmalar: HT (Hipertansiyon), DM (Diabetes Mellitus), KAH (Koroner Arter Hastaligi), SVO
(Serebrovaskiiler Olay), KBY (Kronik Bobrek Yetmezligi)

PE hastalarinda, eslik eden komorbid hastaliklar ile 28 giinlik mortalite arasinda
istatistiksel diizeyde anlamli bir iliski saptanmadi. DKY hastalarinda, 28 gunlik mortalitesi
olan hastalarda HT, olmayan gruba gore anlamh diizeyde azdi (p=0.048). Malignite ise 28
giinliik mortalitesi olan grupta diger gruba gore anlamli diizeyde fazlaydi (p=0.013). Diger
komorbidite durumlarinda gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi. Analizler tabakalama
yapilip GGT diizeyine gore tekrar degerlendirildiginde HT hastalarinda anlamh fark her iki
kategoride (<20 ve >20) kaybolmaktadir (p>0.05). Malignite hastalarinda anlamlilik GGT
diizeylerine gore degerlendirildiginde anlamli kalmaya devam etmistir (<20 grupta, p=0.048,
>20 grupta, p=0.039).

Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda 28 giinliik mortalite ile

laboratuvar parametrelerinin iligkisi tablo 17°de sunuldu.

Tablo 17. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda 28 giinliik mortalite

ile laboratuvar parametrelerinin iligkisi

Degisken Pulmoner emboli Dekompanse Kalp Yetmezligi

(Median, 28 gunlik mortalite p 28 gunlik mortalite p
min-max) Yok Var Yok Var

AST (L) 21 (8-168) 32 (8-104) 0.012 24 (8-163) 30 (9-2002) 0.003
ALT (L) 17 (5-101) 20 (10-80) 0.130 18 (5-822) 23 (7-1643) 0.079
ALP (/L) 83 (31-319) 83 (53-159) 0.744 98 (16-476) 98 (55-433) 0.176
GGT (L) 30 (8-290) 33 (12-85) 0.959 42.5 (5-327) 57 (9-589) 0.008
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Trop T (ngl) 36 (13-541) 62 (13-187) <0.001 30 (13-3144) 41 (13-2287) 0.005
NT-ProBNP 1366 (50-25083) 2596 (0-277530)  0.018 67315 (33- 18482 (386-  <0.001
(ng/h) 70000) 70000)

Kreatinin 0.9 (0.3-9.8) 0.9 (0.4-6.3) 0.193 1.1 (0.4-5.5) 1.3(0.6-3.4) 0.035
g-gé?gwer (meg/l) 4840 (490-35200) 4840 (1220-33420)  0.423 1625 (240-35200) 2080 (510-26000)  0.001
Hemoglobin*  12.0 (4.8-16.5) 11.8 (8.6-17.5) 0.308 11.4+2.3 11.4+2.4 0.720

(g/dl)

*Degiskenler normal dagilima uydugu igin veriler Ortalama + Standart sapma olarak verilmis ve analiz i¢in
bagimsiz gruplarda T testi ¢alisilmistir. Diger veriler igin iki grubun karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi

kullanilmustir.

Pulmoner embolisi olan ve 28 giinliikk mortalite saptanan hastalarda median AST degeri
28 gilinliik mortalitesi olmayan gruba gore anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.012). Kardiyak
markerlardan Troponin T ve NT-ProBNP’nin diizeyi 28 giinliik mortalitesi olan hastalarda
diger gruba gore anlamli diizeyde yiiksek saptandi (swrayla p<0.001, p=0.018). Ancak ALT,
ALP, kreatinin, d-dimer ve hemoglobin parametreleri ile 28 giinlik mortalite arasinda
istatistiksel anlamli bir iligki saptanmadi. Benzer sekilde serum GGT diizeyi ile 28 giinliik
mortalite arasinda da iliski yoktu (Tablo 17). Analizler tabakalama yapilip GGT diizeyine gore
tekrar degerlendirildiginde; Trop T ve AST degerleri GGT diizeyinden bagimsiz olarak ytiksek
¢ikmaya devam etmis, NT-proBNP diizeyleri GGT<20 grupta farkli kalmaya devam etmistir
(p<0.05).

DKY tanili hastalarda 28 giinliilk mortaliteye sahip olanlarda GGT diizeyi olmayanlara
gore anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.008). GGT disinda AST, TropT, NT-proBNP, kreatinin ve
D-dimer parametreleri 28 giin icinde mortalite gorilen hastalarda anlamli diizeyde yiiksek
bulundu (swrasiyla p=0.003, p=0.005, p<0.001, p=0.035, p=0.001). Diger laboratuvar
parametreleri ile 28 giinliik mortalite arasinda anlamli iliski saptanmadi (Tablo 17). Tabakalama
sonrast DKY hastalarinda AST diizeylerindeki anlamlilik her iki GGT dizeyi icin devam
etmektedir (20< grupta, p=0.015, >20 grupta, p=0.030). DKY hastalarindaki TropT’deki
anlamlilik GGT diizeylerine gore analiz degerlendirildiginde yalnizca GGT >20 grupta
anlamlilik devam etmistir (p=0.011). NT-proBNP dizeyleri i¢in anlamliik GGT >20 grupta
devam etmistir (p<0.001). Kreatinin diizeylerindeki anlamlilik her iki GGT grubunda da
kaybolmaktadir (p>0.05). D-dimer diizeylerindeki farklilik GGT >20 grupta devam etmektedir
(p=0.004).

Grafik 2’de pulmoner emboli hastalarinda GGT duzeylerinin 28 glnlik mortaliteye

etkisinin incelendigi ROC analizine ait egri gosterildi.
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Grafik 2. Pulmoner emboli hastalarinda GGT diizeylerinin 28 giinliik mortaliteye etkisini

tahmin etmede ROC egrisi

GGT duzeylerinin 28 giinliik mortaliteye tahmin etmede anlamli sonuglar1 gériillmedi
(AUC: 0.503, %95 CI: 0.404-0.601, p=0.959) (Tablo 18).

Tablo 18. Pulmoner emboli hastalarinda GGT diizeylerinin 28 giinliik mortaliteye etkisini

tahmin etmede ROC analizi

Egri alinda P %095 guven
kalan alan arahgi
0.503 0.959 0.404- 0.601

Grafik 3’te dekompanse kalp yetmezligi hastalarnda GGT diizeylerinin 28 giinliik

mortaliteye etkisinin incelendigi ROC analizine ait egri gosterildi.
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Grafik 3. Dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda GGT diizeylerinin 28 giinliik mortaliteye

etkisini tahmin etmede ROC egrisi

GGT diizeylerinin 28 giinliik mortaliteyi tahmin etmede anlamli sonuglar1 goriildii
(AUC: 0.612, %95 CI: 0.527-0.697, p=0.008) (Tablo 19). Youden indeksine gore hesaplama
yapildiginda GGT nin 49 U/L degeri 28 giinliik mortaliteyi ayirt ettirmede en uygun deger olup
%63.2 sensitif, %59.3 spesifik bulundu.

Tablo 19. Dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda GGT diizeylerinin 28 giinliik mortaliteye

etkisini tahmin etmede ROC analizi

Egri alinda P %095 guven
kalan alan arahgi
0.612 0.008 0.527- 0.697

Pulmoner emboli ve DKY hastalarinin ekokardiyografi bulgulari ile 28 giinliik mortalite
iliskisi tablo 20’de sunuldu. Sag ventrikiil ejeksiyonu anormal olan PE hastalarinda 28 giinliik
mortalite anlamli olarak daha fazla goriildii (p=0.019). Hem PE hem de DKY hastalarinda IVC
kollapsibilite indeksi ile 28 giinliik mortalite arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0.350,
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p=0.066). DKY hastalarinda LVEF, mortalitesi olan ve olmayan hastalarin arasinda farkh

degildi (p=0.105). Higbir 6len hastada LEV, d-shape, SPAP parametreleri bulunmadigi igin

analize dahil edilmedi. PE hastalarinda analizler GGT’ye gore degerlendirildiginde sag

ventrikiil ejeksiyonundaki anormallik GGT >20 grupta devam etmektedir (p=0.044).

Tablo 20. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda ekokardiyografik

parametrelerin 28 giinliik mortalite ile iliskisi

Pulmoner emboli

28 gunluk mortalite

N (%)
Dl Yok Var P
RVEF
Normal 63 (73.3) 9 (45.0) 0.019
Anormal 23 (26.7) 11 (55.0)
IVC kollapsibilite indeksi
<%50 6 (50.0) 4 (57.1) 0.350
>%350 6 (50.0) 3(42.9)
Dekompanse Kalp Yetmezligi
28 gunluk mortalite
Degisken N (%) p
Yok Var
IVC kollapsibilite indeksi
<%50 141 (60.8) 37 (78.8)
%50 59 (25.4) 7 (14.9) 0.066
>%50 32 (13.8) 3(6.3)
Degisken (median,min-max)
LVEF 35 (10-65) 30 (15-50) 0.105

*Beklenen degerlerin %20’den fazlasi 5’in altinda oldugu i¢in Fisher'in kesin testi kullanilmustir. Kisaltmalar:

LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, IVC: Inferior Vena Cava

Tablo 21°de PE ve DKY hastalarinin klinik durum, tedavi ve risk skorlarinin 28 giinliik

mortaliteye ile iliskisi sunuldu. Beklenildigi tizere 28 giinliik mortalite klinik evresi ile iligkiydi

41



(p<0.001). PE hastalarinda sPESI skoru, vital bulgular, kardiyak parametreler ve
ekokardiyografi bulgular1 1s1¢inda hesaplanan erken donem mortalite riski ile 28 giinliikk
mortalite iligkiliydi (p<0.001). Goriintiileme bulgusu olarak BT’deki RV/LV oranina
bakildiginda, Olen 43 hastanm %58.1 (n=25)’inde oran korunmus, %41.9 (n=18)’unda RV
lehine artmisti. Oranin korundugu ve RV lehine oldugu hastalar arasinda 28 giinliik mortalite
acisindan anlaml bir fark yoktu (p=0.059). Trombolitik tedavi uygulanma durumu 28 giinliik
mortalite ile iliskili saptanmadi (p>0.05). PE hastalarindaki GGT diizeyleri gruplandiginda
GGT =20 grupta masif evredeki 6liim oranlar1 diger gruplardan farkli ¢ikmistir (p<0.001). 28
giinluk mortalite riski GGT dizeyi yiksek olanlarda belirgin olarak 28 giin i¢inde 6limle
iligkilidir (p<0.001). DKY hastalarinda rehospitalizasyon durumu 28 giinlik mortalitesi olan ve
olmayan gruplarda anlaml farkli degildi (p<0.05). DKY hastalarinda 28 giinliik mortalite
pretibial 6dem diizeyi ile iliskili bulundu (p=0.036). GGT diizeyi yiiksek hastalarda pretibial
6demin 6lum lzerindeki etkisi daha belirgindi (p=0.041).

Tablo 21. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda klinik durum, tedavi

ve risk skorunun 28 giinliikk mortalite ile iliskisi

Pulmoner Emboli

28 gunluk mortalite
N (%)

Degisken p
Yok Var
(n=133) (n=43)
Klinik evre
Non-massif 95 (71.4) 24 (55.8) <0.001
Submasif 34 (25.6) 8 (18.6)
Masif 4 (3.0) 11 (25.6)
Erken donem mortalite risKi
Diisiik 24 (18.0) 2 (4.7)
Orta-dusiik 73 (54.9) 22 (51.2) <0.001
Orta-ylksek 32 (24.0) 8 (18.5)
Y Uiksek 4(3.1) 11 (25.6)
Trombolitik tedavi 10 (7.6) 3(7.0) 0.604

Dekompanse Kalp YetmezIligi
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28 gunluk mortalite

Degisken N (%) p
Yok Var
(n=268) (n=57)

Rehospitalizasyon 81 (30.2) 10 (17.5) 0.073
Pretibial 6dem (n=235) (n=48)

Yok 49 (20.9) 11 (22.9)

1+ 61 (25.9) 19 (39.6)

2+ 56 (23.8) 6 (12.5) 0.036

3+ 56 (23.8) 6 (15.5)

4+ 13 (5.6) 6 (12.5)

4.2.2. Akut pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda acil servis
sonlanim (prognoz) ile iliskili parametrelerin analizi

Hastalarin demografik verileri ve vital bulgular1 incelendiginde; hem PE hem de DKY
hastalarinda oksijen satiirasyonu ve solunum sayisi prognoz ile iliskili bulundu. Buna gére PE
hastalarinda kotii prognoza sahip hastalarda bagvuru ani Olgiilen oksijen satiirasyonu iyi
prognozlulara gore anlamli diizeyde diisiiktii (p<0.001). Yine solunum sayis1 kétii prognozu
olan hastalarda iyi prognozlu hastalara gére anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0.001). Diger
vital bulgular ve demografik veriler agisindan gruplar arasinda anlaml fark yoktu (p>0.05).
Hastalarm biling durumu degerlendirildiginde kotii prognozlu hastalarin %71’inde biling
acikken, iyi prognozlu hastalarda bu oran %82.7 idi. PE hastalarinda satiirasyonu 1iyi olanlarda
prognozun iyiligi GGT diizeyleri gruplandiginda devam etmektedir (p<<0.05). Solunum sayis1
yiiksek olan hastalardaki kotii prognoz GGT gruplandiktan sonra yalnizca GGT>20 olan grupta
devam etmektedir (p<0.001). PE’ye benzer sekilde DKY hastalarinda da oksijen satlirasyonu
satlirasyon 1yi prognozlu hastalarda, solunum sayisi ise kotii prognozlu hastalarda anlamli
diizeyde yiiksekti (swrastyla; p<0.001, p=0.010) (Tablo 22). Satiirasyonu iyi olanlarda
prognozun iyiligi GGT diizeyleri ayr1 ayr1 degerlendirildiginde de devam etmektedir (p<0.05).
Solunum sayis1 yiiksek olan hastalardaki kotii prognoz GGT diizeyine gore ayri ayri

degerlendirildikten sonra yalnizca GGT>20 olan grupta devam etmektedir (p=0.001).
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Tablo 22. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinin tanimlayici
ozelliklerinin prognoz ile iliskisi
Pulmoner Emboli
Degisken (median, min- Prognoz
max - o
Lyi Kotu p

Yas 75 (23-96) 77 (33-96) 0.188
Sistolik Kan Basinci 126 (14-195) 122 (63-214) 0.110
(mmHg)
Diastolik Kan Basinci 76.7+15.9 74.5+17.9 0.373
(mmHg)*
Satlirasyon 95 (80-99) 87 (65-100) <0.001
Solunum sayis1 /dakika 18 (12-33) 20 (12-42) <0.001
Nabiz 98 (59-160) 102 (66-174) 0.429
Ates 36.5 (35.9-38.9) 36.6 (35.8-39.0) 0.961
Cinsiyett (n,%)

Kadm 50 (49.5) 51 (50.5)

Erkek 43 (57.3) 32 (42.7) 0.304

Dekompanse Kalp Yetmezligi

Yas 74 (39-52) 74 (22-96) 0.987
Sistolik Kan Basinci 138 (80-232) 133 (75-233) 0.360
(mmHg)
Diastolik Kan Basimc1 82 (50-156) 81 (27-159) 0.647
(mmHg)
Satlirasyon 93 (71-99) 86 (55-100) <0.001
Solunum sayisi1 /dakika 20 (12-40) 21 (14-43) 0.010
Nabiz 96 (57-158) 97 (43-180) 0.858
Ates 36.5 (36.0-38.6) 36.5 (35.6-38.8) 0.817
Cinsiyett (n,%)

Kadin 75 (48.7) 83 (48.5) 0.977

Erkek 79 (51.3) 88 (51.5)

*Degiskenler normal dagilima uydugu i¢in veriler Ortalama + Standart sapma olarak verilmis ve analiz i¢in

bagimsiz gruplarda T testi ¢alistlmistir. Diger veriler igin iki grubun karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi

kullanilmastir.

TCinsiyet ve prognoz karsilastirilmasida Ki-kare testi kullanilmistir.

Pulmoner emboli ve DKY hastalarinda eslik eden komorbiditelerin prognoz ile

iliskisinin verildigi Tablo 23’de yalnizca PE hastalarinda DM komorbiditesi iyi prognozlu
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grupta kotl prognozlu gruba gore anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0.038). Diger higbir
komorbid hastalikta prognoz fark yaratmadi (p>0.05). DKY hastalarinda komorbiditeler

prognoz lizerinde etkili bulunmadi (p>0.05).

Tablo 23. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda komorbidite ile

prognoz iliskisi

Pulmoner Emboli Dekompanse KY
Prognoz N (%) Prognoz N (%)
cagme iyi Kot iyi Kot
eglyke (n=93) (n=83) P (n=154)  (n=171) b

HT 40 (43.0)0 35(42.1) 0910 98(63.6) 111(64.9) 0.811
DM 24 (25.8) 11(13.2) 0.037 60(38.9) 75 (43.8) 0.347
KAH 18 (19.3) 12(14.4) 0.388 69 (44.8) 71 (41.5) 0.550
SVO 6 (6.6) 6(7.2) 0.536 6 (3.8) 13 (7.6) 0.155
Malignite 21(22.5) 13(15.6) 0.246 11 (7.1) 13 (7.6) 0.874

KOAH/Astm 11 (11.8) 12(14.4) 0.605 27(175) 30(17.5)  0.998

KBY 23(14.9) 28(16.3) 0.722

Kisaltmalar: HT (Hipertansiyon), DM (Diabetes Mellitus), KAH (Koroner Arter Hastalig1), SVO
(Serebrovaskler Olay), KBY (Kronik Bébrek Yetmezligi)

Tablo 24’de cesitli laboratuvar parametreleri ile prognoz iliskisi sunuldu. PE
hastalarinda TropT ve D-dimer degerleri kotii prognozlu hastalarda diger gruba gore
istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksekti (sirayla p<0.001, p=0.001). GGT de dahil olmak
iizere diger laboratuvar parametrelerinde prognoz acisindan gruplar arasinda fark yoktu
(p>0.05). PE hastalarinda GGT kategorik olarak ayr1 ayr1 degerlendirildiginde TropT ve d-
dimer yiiksekligi kotli prognozla iligkilendirilmeye devam etti. DKY hastalarinda TropT,
kreatinin ve D-dimer degerleri kotii prognozlu hastalarda iyi prognozlulara gore anlamli
diizeyde yiiksek saptandi (sirayla p=0.001, p=0.020, p<0.001). Diger laboratuvar parametreleri
prognoz ile iliskili saptanmadi (p>0.05). DKY hastalarmda GGT’e gore degerlendirme
yapildiginda anlamhilik degismemektedir (p<0.05). Kreatinin yalnizca GGT’si yiiksek olan
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grupta kotii prognozla iligkilendirilmistir (p=0.041). D-dimer yalnizca GGT’si yiiksek olan

grupta kotii prognozla iliskilendirilmistir (p<0.001).

Tablo 24. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda laboratuvar

parametreleri ile prognoz iligkisi

Degisken Pulmoner emboli Dekompanse Kalp Yetmezligi

(Median, Prognoz p Prognoz p
min-max) iyi K6ta iyi K6t

AST (UL) 21 (8-168) 24.5 (8-126) 0.583 24 (8-148) 27 (9-2002) 0.073
ALT (uiL) 19 (5-94) 18.5 (5-101) 0.400 18 (5-265) 18 (5-1643) 0.624
ALP (uL) 81.5 (42-211) 84 (31-319) 0.301 100 (16-1819) 98 (39-476) 0.847
GGT (uL) 28 (9-167) 32.5(8-290) 0.992 43 (5-596) 45 (6-589) 0.445
Trop T (ng/n) 30 (13-169) 40 (13-541) <0.001 28 (13-2473) 37 (13-3144) 0.001
NT-ProBNP  1373.5 (87-28003) 2225 (0-2777530)  0.467 6791 (721-60680) 7362 (33-70000)  0.112
(ng/l)

Kreatinin 0.9 (0.3-2.4) 1.0 (0.5-9.8) 0.792 1.1 (0.4-5.5) 1.2 (0.6-4.8) 0.020
(mg/dl)

D-dimer 4740 (490-35200) 4840 (1220-35200) 0.001 1380 (240-9960) 2060 (260-35200) <0.001
Secr%lc))globin 11.9 (8.5-15.1) 11.9 (4.8-17.5) 0.506 11.442.2 11.4+2.4 0.519

(g/di)

Pulmoner emboli hastalarinin ekokardiyografi bulgular1 incelendiginde kotii prognoza

sahip olan grupta anormal sag ventrikiil ejeksiyonu anlamh diizeyde sikt1 (p<0.001). Diger

ckokardiyografik parametreler agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (Tablo 25).

GGT gruplarma gore ayr1 ayri degerlendirme yapildiginda sag ventrikiil enjeksiyondaki

anormallik kotii prognozla iliskili kalmaya devam etmektedir (p<0.05).

Dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda inferior vena cava kollapsibilite indeksi

PE’de prognozla iliskili bulundu (p=0.003). Bu etki GGT yiiksek olan grupta devam etmekte

(p=0.019), diisiik grupta goriilmemektedir (p=0.115). LVEF acisindan iyi ve kétii prognozlu

hastalar arasinda fark izlenmedi (p=0.713). Pretibial 6dem durumu DKY hastalarinda prognoz
ile iliskili bulunmadi (p=0.065) (Tablo 25).

Tablo 25. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda ekokardiyografi

bulgularinin prognoz ile iligkisi

Pulmoner Emboli
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Prognoz N (%)

Degisken Iyi Kot P
RVEF
Normal 49 (84.5) 23 (47.9) <0.001
Anormal 9 (15.5) 25 (52.1)
D-shape 0 (0-1) 1(0-1) 0.063
IVC kollapsibilite
indeksi
<%50 3(37.5) 7 (63.6)
%50 5 (62.5) 4 (36.4) 0.255
Ortanca (min-max)
LVEF 45.5 (30-60) 55 (25-60) 0.150
Dekompanse Kalp Yetmezligi
Degisken ] Prognoz N (%)
lyi Kotu p
IVC kollapsibilite
indeksi
<%50 70 (53.4) 108 (73.0)
%50 41 (31.3) 25 (16.9) 0.003
>%50 20 (15.3) 15 (10.1)
Pretibial 6dem
yok 27 (27.5) 33(22.2)
1+ 40 (40.9) 40 (26.8) 0.065
2+ 36 (36.7) 26 (17.5)
3+ 27 (27.5) 35 (23.4)
4+ 4 (4.1) 15 (10.1)
Degisken (median,min-max)
LVEF 35 (15-65) 35 (10-60) 0.713

*Beklenen degerlerin %20’den fazlasi 5’in altinda oldugu icin Fisher'in kesin testi kullanilmistir. Kisaltmalar:

RVEEF: Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, IVC: Inferior Vena Cava, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu.

Tablo 26’e gore RV/LV orani prognozu koétii olan hastalarda anlamli diizeyde RV lehine

saptand1 (p<0.001). GGT diizeylerine gdre ayr1 ayri1 degerlendirildiginde de iliski devam

etmekteydi (p<0.001).
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Tablo 26. Pulmoner emboli hastalarinda sag vetrikiil/sol ventrikiil oranityla prognozun iligkisi

Pulmoner Emboli

p
Prognoz N (%)
Bagimsiz degisken
Tyi Kotu
(n=93) (n=83)
RV/LV orani
Korunmus 84 (90.3) 39 (47.0) <0.001
RV lehine 9(9.7) 44 (53.0)

Kisaltmalar: RV/LV: Sag ventrikiil/sol ventrikiil

Tablo 27°te klinik durum ve risk skorlarmin prognozla iliskisi gdsterildi. Solunum
destegi alma durumu ile kotii prognoz iliskili bulundu (p<0.001). Koétii prognozlu hastalarda
IMV ve NIMV destegi altinda olan hasta sayis1 anlamli diizeyde yiiksekti. Karsilastirilan diger

parametreler agisindan anlamli fark yoktu.

Tablo 27. Pulmoner emboli hastalarinda klinik durum, trombolitik ihtiyaci ve risk skorlarinin

prognozla iligkisi

Pulmoner Emboli

Prognoz
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Degisken N (%)

p
Tyi Kotu
(n=93) (n=83)
Klinik evre*
Non-masif 81 (87.1) 38 (45.8) i
Submasif 12 (12.9) 30 (36.1)
Masif 0 (0) 15 (18.1)
Erken donem mortalite
riski* 25 (26.9) 1(1.2)
Diisiik 58 (62.4) 37 (44.6) -
Orta-diisiik 10 (10.7) 30 (36.1)
Orta-yuksek 0 (0) 15 (18.1)
Yuksek
Trombolitik tedavi* 0 (0) 13 (15.7) -
Solunum destegi
Oda havasi 65 (69.9) 19 (22.9)
02 inhalasyon 26 (27.9) 49 (59.1) <0.001
NIMV 1(1.1) 9 (10.8)
IMV 1(1.1) 6 (7.2)

*QGozlerin birinde 0 bulunmasi nedeniyle analiz yapilamamistir.

4.2.3. Dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda rehospitalizasyon ihtiyac ile iliskili

parametrelerin analizi

Dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda basvuru ani vital bulgular1 ve demografik

verilerinin rehospitalizasyon durumu ile iligkisi incelendiginde; rehospitalize olan hastalarda

ilk bagvuru sirasinda 6lgiilen SKB’nin rehospitalize olmayan hastalara gére anlaml diizeyde

diistik, DKB’nimn ise anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii (sirastyla p<0.001, p<0.001).

Ayrica erkek hastalarinin daha ¢ok rehospitalize oldugu goriildi (p=0.011) (Tablo 28).

Rehospitalize olan hastalarin biling durumlarma bakilacak olursa 2 (%2.1) hastanmn bilinci

konfii, 89 (%97.8) hastanin ise bilinci agikti. Tabakalama sonrast GGT diizeylerine gore

analizler degerlendirildiginde, SKB’nin rehospitalizasyon Uzerine etkisi her iki grupta da
ortadan kalkmaktadwr (GGT<20, p=0.873; GGT>20, p=0.310). DKB’nin rehospitalizasyon
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iizerine etkisi yalnizca GGT<20 olan grupta belirgindir (p=0.035). Erkek cinsiyetin

rehospitalizasyon lizerine etkisi GGT>20 olan grupta devam etmektedir (p=0.002).

Tablo 28. Dekompanse kalp yetmezligi hastalarinin tanimlayici 6zelliklerinin rehospitalizasyon

durumu ile iligkisi

Degisken (median,

Rehospitalizasyon

min-max) Yok Var P
(n=234) (n=91)
Yas 75 (22-96) 68.5 (42-88) 0.157
Sistolik Kan Basinci 136 (53-233) 130 (80-218) <0.001
(mmHg)
Diastolik Kan Basinci 81 (27-159) 82 (43-142) <0.001
(mmHg)
Satiirasyon 88 (55-100) 90 (60-99) 0.099
Solunum sayisi 20 (12-43) 20 (12-49) 0.154
/dakika
Nabiz 96 (43-180) 96.5 (58-173) 0.935
Ates 36.5 (35.9-38.6) 36.5 (35.6-38.8) 0.154
Cinsiyet* (n,%)
Kadin 124 (53.0) 34 (37.4) 0.011
Erkek 110 (47.0) 57 (62.6)

Iki grubun karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmustir.

*Cinsiyet ve rehospitalizasyonun karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullaniimistir.

Komorbid hastaliklar ile rehospitalizasyon iligkisi Tablo 29°da sunuldu.

Tablo 29. Dekompanse Kalp YetmezIligi hastalarinda komorbidite ile rehospitalize olma

durumunun iligkisi

Degisken

Rehospitalizasyon N (%0)

Yok Var
(n=234) (n=91)
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Hipertansiyon 151 (64.5) 58 (63.7) 0.898

Diabetes Mellitus 95 (40.5) 40 (43.9) 0.618
Koroner Arter Hastaligi 94 (40.1) 46 (50.5) 0.105
Serebrovaskuler Olay 14 (5.9) 5(5.4) 0.551
Malignite 16 (6.8) 8 (8.7) 0.545
KOAH/Astim 36 (15.3) 21 (23.1) 0.102
KBY 40 (17.1) 11 (12.1) 0.265

Laboratuvar parametreleri analiz edildiginde GGT de dahil olmak {izere higbir

laboratuvar parametresi rehospitalize olma ile iligkili saptanmadi (p>0.005) (Tablo 30).

Tablo 30. Dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda laboratuvar parametreleri ile

rehospitalizasyon durumunun iliskisi

Rehospitalizasyon N (%)

Degisken (Median, p
min-max) Yok Var
(n=234) (n=91)

AST (un) 25 (8-2002) 25 (9-121) 0.997
ALT ) 18 (5-643) 21 (5-168) 0.177
ALP (un) 98 (16-433) 97 (45-476) 0.255
GGT un) 43 (5-589) 49 (9-327) 0.276
TropT (ngn) 32 (13-3144) 31 813-2805) 0.887
NT-proBNP (ngn) 6780 (386-70000) 8333 (33-70000) 0.418
Kreatinin (mg/di 1.1 (0.4-5.5) 1.2 (0.4-4.8) 0.947
D-dimer (mcgn) 1760 (240-35200) 1375 (310-4840) 0.166
Hg* (gidn) 11.5+2.2 11.2+2.5 0.534

*Degiskenler normal dagilima uydugu igin veriler Ortalama + Standart sapma olarak verilmis ve analiz igin
bagimsiz gruplarda T testi calisilmistir. Diger veriler igin iki grubun karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi

kullanilmustir.

Dekompanze KY hastalarinin  ekokardiyografik  bulgular1 ve  bulgularin
rehospitalizasyon ile iliskisi Tablo 31°te sunuldu. Buna gore rehospitalize olan ve olmayan
hastalar arasinda IVC kollapsibilite indeksi ve LVEF acisindan anlamli fark izlenmedi

(p>0.05).
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Tablo 31. Dekompanse Kalp Yetmezligi hastalarinda ekokardiyografik parametrelerin

rehospitalizasyon durumu ile iliskisi

Rehospitalizasyon N (%)

Degisken
5B Yok Var P
(n=203) (n=76)
IVC kollapsibilite indeksi
<%50 126 (62.1) 52 (68.5)
%50 51 (25.1) 15 (19.7) 0.586
>%50 26 (12.8) 9(11.8)
Degisken (median, min-
max)
LVEF 35 (10-65) 30 (15-50) 0.444

Kisaltmalar: LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, IVC: Inferior Vena Cava

4.2.4. Akut pulmoner emboli hastalarinda trombolitik ihtiyaci ile iliskili parametrelerin

analizi

Tablo 32°de PE hastalarinin tanimlayici1 6zellikleri trombolitik tedavi alma durumuyla

iligkilendirildi. Trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunda ortalama sistolik kan basinci

degeri uygulanmayan gruba gore anlami diizeyde diisiiktii (p=0.005). Ates ise trombolitik

tedavi almayan grupta alanlara gore anlamh diizeyde yiiksek izlendi (p=0.020). Diger vital ve

demografik bulgular ag¢isindan trombolitik tedavi alma durumu istatistiksel olarak farkli degildi

(p>0.05). GGT duzeylerine gore tabakalandirilip degerlendirildiginde yalnizca GGT>20 U/L

olan grupta trombolitik tedavi alanlarda SKB diisiik kalmaya devam etmektedir (p=0.005).

Tablo 32. Pulmoner emboli hastalarinin tanimlayici 6zelliklerinin trombolitik tedavi ile

iligkisi
Degisken (median, Trombolitik tedavi p
min-max) Yok Var
(n=163) (n=13)
Yas 76 (23-96) 70 (33-95) 0.120
Sistolik Kan 127.1+26.2 106.0+21.1 0.005
Basinci1 (mmHg)
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Diastolik Kan 76.2+16.9 69.0+14.7 0.142
Basinc1 (mmHg)
Satlirasyon 93 (65-100) 89 (77-99) 0.608
Solunum sayis1 19 (12-42) 20 (12-30) 0.975
/dakika
Nabiz 99 (59-174) 105 (68-133) 0.321
Ates 36.6 (35.9-39.0) 36.4 (35.8-37.0) 0.020
Cinsiyet* (n,%)
Kadin 93 (57.1) 8 (61.5) 0.753
Erkek 70 (42.9) 5 (38.5)

*Degiskenler normal dagilima uydugu igin veriler Ortalama + Standart sapma olarak verilmis ve analiz igin

bagimsiz gruplarda T testi ¢alisilmistir. Diger veriler igin iki grubun karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi

kullanilmustir. Cinsiyet ve trombolitik tedavi karsilagtirilmasinda Ki-kare testi kullanilmigtir.

Eslik eden komorbiditelerin trombolitik tedavi ile iliskinin analiz edildigi Tablo 33’de

hi¢bir kronik hastalik agisindan trombolitik tedavi alan ve almayan grup arasinda anlamli fark

bulunmadi (p>0.05).

Tablo 33. Pulmoner emboli hastalarinda komorbiditeler ile trombolitik tedavi iliskisi

Trombolitik tedavi

N (%) p
Degisken Yok Var
(n=163) (n=13)
Hipertansiyon 71 (43.5) 4 (30.7) 0.562
Diabetes Mellitus 34 (20.8) 1(7.6) 0.469
Koroner Arter Hastalig1 28 (17.1) 2 (15.3) 0.613
Serebrovaskuler Olay** 12 (7.3) 0(0) -
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Malignite

32 (19.6)

2 (15.3)

0.523

KOAH/Astim

22 (13.4)

1(7.6)

0.471

*Beklenen degerlerin %20°den fazlasi 5’in altinda oldugu i¢in Fisher'in kesin testi kullanilmigtir. **Ki-kare

analizindeki gdzlerden biri bog oldugu i¢in analiz yapilamamistir.

Tablo 34’de c¢esitli laboratuvar parametreleri ile trombolitik tedavi alma durumu

arasindaki iligki sunuldu. Trombolitik tedavi alan hastalarda TropT degeri diger gruba gore

anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.012). Diger laboratuvar parametreler agisindan anlamli fark

yoktu (p>0.05).

Tablo 34. Pulmoner emboli hastalarinda laboratuvar parametreleri ile trombolitik tedavi

arasindaki iliski

Trombolitik tedavi

Degisken

min-max) (n=163) (n=13)

AST (i 22 (8-186) 24 (12-43) 0.282
ALT un) 18 (5-101) 23 (10-41) 0.054
ALP ) 83 (42-319) 83 (31-236) 0.409
GGT ) 31 (8-290) 34 (11-95) 0.775
TropT (ngn) 38 (13-541) 55 (19-186) 0.012
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NT-proBNP 1732 (0-277530) 3743 (50-70000) 0.927
(ng/l)

Kreatinin 0.9 (0.3-9.8) 1.0 (0.5-6.3) 0.473
(mg/dl)

D-dimer (megn) 4840 (490-35200) 13550 (3280-35200) 0.144
Hg™ (/i 11.9+2.1 11.4+2.4 0.310

*Degiskenler normal dagilima uydugu igin veriler Ortalama + Standart sapma olarak verilmis ve analiz igin
bagimsiz gruplarda T testi ¢alisilmistir. Diger veriler igin iki grubun karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi

kullanilmustir.

Ekokardiyografik bulgular incelendiginde PE hastalarindan RVEF’si anormal
saptananlarin %20.6’smna trombolitik tedavi uygulandigi, RVEF’si normal olarak saptanan
hastalardan ise %1.4’linde trombolitik tedavi uygulandigi goriildii. RVEF anormalligi
trombolitik tedavi alan grupta anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.001). Trombolitik tedavi alan
grupta d-shape bulgusu almayan gruba gore istatistiksel anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.013).
IVC kollapsibilite indeksi ile trombolitik tedavi arasinda iliski saptanmadi (p=0.667) (Tablo
35). Pulmoner emboli hastalarinda en yiiksek o6lim %26.7 ile masif pulmoner emboli
hastalarinda goriildii, 28 glinliik mortalite riski yliksek hastalarda %26.7 oranda, orta yiiksek
olanlarda %?22.5 oranda oliim vardi. GGT tabakalandiktan sonra trombolitik tedavi alma

durumu fark etmemistir (GGT<20, p=0.041, GGT>20, p=0.028).

Tablo 35. Pulmoner emboli hastalarinda ekokardiyografik bulgular ile trombolitik tedavi

arasindaki iliski

Trombolitik tedavi

N (%) p

Degisken Yok Var
RVEF

Normal 71 (72.4) 1(12.5) 0.001

Anormal 27 (27.6) 7 (87.5)
IVC kollapsibilite indeksi

0,

<%50 8 (53.3) 2 (50.0) 0.667

>%350 7 (46.7) 2 (50.0)
Degisken (Median, min-max)
LVEF 55 (25-60) 60 (0-60) 0.026
D-shape 0 (0-1) 1(1-1) 0.013

55



SPAP

45 (30-60)

49 (48-50)

0.662

*Beklenen degerlerin %20’den fazlasi 5’in altinda oldugu i¢in Fisher'in kesin testi kullanilmigtir. Kisaltmalar:

RVEF: Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, IVC: Inferior Vena Cava

4.2.5. Akut pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda kategorik
GGT diizeylerinin tiim bagimh, bagimsiz degiskenlerle iliskisi

Tablo 36’da hastalarin demografik verileri ve bagvuru ani vital bulgular1 ile GGT

diizeyleri arasindaki iliski sunuldu. Hem PE hem de DKY hastalarinda GGT diizeyi >20 U/L

olan grupta medyan yas <20 U/L olan gruba gore anlamli diizeyde diisiiktii (p<0.001). Hem PE
hem de DKY hastalarinda GGT diizeyi <20 U/L olan gruptaki hastalar siklikla kadindi (sirayla
p=0.006, p=0.004). Vital bulgular analiz edildiginde; PE hastalar1 arasindan GGT diizeyi >20

U/L olan gruptaki hastalarin bagvuru ani diastolik kan basinci ve nabiz degeri <20 U/L olan

gruba gore anlamli diizeyde yiiksekti (sirayla p=0.016, p=0.002). DKY hastalarinda ise GGT

diizeyi >20 U/L olan gruptaki hastalarin bagvuru ani oksijen satiirasyonu <20 U/L olan gruba

gore anlamh diizeyde yiiksekti (p=0.012)

Tablo 36. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarmin tanimlayici

ozelliklerinin GGT diizeyleri ile iliskisi

Pulmoner Emboli

Dekompanse KY

GGT duzeyi GGT duzeyi
Degisken
(median, min- <20 >20 p <20 >20 p
max) (n=55) (n=121) (n=58) (n=267)
Yas 81 (58-96) 74 (23-96) <0.001 81 (49-92) 72 (22-96) <0.001
Sistolik Kan 122 (63-190) 125 (14-214) 0.926 139.5 (85-227) 132.5 (75-233) 0.068
Basinci
(mmHg)*
Diastolik Kan 70 (39-120) 79 (41-155) 0.016 87.5 (49-138) 80 (27-159) 0.125
Basinci
(mmHg)*
Satiirasyon 94 (65-100) 90 (75-99) 0.418 87 (55-98) 90 (57-100) 0.012
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Solunum 20 (12-33) 0.160 21 (16-38) 0.737
sayisi /dakika
Nabiz 102 (59-169) 0.002 97 (43-155) 0.421
Ates 36.6 (36-38.7) 36.8 (35.8-38.9) 0.835 36.5(36.0-38.8)  36.5(35.6-38.6)  0.588
CinsiyetT
(n,%)
Kadin 61 (50.5) 0.006 38 (65.5) 0.004
Erkek 60 (49,5) 20 (34.5)

*Degiskenler normal dagilima uydugu igin veriler Ortalama + Standart sapma olarak verilmis ve analiz igin

bagimsiz gruplarda T testi ¢alisilmistir. Diger veriler igin iki grubun karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi

kullanilmustir.

FCinsiyet ve 28 giinliik mortalitenin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanilmustir.

Tablo 37’e gore GGT diizeyr 20 U/L’den kiiclik olan PE hastalarinda HT anlaml

diizeyde yliksek saptandi (p=0.013). PE hastalarinda diger komorbid hastaliklar i¢in bu fark

gosterilemedi (p>0.05). DKY hastalarinda higbir komorbid hastalik varligi GGT diizeyleri ile

iliskilendirilemedi.

Tablo 37. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda komorbidite ile GGT

diizeylerinin iliskisi

Pulmoner Emboli

Dekompanze KY

Degisken

GGT duzeyi
N (%)

>20
(n=121)

GGT duzeyi
N (%)

<20
(n=58)

HT

44 (36.3)

0.013 40 (68.9)

169 (63.3)

DM

22 (18.1)

0401 22 (37.9)

113 (42.3)

KAH

19 (15.7)

0482 21(36.2)

119 (44.5)

SVO

7(5.7)

0520 6 (10.3)

Malignite

28 (23.1)

0057  4(6.9)

KOAH/Astim

17 (14.0)

0567 15 (25.8)

KBY

8 (13.7)

Kisaltmalar: HT (Hipertansiyon), DM (Diabetes Mellitus), KAH (Koroner Arter Hastalig1), SVO
(Serebrovaskiiler Olay), KBY (Kronik Bobrek Yetmezligi), KY (Kalp yetmezligi)
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Pulmoner emboli hastalarinda GGT diizeyi 40 U/L ve lizerinde olan gruptaki hastalarda
AST, ALT, ALP parametreleri diger gruplara gore anlamli diizeyde yiiksekti (sirayla p<0.001,
p<0.001, p=0.002). GGT diizeyi 10 U/L’un altinda olan grupta D-dimer diizeyi diger gruplara
gore dusiikti (p=0.025). Diger laboratuvar parametreleri tablo 38’de sunuldu. DKY
hastalarinda GGT diizeyi 40 U/L ve iizerinde olanlarda PE hastalarinda oldugu gibi AST, ALT
ve ALP degerleri anlamli diizeyde yiiksekti (p<0.001). Ayrica NT-proBNP ve kreatinin
diizeyleri de bu grupta diger gruplara gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu (sirayla p=0.022,
p<0.001).

Tablo 38. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda GGT ile diger

laboratuvar parametrelerinin diizeylerinin iligkisi

Degisken Pulmoner emboli (n=84) Dekompanse Kalp Yetmezligi (n=269)
(Median, GGT duzeyi P GGT dizeyi P
min-max) <10 10-19 20-29 30-39 40z <10 10-19 20-29 30-39 40z
AST 155 (9-25) 20(8-44) 23(14-98) 24(8-104) 31(11-186) <0.001 16(13-23) 17.5(8-71) 20(10-258) 20(10-104) 30(9-200Z) =0.001
ALT 7(7-8) 115 (5- 14(5-35)  19(5-80) 23 (5-101) <0.001 11(8-23) 11(5-37) 14(6-95) 17 (6-80) 23(5-1643)  =<0.001
64)
ALP 72.5 (69- 76 42- 80 (54- 78 (44- 115(31-319) 0.002 71(52- 79 (49- 84.5 (42- 83.5 (45- 108 (16- <0.001
120) 216) 153) 203) 119) 158) 135) 144) 476)
TropT 59(21- 39 (13- 38(13- 45 (13- 33(13J163)  0.023 16 (14-52) 305 (13- 30.5 (13- 30(12-112)  35(13- 0.144
541) 186) 169) 204) 263) 1187) 3144)
NT-ProBNP 5432 (571- 1549 2051 (114-  22125(0- 1405 (50- 0927 4582 5857 4522(1299-  6680(1203- 8662 (33- 0.022
10580 (87- 14986) 57521) 28003) (1211- (1465- 66876) 57521) 70000)
277530) 10282) 70000)
Kreatinin 1.1(0.5- 09(0.5- 0.8(0.4- 1.0(0.4- 1.0(0.3-9.8) 0.321 1.0 (0.6- 1.0(0.5- 1.0(0.6-3.7) 1.1(0.4-40) 13(0.6-48) <0.001
23) 6.3) 1.8) 1.9) 1.5) 5.5)
D-dimer 3125 4840 4840 17910 4740 (860- 0.025 1460 (800- 1600 (300- 1705 (280- 1560 (410- 1690 (240- 0912
(1350- (490- (1250- (1100- 35200) 3050) 22370) 4840) 27110) 35200)
4802) 35200) 32200) 35200)
Hemoglobin 121(91- 119 125(86- 117(48- 12.1(66- 0261 98(7.9- 116(72- 11.1(64- 117 (6.6- 11.4(42- 0929
13.8) (9.3- 15.1) 13.9) 17.5) 15.3) 14.3) 17.2) 19.1) 18.0)
15.4)

Coklu kategorilerin non-parametrik degerlerinin karsilagtirilmasinda Kruskal Wallis testi kullanilmistir.

* Ki-kare analizindeki g6zlerden biri bos oldugu igin analiz yapilamamustir.
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Tablo 39’e gore PE hastalarinda RVEF ve IVC kollapsibilite indeksi ile GGT diizeyleri
arasinda bir iligki saptanmadi (p>0.05).

Tablo 39. Pulmoner emboli hastalarinda GGT diizeyleriyle RVEF ve IVC kollapsibilite

indeksinin iligkisi

Pulmoner Emboli

GGT duzeyi N (%)

Degisken <10 10-19 20-29 30-39 >40 P
REVF
Normal 3(75) 14(58.3) 18(85.7) 15(68.2)  22(62.9)
Anormal 1(25) 10(41.7) 3(143)  7(31.8) 13 (37.1)
IVC kollapsibilite
indeksi*
<%50 0 (0) 0 (0) 2(66.7)  5(83.3) 3 (60.0)
>%50 1(100) 4(100) 1(33.3)  1(16.7) 2 (40.0)

*QGozlerin bos olmasi nedeniyle ¢coklu diizende Ki-kare testi ¢alisilamamistir.

Tablo 40°te ise DKY hastalarinda GGT gruplari ile LVEF ve IVC kollapsibilite indeksi

arasinda anlamli bir iliski izlenmedi (p>0.05).

Tablo 40. Dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda GGT diizeyleriyle LVEF ve IVC

kollapsibilite indeksinin iligkisi

Dekompanse KY

GGT duzeyi N (%)

Degisken
<20 >20 p
IVC kollapsibilite
indeksi
<%50 24 (52.1) 154 (66.1)
%50 12 (26.1) 54 (23.2) 0.081
>%50 10 (21.8) 25 (10.7)

GGT duzeyi N (%)
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<10 10-19 20-29 30-39 >40

Y
LVEF (median, 40 (30- 40 (15-55) 40 (20-60) 37.5(15-55) 30 (10-65) 0.105
min-max) 55)

Pulmoner emboli hastalarinda GGT diizeyi <20 U/L olan grup ile >20 U/L olan grup
areasinda PE hastaliginin klinik evresi, erken donem mortalite riski ve trombolitik tedavi
ithtiyac1 agisindan fark izlenmedi (sirayla p=0.535, p=0.200 ve p=0.560). DKY GGT
diizeylerine gore rehospitalizasyon durumu fark etmiyordu (p=0.689). GGT diizeyi ile pretibial
o0dem durumu iliskili saptand1 (p=0.017) (Tablo 41).

Tablo 41. Pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda klinik durum,

trobolitik ihtiyaci ve risk skorunun GGT diizeyleri ile iligkisi

Pulmoner Emboli

GGT duzeyleri
Degisken N (%) p
<20 >20
Klinik evre
Non-masif 35 (29.4) 84 (70.6)
Submasif 16 (38.1) 26 (61.9) 0.535
Masif 4 (26.7) 11 (73.3)
Erken donem mortalite
riski 11 (42.8) 15 (57.5)
Diisiik 24 (25.3) 71 (74.7) 0.200
Orta-diisiik 16 (40.0) 24 (60.0)
Orta-yuksek 4 (26.7) 11 (73.3)
Yuksek
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Trombolitik tedavi
Yok 50 (30.7) 113 (69.3)

0.560
Var 5(38.5) 8 (61.5)
Dekompanse Kalp YetmezIligi
GGT duzeyleri
0,
Degisken N (%) p
<20 >20

Rehospitalizasyon 15 (25.9) 76 (28.5) 0.689
Pretibial 6dem

Yok 21 (38.2) 39 (16.9)

1+ 13 (23.6) 67 (29.1)

24 8 (14.5) 54 (23.5) 0.017

3+ 10 (18.2) 54 (23.5)

4+ 3(5.9) 16 (6.9)

PE hastalarinda GGT diizeyleri kategorik olarak incelendiginde GGT degeri <10 U/L
olan hastalarda 28 giinlilk mortalite oran1 %16.7, 10-19 U/L olanlarda %31.8, 20-29 U/L
olanlarda %12.1 siklikta, 30-39 U/L olanlarda %25.8, 40 U/L> olan hastalarda ise %26.8 idi.
Gruplar arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (p=0.337). DKY hastalarinda GGT nin kategorik
gruplamasima bakilacak olursa en yiiksek 6liim oranit GGT’nin 40’ {stiinde oldugu hasta
grubunda goriilmiistiir (%21.4). Ancak GGT diizeyine gore hastalar gruplandiginda anlamh
fark bulunmamustir (p=0.237) (Tablo 42).
Tablo 42: GGT’nin kategorik gruplar ile 28 giinliik mortalite arasindaki iligki

Pulmoner Emboli

28 gunluk mortalite N (%0)

Yok Var P
(n=133) (n=43)

Bagimsiz degisken
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GGT Kkategorik 1 (U/L)

<10 10 (7.5) 2 (4.6)
10-19 30 (22.6) 14 (32.5)
20-29 29 (21.8) 4 (9.4) 0.337
30-39 23 (17.3) 8 (18.6)
>40 41 (30.8) 15 (34.9)
GGT kategorik 11 (U/L)
<20 39 (23.3) 16 (37.2) 0.332
>20 94 (70.7) 27 (62.8)
Dekompanse Kalp Yetmezligi
28 gunluk mortalite N (%0)
Bagimsiz degisken Yok var p
(n=268) (n=57)
GGT kategorik 1 (U/L)
<10 9 (3.4) 1(1.7)
10-19 40 (14.9) 8 (14.0)
20-29 37 (13.8) 4 (7.0) 0.241
30-39 35 (13.1) 4 (7.0)
>40 147 (54.8) 40 (73.7)
GGT Kkategorik 11 (U/L)
<20 49 (18.3) 9 (15.8) 0.655
>20 219 (81.7) 48 (84.2)

PE ve DKY hastalarinda bagvuru anit GGT nin kategorik degerleri ile prognoz arasinda

anlamli iligkisi saptanmadi (Tablo 43).

Tablo 43. GGT nin kategorik gruplar1 ile prognoz arasindaki iliski

Pulmoner Emboli

Bagimsiz degisken Prognoz N (%)
Tyi Kotu
(n=93) (n=83)
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GGT grup I (U/L)

<10 7(7.5) 5 (6.0)
10-19 20 (21.5) 24 (28.9)
20-29 19 (20.4) 14 (16.9) 0.778
30-39 18 (19.4) 13 (15.7)
>40 29 (31.2) 27 (32.5)
GGT grup 11 (U/L)
<20 27 (29.0) 28 (33.7) 0.502
>20 66 (71.0) 55 (66.3)
Dekompanse Kalp Yetmezligi
(n=154) (n=171) p
GGT kategori I (U/L)
<10 6 (3.9) 4 (2.4)
10-19 23 (14.9) 25 (14.6)
20-29 20 (13.0) 21 (12.2) 0.932
30-39 19 (12.4) 20 (11.7)
>40 86 (55.8) 101 (59.1)
GGT Kkategori Il (U/L)
<20 29 (18,8) 29 (16,9) 0.660
>20 125 (81.2) 142 (83.1)

GGT kategorik olarak degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir dark bulunmadi
(Tablo 44).

Tablo 44: Dekompanse Kalp Yetmezligi hastalarinda GGT’nin kategorik diizeylerinin

rehospitalizasyon ile iliskisi

Dekompanse Kalp Yetmezligi

Rehospitalizasyon n (%)

Degisken Yok Var p
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(n=234) (n=91)

GGT Kkategori I (U/L)

<10 9(3.8) 1(1.1)

10-19 34 (14.5) 14 (15.4)

20-29 34 (14.5) 7(1.7) 0.296
30-39 28 (12.0) 11 (12.1)

>40 129 (55.2) 58 (63.7)

GGT kategori Il (U/L)

<20 43 (18.4) 15 (16.5) 0.689
>20 191 (81.6) 76 (83.5)

Tablo 45°de GGT nin kategorik degerlendirmesi ile trombolitik tedavi iliskisi gosterildi.
GGT’s1<10’dan diisiik olan hastalar higbiri trombolitik tedavi almamis, GGT’si 10-19 arasinda
olanlardan 5 (38.5)’i, GGT’si 20-29 arasinda olan 1 (7.7)’i, GGT’si 30-39 arasinda olan 3
(23.1)’1, GGT’st 40’m fistiinde olan 4 (30.8)’li trombolitik tedavi almisti. GGT diizeyleri
arttikca trombolitik tedavi alan hasta sayis1 artmaktaydi ancak bu sonug istatistiksel anlamliliga

ulasmadi.

Tablo 45: Pulmoner emboli hastalarinda GGT nin kategorik diizeylerinin trombolitik tedavi ile

iliskisi
Pulmoner Emboli
Trombolitik tedavi n (%)
Degisken Yok Var P
(n=163) (n=13)
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GGT kategori I (U/L)

<10 12 (7.4) 0(0)
10-19 39 (23.9) 5 (38.5)
20-29 32 (19.6) 1(7.7) -
30-39 28 (17.2) 3(23.)
>40 52 (31.9) 4 (30.7)

GGT kategori Il (U/L)

<20 50 (30.7) 5 (38.5) 0,560
20 113 (69.3) 8 (61.5)

5- TARTISMA

Calismamizda GGT diizeyinin pulmoner emboli ve dekompanse kalp yetmezligi
hastalarinda acil servis sonlanimi ve 28 gunliik mortalite Gizerindeki etkisi incelendi. Elde edilen
verilere gore GGT diizeyleri DKY hastalarinda 28 gilinliik mortaliteyi tahmin etmede
basariliydi. 28 giinliik mortaliteyi tahmin etmede GGT’nin cut-off degeri 49 U/L olarak
belirlendi. Acil servis sonlanimi ve rehospitalizasyon ile GGT arasinda anlaml iligski yoktu.
Verilerimiz GGT ile ilgili yapilan literetiirdeki benzer calismalar ile uyumlu olarak
degerlendirildi.

Koroner arter hastaligi olan 3500°den fazla hasta ile yapilan calismada GGT diizeyi
yuksek olanlarda 6liim riskinin %30’dan fazla arttig1 gosterilmistir (130). Bharani ve ark.’nin
calismasinda GGT diizeyleri anjiografik olarak kanitlanmis koroner arter hastalarinda
kardiyovaskiiler riskin belirleyicisi olarak gosterilmistir (131). Sarikaya ve ark.’nin
calismasinda 49 U/ml diizeyi akut koroner sendromlu hastalarda hastane yatismi %81
sensitiviteyle tahmin edebilmistir (132). 6680 hastada yapilmis bir bagka ¢alismada ise GGT
diizeylerinin kadinlarda 18 U/L’den, erkeklerde 26 U/L’den fazla olmasi mortalite ile
iliskilendirilmistir (133).

Dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda GGT ile mortalite arasindaki iliskinin
incelendigi galismalarda farkli sonuglar mevcuttur. Ulkemizde ve Hindistan’da yapilan 2
calismada DKY hastalarinda GGT diizeyleri ile mortalite iliskili bulunmamistir (134,135).
Neuman ve ark.’nin c¢alismasinda GGT ile konjestif KY alevlenmesi arasinda bir iliski
saptanirken, birkag calismada ise GGT’deki degisiklikler KY’de konjesyonla
iliskilendirilmistir (136-138). Poelzl ve ark.’nin ¢alismasinda artmis GGT nin KY hastalarinda
siddetli KY, 6lim veya kalp nakli i¢in 6nemli bir belirleyici oldugu saptanmistir (139).
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Ulkemizde yapilmis bir baska c¢alismada artnus GGT’nin mortalite riskini artirdig1 ve kotii
prognozla iliskili oldugu gosterilmistir (140).

Sotomi ve ark.’nin ¢aligmasmda yiiksek GGT ve bilirubiin diizeyleri hastane yatisi ile
iligkili bulunustur (141). Soito ve ark.’nin c¢alismasinda ise yiiksek GGT diizeyleri KY
hastalarinda artmig karaciger konjesyonu ile iligkili bulunmus ve GGT diizeyindeki 10 U/L’lik
artig K hastalarinda hastaneye yatis veya 6liim riskini artirdig1 gériilmistiir (142). 1087 kronik
kalp yetmezligi hasta ile yapilan bir bagka ¢alismada erkek hastalarin %431, kadin hastalarin
ise %48’inde GGT diizeyleri yliksek saptanmis ve yiiksek GGT diizeyleri kalp yetmezliginde
kotii prognoz ile iliskilendirilmistir (143). Zheng ve arkadaslart GGT nin kalp yetmezliginde
patofizyolojik siirece olan etkisini ratlar ile yaptiklar1 calismada aydinlatmaya calismistir. MI
sonrasinda kalp dokusunda K+ kanallarmin down regiilasyon gerceklestigi ve 10 mmol/l
ekstraselliiler glutatyon ile bu down regiilasyonun tersine ¢evrildigi gosterilmistir. Bu ¢alisma
yiiksek GGT’1in ekstraselliiler glutatyon ve reaktif oksijen radikalleri varliginda bir redoks
tepkimesi ile K+ kanallarmin upregiilasyonunu sagladigini gostermektedir. Ayrica bu
hastalardan alinan doku 6rneklerinde erkeklerin %42’sinde, kadinlarin ise %48’inde dokudaki
GGT seviyeleri yliksek bulunmustur (144). Calismamizda da literatiirdeki ¢calismalarla uyumlu
olarak DKY hastalarinda yiiksek GGT seviyesi 28 giinliik mortalite ile iligkili bulunmustur. Bu
duruma GGT’nin antioksidan etkisinin neden olabilecegini diisiinmekteyiz. DKY ’de 6zellikle
kardiyak dokudaki hasarin biiylik oldugu hastalarda reaktif oksijen radikalleri artmaktadir.
Viicut GGT seviyelerini artirip glutatyonu metabolize ederek bu artmis reaktif oksijen
radikallerini azaltmaya ¢alisacaktir. Bu nedenle dokudaki hasarin fazla oldugu hastalarda GGT
dizeyleri de paralel olarak yiiksek olmasi beklenmektedir. Doku hasar1 fazla olan hastalarda
mortalite yiiksek olacaktir. Yani artmis GGT diizeyleri yiiksek mortalite ile iliskili olacaktir.
Calismamizda yiiksek-diisik GGT ayrmi i¢in elde ettigimiz 49 U/L degerinin klinikte
validasyonu igin genis popiilasyonda yapilacak ileri bir ¢alismaya ihtiya¢ bulunmaktadir.

Bu verilerin aksine DKY hastalarinda GGT diizeyleri acil servis sonlanimai ile iliskili
bulunmamistir. Bu durumun kalp yetmezliginin ani mortalite beklenmeyen kronik bir hastalik
olmas1 ve bu hastalarin acil servislerde izlenme siirelerinin ¢ok kisa olmasi ile iliskili oldugunu
diistinmekteyiz.

Calismamizda DKY hastalarindan farkli olarak PE hastalarinda GGT diizeyleri acil
servis sonlanimi ve 28 giinliik mortalite agisindan belirleyici bulunmamigtir. Ayrica GGT
diizeyleri ile trombolitik ihtiyaci iligkili saptanmamustir. Literatiirde akut PE ile GGT diizeyleri
arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ok az sayida ¢alisma mevcuttur. Bunlardan biri olan Zorlu ve

ark.’nin ¢aliymasinda yiiksek GGT diizeylerinin PE hastalarinda erken donem mortalite ile
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iligkili oldugu goriilmiistiir. GGT’nin akut PE hastalarinda riski smiflandirmakta yararl
olabilecegi belirtilmistir. Erken mortaliteyi dngormek icin GGT'nin belirlenen esik degeri 55
IU/L olarak belirlenmistir ve bu degerin %94,4 duyarliliga ve %66,1 6zgiilliige sahip oldugu
gorilmiistiir. Ancak calismamizla benzer olarak GGT ile trombolitik tedavi iligkisi bu
calisgmada da izlenmemistir (145). Bu ¢alismada erken donem mortalite olarak hastane ici
mortalitenin kullanilmasi, hasta popiilasyonun kisitli olmasi ve PE iligkili 6liim oranlar ile
trombolitik tedavi uygulanan hasta oranlar1 arasinda biiyiik farklar olmasi ¢aligmamizdaki
veriler ile bu calismanin verileri arasindaki uyumsuzlugu agiklayabilir. Korkmaz ve ark.’nin
calismasinda PE hastalarinda GGT diizeyleri ile emboli yerinin tahmin edilmesi amag¢lanmistir.
GGT duzeyleri ile pulmoner arterlerde proksimal lokalize trombiis varlig1 iliskili bulunmustur.
Ancak bu ¢alisma GGT diizeyleri ile mortalite arasindaki iliski agisindan veriler sunmamaktadir
(146). Balta ve ark.’nin ¢alismasinda da serum GGT diizeylerinin diger faktorler dikkate
alinmadikg¢a tek basmma PE tanisi i¢in yeterli olmadig1 belirtilmistir (147). Literatlrdeki bu
veriler ve calismamiz g6z oniine alindiginda Akut PE ile GGT iligkisini belirleyebilmek i¢in
ileride biiylik popiilasyonlarda yapilacak daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢c duyuldugu
gOzikmektedir.

Pulmoner emboli

Her iki hastalikta birgok bagimsiz risk faktoriiniin acil servis sonlanimi ve 28 giinliik
mortalite ile iliskili oldugu goriildii. PE hastalarma bakildiginda 28 giinliik mortalite ile iliskili
parametreler: ileri yas, yiiksek ates, AST, Troponin T, NT-ProBNP yiiksekligi; diisiik SKB,
DKB ve oksijen satiirasyonu; RV anormalligi, masif PE durumu ve yiiksek erken donem
mortalite riskiydi. Bununla birlikte diisiik satiirasyon, yliksek solunum sayisi, troponin ve D-
dimer yiiksekligi, ekokardiografide RV anormalligi ve RV/LV oranmin artmasi, IMV ve NIMV
tedavisi acil servis sonlaniminda kotii prognoz ile iliskili idi.

Trombolitik tedavi alan grupta SKB anlamli diizeyde disiik iken, Troponin T anlamli
diizeyde yiiksekti. RVEF’si anormal olan ve D-shape bulgusu olan hastalarda trombolitik tedavi
daha fazla uygulanmisti. GGT diizeyine gore analizler degerlendirildiginde ¢ogunlukla yiiksek
GGT diizeylerinde iliskilerin korundugu goriildii.

Calismamizda PE hastalarinda yas 28 giinlilk mortalite ile iliskili bulundu. Bununla
birlikte acil servis sonlanimu ile yas arasinda herhangi bir iliski yoktu. Cinsiyetler arasinda ise
hem acil servis hem de 28 giinliik mortalite agisindan fark yoktu. Bu agidan verilerimiz yas ile
erken donem mortalitenin iligkisinin  sunuldugu literatiirler ile uyumlu olarak
degerlendirilmistir (148). Artan yas ile birlikte eslik eden komorbid hastaliklarin artmasi,

mevcut kardiyopulmoner rezervin azalmasi yash hastalarda akut PE’nin gen¢ hastalara gore
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daha mortal seyretmesinin baslica sebebi oldugunu diisiinmekteyiz. Yas’in 28 giinliik mortalite
tizerine olan etkisinin acil servis sonlanimi {izerine olmamasini PE hastalarinin acil servislerde
takip siirelerinin kisa olmasia baglamaktay1z.

Literatiirle paralel olarak bizim ¢alismamizda da diisiik oksijen satiirasyon degerleri
hem acil servis sonlaniminda hem de 28 giinlik mortalitede kotii prognoz ile iligkili
bulunmustur. Diigitk SKB ve DKB yiiksek 28 giinliik mortalite ve trombolitik ihtiyac ile,
yiiksek solunum sayisi ise kotii acil servis sonlanimu ile iliskilendirilmistir. Ates ise mortalitesi
olan grupta anlaml diizeyde yliksek bulunmustur. Quezada ve ark.’nin ¢alismasinda SKB ile
Oliim arasinda dogrusal ters bir iligkiden bahsedilmis, daha diisiik SKB degerleri olan hastalarda
mortalite daha sik izlenmistir. Bu ¢alismada en yiliksek mortalite ise SKB 70’den kiigiik olan
hastalarda gorilmektedir (149). Becattini ve ark. ¢calismasinda da diisiik oksijen satiirasyonu
mortalite ile iligkili bulunmustur (150). Ates ile PE morbiditesi ile ilgili yapilan bir calismada
yiiksek ates trombiis yiikii ve yliksek morbidite ile iligkili bulunmustur (151). Literatiirde PE
hastalarinda acil servis prognozuna etki eden faktorlerin analiz edildigi ¢alismalar kisitlidir. Bu
calismalar genellikle hastane i¢i mortalite 6zelinde yapilmaktadir. Spampinato ve ark.’nin PE
hastalarinda hastane i¢i mortalite ile iligkili faktorleri analiz ettigi ¢alismada ¢alismamizla
benzer sekilde diisiik oksijen satiirasyonu ve yiiksek solunum sayisi PE hastalarinda hastane ici
mortalite ile iligkili bulunmustur (152). ESC/ERS Pulmoner Emboli Kilavuzu’nda yiiksek
solunum sayis1 ve diisiik satlirasyon hipotansiyon ile birlikte akut sag ventrikiil yetmezliginin
bir gostergesi olarak kabul edilmis ve prognozun énemli bir belirleyicisi olarak tanimlanmistir
(14). Calismamiz da mevcut calismalar1 destekler veriler sunarak bu konuda literatiire katki
saglamaktadir.

Gupta ve ark.’nin ¢aligmasinda kanser, KKY, SVO, demans gibi hastaliklar PE nedenli
Oliim riskini artirirken bizim ¢alismamizda komorbid hastaliklar 28 giinliik mortalite agisindan
gruplar arasinda fark yaratmamistir (153). Acil servis prognozu agisindan da DM iyi prognozlu
hastalarda daha sik izlenmistir. Oliveria ve ark.’nin ¢alismasinda DM’lu PE hastalarinda daha
yiksek 6liim goriilmiistiir. Ancak bu etkiler cinsiyete gore tabakaladiginda kadmlar igin risk
artist devam ederken erkeklerde risk artisi goriilmemistir (154). Jovanovig ve ark.’nin
calismasinda da DM’lu hastalarda tiim nedenlere bagli mortalite daha yiiksek bulunmustur
(155). Garcia-Sanz ve ark.’nin ¢alismasinda PE hastalarinda PE teshisi ve komorbidite sayisinin
fazla olmasi mortalite ile iliskilendirilmistir (156). Schmitt ve ark. ¢alismasinda DM’nin eslik
ettigi PE hastalarinda 28 giinliik mortalite DM’si olmayanlara gore yiiksek bulunmustur (157).

Literatiirdeki bu ¢aligmalardaki veriler DM un PE hastalarinda uzun dénem mortalitesini ortaya
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koymaktadir. Literatiir ile ¢alisma verilerimizin arasindaki bu farklilik ¢caligmalar arasindaki
takip siirelerinin farkliligindan kaynakli olarak degerlendirilmistir.

Pulmoner emboli hastalarinda bagvuru aninda kardiyak enzimlerdeki yiiksekligin
mortalite riskini artirdigi birgok calisma ile kanitlanmis ve kardiyak enzim yikseklikleri
kilavuzlarda prognoz riskini belirleyen skorlama sistemlerinde parametrelerden biri olarak
yerini almistir (25,158). Calismamizda beklenildigi iizere PE hastalarinda troponin T hem 28
giinliikk mortalite hem de acil servis sonlanimu ile iligkili bulunmustur. NT-proBNP degerleri 28
gunlik mortalitesi yiiksek olan grupta, D-Dimer ise acil servis sonlanimi kotii prognoz olarak
degerlendirilen hastalarda anlamli diizeyde yiiksekti. Bu degerler diginda 28 giinliik mortalitesi
olan grupta AST diizeyleri diger gruba gore anlaml diizeyde yiiksek bulundu. Literatiirde bu
verileri destekleyen bir¢ok calisma mevcuttur. Aksoy ve arkadaslarinin calismasinda AST/ALT
orani artmis olan PE hastalarinda hastane i¢i mortalite anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur
(159). Ozellikle masif PE hastalarinda hemodinaminin bozulmasina bagh gelisen sag yetmezlik
hepatik konjesyona neden olarak karaciger enzimlerinin yiukselmesine neden olabilmektedir.
Ayrica masif PE hastalarinda gelisen hipoksiye bagl hipoksik hepatit tablosu da karaciger
fonksiyon testlerinde yiikseklik yaratabilmektedir. Calismamizda elde ettigimiz AST ve
mortalite iliskisi bu patofizyolojik yolaklar ile iliskilendirilmistir. Bu siirecin akut PE sonrasi
bir siire¢ sonrasinda ortaya ¢ikiyor olmasi AST degerlerinin acil servis sonlanimu ile iligkili
saptanmamasina neden oldugunu diisiinmekteyiz. AST’nin PE hastalarinda risk
smiflandirmasinda kullanabilecek bir parametre olup olmadigini belirlemek i¢in verilerimizi
destekleyen ve valide edebilecek bir¢ok calismaya ihtiyag vardir.

Calismamizda PE hastalar1 arasindan hem acil servis sonlanimi kotii olan hem de 28
gunlik mortalitesi yiksek olan grupta ekokardiyografide RV anormalligi daha fazla saptanmig
ve RV anormalligi kotii prognoz ile iliskilendirilmistir. RV yetmezlik bulgularmm PE
hastalarinda prognoz ile iligkisi bir¢ok ¢aligma ile kanitlanmis durumlardir. Harjola ve ark.’nin
calismasinda bozulmus RV dolumu ve RV akisinin azalmasindan kaynaklanan sistemik
konjesyonla ilerleyen akut sag kalp yetmezligi tablosu PE’de sonu¢ i¢in 6nemli olarak
belirlenmistir (160). Bir baska ¢alismada RV/LV oranmin RV lehine artmasi, ve TAPSE <16
mm olmas1 kot prognozla iliskilendirilmistir (161). Cesitli metaanalizlerde de RV
disfonksiyonunun PE hastalarinda kisa donem (28 giinliikk) mortalite riskini artirdigi
gosterilmistir (162,163). Liu ve ark.’nin ¢aligmasinda ise RV/ LV oraninin PE hastalarinda kisa
donem mortaliteyi 6ngérmede O6nemli olabilecegi sonucu ¢ikmistir (164). Zhu ve ark.’nin
calismasinda sag ventikiil disfonksiyonu hastalarda kotli prognozla iligkilendirilmistir (165).

Bizim ¢alismamizda da acil servis sonlanimi1 kotii olan hastalarda RV/LV orani artmis ve RV
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anormallikleri izlenmistir. Tim bu g¢aligmalar gostermektedir ki; acil serviste yatak basi
ekokardiyografi prognozun 6ngorulebilmesi igin en énemli noninvaziv islemlerden biridir ve
mutlaka uygulanmalidir.

Pulmoner emboli siddet indeksi erken donem mortaliteyi gosteren bir indekstir. Bu
indeksin diistik riskli olarak degerlendirdigi hastalar evde tedavi edilebilir hastalardir. Bu
indeksin igerisinde sistolik KB, kanser hastaligi, nabiz, solunum hizi, ates diisiikligii, arteryel
oksijen satiirasyonu gibi degiskenlerdeki bozulma ya da olumsuzluk 30 giinliik mortalite riskini
artirmaktadir (166). Basitlestirilmis versiyon olan sPESI de gozlemsel kohort ¢alismalarinda
test edilmistir (167). PESI ile troponin birlestirildiginde daha yiiksek duyarlilik goriilmiistiir
(168). Calismamizda masif PE hastalarinda ve erken dénem mortalite riski yiiksek olarak
hesaplananlarda 28 glinlik mortalite daha sik goriilmiistiir. Gupta ve ark.’nin galismasinda
masif evredeki PE hastalar1 daha ¢ok Olmiistiir. Yine tiim nedenlere bagli mortalitenin ek
bagimsiz belirtegleri arasinda yas, WBC, malignite, DM, karaciger hastali§1 ve kadin cinsiyet
yer almistir (153). Polo Friz ve ark.’nin ¢alismasinda sPESI’nin 30 giinliik mortalite
tahminindeki 6nemi vurgulanmistir (169). Calismamizda elde ettigimiz veriler de bu konuda
literatiire katki saglamaktadir.

Calismamizda NIMV ve IMV uygulanmis hastalarda acil servis sonlanim1 daha kotii
bulunmustur. Literatiirdeki diger calismalar da elde ettigimiz verileri desteklemektedir
(170,171). Stein ve ark.’nin g¢alismasinda trombolitik tedavinin tedaviye cesitli yollardan
eklenmesinin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (172). Marti ve ark.’nin ¢alismasinda da
trombolitik tedavinin toplam mortaliteyi ve PE rekiirrensini azalttigi gosterilmistir (64).
Calismamizda trombolitik tedavi PE hastalarinda mortalite iizerinde etkili bulunmamustir.
Literatiirden farkli veriler elde etmemize neden olan baslica faktoriin trombolitik tedavinin
kullaniminin ¢alismamizin primer sonlanim noktast olmadigi i¢in bu calismalardan farkl
olarak sadece mortalitesi olan ve olmayan grupta karsilastirilmas: ve masif hastalar arasindan
trombolitik ~ uygulanan  ve  uygulanmayan  gruplarm  karsilagtirilmali  olarak

degerlendirilmemesinin oldugunu diisiiniiyoruz.

Dekompanse Kalp YetmezIligi

Calismamizda DKY hastalarina baktigimizda diisiik SKB ve DKB degerlerinin,
malignite varliginm, laboratuvar parametreleri arasindan AST, GGT, TropT, NT-proBNP,
kreatinin, D-dimer yiiksekliginin ve pretibial 6dem seviyesinin 28 giinliikk mortalite ile iliskili

oldugu goriildii. DKY hastalarinda 28 giinliik mortaliteyi ayirt ettirmede en uygun GGT cut-
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off’u 49 U/L idi. Acil servis sonlanimi ile iliskili parametreler ise oksijen satiirasyonu, solunum
sayis1, troponin, kreatinin, D-dimer degerleri ve inferior vena cava kollapsibilite indeksiydi.

Mizuno ve ark.’nin ¢alismasinda 85 yas iistii olmak DKY hastalarinda mortalite i¢in
onemli olarak gosterilmistir (173). Uthoff ve ark.’nin ¢alismasinda 6len hastalarda yas daha
yiiksek bulunmustur (174). Zhang ve ark.’nin ¢alismasinda yas tiim nedenlere bagh 6liim i¢in
onemli bir risk faktorii olarak ¢ikmustir (175). Calismamizda 28 giinliik mortalitesi olan grupta
yas ortalamasi olmayan gruba gore yiiksek saptansa da bu durum istatistiksel anlamliliga
ulagsmamustir. Bu duruma hastanemize dekompanse kalp yetmezligi nedenli bagvuran tiim
hastalarin ortalama yaslarmin 70 yas iistii olmasimin bu nedenle geng ve yash grup arasinda bir
karsilagtrma yapilamamasmim neden oldugunu diisiinmekteyiz. Scrutinio ve ark.’nin
calismasinda kadimn ve erkekler arasinda DKY hastalarinda 6liim agisindan fark bulunamamaistir
(176). Kajimato ve ark. da 6liim ag¢isindan cinsiyetler arasinda fark bulamamiglardir (177).
Goyal ve ark.’nin ¢aligmasinda erkek cinsiyetin 6liim riskini %30 artirdigi bulunmustur (12).
Pacho ve ark.’nin ¢alismasinda 6liim riskinin kadin cinsiyette %70 fazla oldugu goriilmiistiir
(178). Calismamizda ise cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktur. Bu konudaki ¢alismalar g6z
Oniine alindiginda cinsiyet ile KY’de mortalite iliskisi agisindan net bir iliskinin olmadigi
gorulmektedir.

KY hastalarinda basvuru ani Olgiilen vital parametreden bircogu prognoz ile
iligkilendirilmistir. Abraham ve ark.’nin ¢alismasinda yliksek kalp hizi seviyeleri ve SKB
diistikligii hastane i¢i mortalitenin olumsuz prognostik belirtegleri olarak goriilmiistiir (74). Lee
ve ark.’nin c¢alismasinda ise triyaj esnasinda Olgiilen kalp hizinin mortaliteyi artirdigi
gosterilmistir (179). Lee ve ark.’nin ¢alismasinda KY hastalarinda sistolik ve diyastolik kan
basinci degerleri diistiilkge mortalitenin arttigini gostermektedir (180). Dominguez ve ark.’nin
caligmasinda hastane i¢i mortaliteyi akut bobrek yetmezligi, agir hipoalbuminemi, WBC
yliksekligi, SKB diisiikliigiiniin artirabilecegi gosterilmistir (181). Bir baska caligmada ise
SKB’daki 10 birimlik artigin 60 giinliik mortalite riskini %10 azalttigi gosterilmistir (182).
Zhang ve ark.’nin ¢aligsmasinda ise kan basincindaki artisin 6liim riskini azalttig1 gosterilmistir
(175). Caligmamizda da bu verilerle uyumlu olarak 28 giinliik mortalitesi olan grupta ortalama
diyastolik ve sistolik kan basinci diger gruba gore anlaml diizeyde diisiik bulunmustur. Bu
durum ejeksiyon fraksiyonunun diisiik olan bu hastalarda meydana gelen hipoperfiizyon
nedenli olarak degerlendirilmistir. Bu nedenle diisiik kan basinc1 hipoperflizyonun derinligini
yansitmasi bakimindan artan mortalite ile iliskili olabilmektedir.

Calismamizda acil servis sonlanimi kétii olan DKY hastalarinda oksijen satiirasyonu

diisiik ¢ikarken, solunum sayisi yiiksek ¢ikmistir. Cotter ve ark.’nin ¢alismasinda bagvuru ani
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oksijen satlirasyonu ¢alismamizla benzer sekilde kotii prognozlu hastalarda diisiik saptanmustir
(183). Dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda gelisen pulmoner 6dem alveolo-kapiller
gecirgenligi bozacak ve kan oksijen satiirasyonu diisiirecektir. Olusan solunum distresi de
solunum sayisini artiracaktir. Bu nedenle artmis SS ve azalmis oksijen satiirasyonu
dekompasyasyon gdstergesi oldugundan acil servis sonlanimu ile iliskili olacaktir.

KY hastalarinda komorbid hastaliklarin mortalite ile iliskisi ile ilgi bir¢ok farkli literatiir
verisi bulunmaktadir. Paolillo ve ark.’nin ¢alismasinda DM’un KY prognozu i¢in olumsuz
sonuglarla iliskili oldugu gosterilmistir (184). Verdu-rotellar ve ark.’nin ¢alismasinda DM ve
KOAH varligi daha yiiksek oliimle iligkilendirilirken, Sakai ve ark.’nin c¢aliymasinda
dislipidemi, DM, atriyal Fibrilasyon, KOAH, malignite, KAH gibi ¢esitli komorbiditelerin KY
hastalarinda sonug i¢in riski artirmadigi goriilmiistiir (185,186). Goyal ve ark.’nin ¢alismasinda
kanser 6ltim riskini %40, KOAH 6lim riskini %25, KY 6lum riskini %15, KBY 6lim riskini
%40 artidig tespit edilmistir (187). Tini ve ark.’nin ¢alismasinda ise malignite diisiik EF’li
hastalarda mortalite i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak goriilmiistiir (188). Calismamizda bu
caligmalar ile benzer olarak kanserin 28 giinliik mortalite riskini artirdigi bulunmustur. Ancak
hi¢cbir komorbid hastalik acil servis sonlanimu ile iliskili bulunmamistir. Scrutinio ve ark.
calismasinda KOAH eslik eden hastalara beta-bloker kullandirtmanin mortalite %35 azalttig1
sonucu dikkat cekmektedir (189). Bu da komorbidite durumlarinda ek tedavilerin hastalarin
prognozunu iyilestirebilecegini gostermektedir. Smith ve ark.’nin metaanaliz ¢alismasinda
KY’ye bobrek yetmezligi eslik ettiginde mortalite %50°den fazla artmistir (190).

Laboratuvar parametreleri incelendiginde GGT basta olmak {izere bircok laboratuvar
parametresi 28 giinlilk mortalite ile iliskili bulunmustur. GGT-28 giinliik mortalite iliskisi ilk
boliimde ayrintili olarak tartisilmistir. Calismamizda GGT disinda AST, kreatinin, troponin T,
D-dimer ve NT-proBNP degerleri 28 giinliik mortalitesi olan hastalarda daha yiiksek
bulunmustur. TropT ve D-dimer diizeyleri de acil servis sonlanimu ile iliskili bulunmustur.
Yapilan g¢alismalar PE hastalarmda oldugu gibi DKY hastalarinda da artmis AST/ALT
oranlarinin mortalite ile iligkili oldugunu gdstermektedir (191). Calismamizda da AST
diizeyleri mortalitesi olan grupta anlaml diizeyde yiliksek bulunmustur. Bu durum yiiksek
mortalitesi olan hastalarda hipoperfiizyonun daha derin olmasi ve buna bagli AST degerlerinin
yiikselmesi ile iligkilendirilmistir. Uthoff ve ark.’nin caliymasinda kreatinin degerleri dlen
hastalarda daha yiiksek bulunmustur (174). Zhang ve ark.’nin ¢aligmasinda da kreatinindeki
artigin 6liim riskini artirdigi gosterilmistir (175). Bizim ¢alismamizda da kreatinin degerleri 28
giin i¢inde 6len hastalarda anlamli olarak yliksektir. Karaciger fonksiyon testlerinde oldugu gibi

bobrek fonksiyon testlerindeki yiikseklik de hipoperflizyon ile iliskilendirilmistir.
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Birgok c¢aligma D-Dimer ve pro-BNP ile DKY mortalitesi arasindaki iliskiyi
gostermektedir. Naruse ve ark.’nin caligmasinda D-dimer, NT-proBNP kombinasyonunun
mortaliteyi predikte ettigi gosterilmistir (192). Dwornik ve ark. ¢alismasinda NT-proBNP,
hayatta kalanlar ve dlenler arasinda en iyi ayrim giiciine sahip parametre olarak ¢ikmustir (193).
Omar ve ark.’nin calismasinda da taburculuktaki yiiksek BNP 6 aylik mortalite ile iligkili
bulunmustur (194). Maisel ve ark.’nin ¢aligmasinda DKY hastalarinda BNP’si yiiksek
olanlarda diisiikk olanlara gore Olim daha az gorilmistir (195). Logeart ve ark.’nin
calismasinda taburculuk 6ncesi BNP nin DKY’de 6liim i¢in 6nemli bir ayirt ettirici olabilecegi
gosterilmistir (196). Morales-Rull ve ark.’nin ¢alismasinda NT-proBNP >8000 pg/ml tizerinde
olmas1 ve SKB’nin 110 mmHg altinda olmasi1 6liim i¢in 6nemli risk faktorleri olarak ¢ikmistir
(197). Calismamizda bu ¢aligmalarla uyumlu olarak D-dimer degeri hem acil servis sonlanimi
hem de 28 giinliik mortalite ile NT-proBNP ise 28 giinliik mortalite ile iliskili bulunmustur.

Sliwa ve ark.’nin ¢alismasinda hiperlipideminin basvuru sonrasindaki 60 giin i¢inde
Olim riskini azalttigi, malignitenin 4 kat artirdigi, kor pulmonalenin 2 kat artwrdigi, EF
diistikligiiniin riski artirdigi gosterilmistir (182). Yaku ve ark.’nin ¢alismasinda EF’deki
diistiklik hastane i¢i mortalite i¢in dnemli bir risk faktorii olarak ¢ikmustir (198). Arora ve
ark.’nin ¢calismasinda EF’nin %50’den diisiik ¢ikmasi 1 yillik mortalite i¢in dnemli bir gésterge
olarak ¢ikmustir (199). Verdu-Rotellar ve ark.’nin ¢alismasinda diisiik EF 30 giinliik mortalite
icin 6nemli bir risk faktorii olarak ¢ikmustir (185). Cubo-Romano ve ark.’nin ¢aligmasinda
dilate bir IVC, hastaneye yatistan sonraki 90 giinliik mortalite ile iligkili bulunmustur (200).
Calismamizda ise LVEF diizeyi ve inferior vena cava kollapsibilite indeksi 28 giin i¢inde 6len
ve sag kalan hastalar arasinda farkli ¢ikmamustir. Ancak acil servis sonlanimi kotii olan
hastalarda 1VC kolapsibilite indeksi siklikla %50’inin altinda bulunmustur. Calismamiz acil
servis tabanli bir ¢aligma olmasi nedeniyle bu hastalarin sadece erken déonem (ilk 28 giinliik)
mortalitesinin degerlendirilmesi ve uzun donem takiplerinin yapilmamasinin bu farkli
sonuglarla iligkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Pretibial 6demin NT pro-BNP ile iliskisi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (201).
Ancak pretibial 6dem ile mortalite iliskisinin incelendigi bir c¢alisma literatiirde
bulunmamaktadir. Calismamizda da pretibial 6dem KY hastalarinda mortalite ile iliskili
bulunmustur. Calismamizin bu konudaki verileri pretibial 6dem ile NT-pro BNP’nin ve
mortalite ile NT-proBNP’nin iliskisi gz oniine alinarak agiklanabilir

Uthoff ve ark.’nin ¢aligmasinda yeniden hastaneye yatan hastalarda yas daha diisiik,
santral vendz basmg daha yiiksek, potasyum daha yiiksek bulunmustur. Incelenen

degiskenlerden anlamli ¢ikan bagka parametre gosterilememistir (174).
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Kaneko ve ark.’nin ¢alismasinda yas rehospitalize olan hastalarda daha yiiksek, DM
daha sik bulunmustur. DKB rehospitalize olan hastalarda anlamli olarak diisiik ¢ikmistir (202).
Calismamizda yas rehospitalize olan ve olmayan hastalar arasinda farkli ¢ikmamustir.
Calismamizda hem SKB hem de DKB rehospitalize olan ve olmayan hastalar arasinda farkli
cikmistir. Zhang ve ark.’nin g¢aligmasinda ¢oklu analizlerde KAH, SVO’larmn hastane
basvurularini artirmadigr sonucu ¢ikmistir (175). Bizim ¢alismamizda da herhangi bir
komorbidite hastaneye yatis i¢in fark yaratmamustir. Pacho ve ark.’nin ¢alismasinda kadin
cinsiyet rehospitalizasyon i¢in riski artiran bir durum olarak ¢ikmustir (178). Calismamizda da
bu literatiiriin aksine erkek cinsiyetin daha ¢ok hastaneye bagvurdugu goriilmektedir. Zheng ve
ark.’nin ¢alismasinda da erkekler kadinlardan daha fazla taburculuk sonrasi hastaneye
bagvurmuslardir (203).

Goyal ve ark.’nin ¢aligmasinda KBY, kanser rehospitalizasyon i¢in riski artiran kronik
durumlar olarak ¢ikmistir (187). Deek ve ark.’nin galismasinda rehospitalize olan hastalarda
DM, KAH, hiperlipidemi hastaneye tekrar basvurmayan hastalara gore daha yiiksek
bulunmustur (204). Calismamizda kronik hastaliklar agisindan boyle bir fark bulunmamuistir.
Sliwa ve ark.’nin ¢alismasinda DKY hastalarinda hiperlipideminin 60 giin icindeki
rehospitalizasyonu azaltti§i, malignitenin 5 kat artirdigi, EF distkligiiniin riski artirdigi,
SKB’daki 10 birimlik artisin riski %10 azalttigi gosterilmistir (182). Pacho ve ark.’nin
calismasinda Charlson komorbidite indeksinin artismin rehospitalizasyonu %20 azalttigi
gosterilmistir. Bu etkiler uzun dénemde azalmaktadir (178). Ahmed ve ark.’nin ¢aligmasinda
DM’nin KY hastalarinda varligi hastaneye yatis riskini %30 artirmistir (205). Dunlay ve
ark.’nin ¢calismasinda KOAH’ 1 eslik ettigi KY hastalarinda hastaneye yatis riski %47 artmistir
(206). KY hastalarindan KBY eslik eden hastalarda GFR’si yiiksek olanlarin hastane
yatiglarinda GFR’si diisiik olanlara gére onemli diistisler goriilmiistiir (207).

Choi ve ark.’nin ¢aligmasinda rehospitalizasyonun tahmin edilmesinde BNP, kalp hiz1
ve KY’nin NYHA smiflamasmin énemli oldugu sonucu ¢ikmistir (208). Zhang ve ark.’nin
calismasinda yas, kreatinin, iirik asit ve glikoz diizeyleri DKY hastalarinda hastaneye tekrar
basvuru i¢in riski artiran faktorler olarak bulunmustur (175). Logeart ve ark.’nin ¢alismasinda
taburculuk oncesi BNP’nin DKY’de yeniden hastaneye yatis i¢in dnemli bir ayurt ettirici
olabilecegi gosterilmistir (196). Pacho ve ark.’nin ¢alismasinda da benzer sonuglar dikkat
cekmektedir (178). Kaneko ve ark.’nin ¢alismasinda (202) oldugu gibi bizim ¢aligmamizda da

LVEEF rehospitalize olan ve olmayan hastalar arasinda farkli ¢ikmamustir.

GGT ve diger parametreler
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Yapilan ¢aligmalar GGT enziminin antioksidan etkinlik i¢in Onemini ortaya
koymaktadir (143). Yasla birlikte GGT enzim aktivitesinde olan azalma bu antioksidan
etkinligin azalmasi ile sonuglanabilir. Calismamizda da hem PE hem de DKY hastalarinda GGT
degerleri ile yas ters iliskili bulunmustur. Puukka ve arkadaslarinin ¢alismasinda 70 yasmna
kadar GGT degerlerinde bir artmanmn oldugu sonrasinda ise Ozellikle erkeklerde GGT
degerlerinin diismeye basladig1 gosterilmistir (209). Hem PE hem de DKY hastalarinda GGT
diizeyi <20 U/L olan gruptaki hastalar siklikla kadindi. Whitfield’in ¢alismasinda erkeklerde
GGT seviyelerinin kadinlara gore daha yiiksek seyrettigi, bu yiiksekligin hem erkeklerde hem
de kadmlarda yasla birlikte arttig1 ancak erkeklerde 60 yastan sonra azalmaya gectigi
gosterilmistir (210). Calismamizda GGT diizeyleri diisiik olan grupta kadinlarin daha sik
izlenmesi yapisal olarak GGT diizeylerinin kadinlarda erkeklere gore daha diisiik seyretmesi ile
iligkilendirilmistir.

GGQGT seviyesi 20°den yiiksek olan PE hastalarinda HT daha sik izlenmistir. Liu ve
ark.’nin ¢aligmasinda yiiksek GGT seviyeleri ile artmis HT riski iligkili bulunmustur (211).
GGT diizeyleri her iki hastalikta da diger karaciger enzimleri olan AST, ALT ve ALP ile
dogrusal olarak iligkili idi. PE hastalarinda GGT diizeyi <10 U/L olan grupta d-dimer diizeyleri
anlaml olarak diisiik iken, NT-proBNP degerleri en yiiksek GGT >40 U/L olan gruptaydi.
Poelzl ve ark.’m c¢alismasinda ¢alismamiza benzer sekilde KY hastalarinda GGT ve NT-

proBNP yakindan iligkili saptanmistir (212).

5.1.Kisitliliklar
o Hastalarin verilerindeki eksiklikler bulgular sunulurken sorun yaratmistir. Verilerde

eksik olmasi nedeniyle bazi analizler yapilamamistir.

o DKY hastalarinda rehospitalizasyon nedenlerinin sorgulanmamasi onemli bir
kisithiliktir. Literatiirde bu konuda yer alan ana neden rezidiiel konjesyon varligidir.
Ancak bulgu olarak sunulamamis ve tartisilamamastir.

o Hastanede kalis siiresi gibi literatiirde nemli olan mortalite belirleyicilerinin ¢calismada
sorgulanmamasi1 6nemli bir kisithiktir.

o Caligmamizda ila¢ kullaniminin ya da tedavi modalitelerinin degisken olarak

bulunmamasi tartigmada kisithiliga neden olmustur.

6- SONUC VE ONERILER

Calismadan elde edilen bulgular PE ve DKY hastalarinin 6zellikle 28 giinliik

mortaliteleri agisindan yol gostericidir.
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Antioksidan mekanizmada gorev alan enzimlerden biri olan GGT, KY hastalarinda 28
giinliilk mortaliteyi 6ngérmede faydali bir parametre olabilir. DKY hastalarinda GGT’nin 49
degeri 28 giinliik mortaliteyi ayirt ettirmede en uygun deger olarak bulunmustur. Ancak rutin
kullanima girebilmesi i¢in validasyon ¢aligmalarina ihtiya¢ vardir.

DKY hastalarinda vitaller 6liim agisindan fark ettirebilmektedir. AST, GGT, TropT,
NT-proBNP, Kreatinin, D-dimer gibi parametreler 6len ve 6lmeyen hastalarda farkli ¢ikmistir.
Erkek hastalarda tekrar hastaneye bagvurma durumu daha fazla goriilmektedir. Bu riskli hasta
gruplarina daha fazla 6nem verilebilir.

PE hastalar1 i¢in 28 giin i¢inde Oliimii laboratuvar parametreleri ve vital bulgular
ongorebilmektedir. Bu durum hastalar hastaneye basvurularindaki muayenelerinin yaninda
laboratuvar desteginin 6nemini gostermektedir.

Calismamizda PE’li hastalarda, tropT ve d-dimer yiiksekligi olan hastalarda prognoz
kotl ¢ikmistir. Bu tiir ¢alismalarin sayisi artirilarak literatiire katki sunulabilir. Cesitli tedavi
kilavuzlarina yeni verilerin girmesi i¢in de yol gdsterici olacaktir.

Calismamizda sag ventrikiilin durumu O6lim agisindan o6nemli ¢ikmistir. PE
hastalarinda sag ventrikiiliin durumunu anlamak i¢in gerekli olan bakilar ve tetkiklerin 6nemi
aciktir ve gdz ardi edilmemesi gerekir.

PE hastalarinda masif evredekilerde ve 28 gunlik mortalite riski yuksek olanlarda 6lim
daha sik gorilmiistiir. Riski ongoren cesitli araglarin kullanilmasinin 6nemi goriilmektedir.
Tani araglarinin ve morbiditeyi tahmin eden araglarm kullanilmasi hastalarin prognozunu ve

sonlanimi tahmin etmede 6nemli olabilir.
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