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OZET

Amag: Gogls agrist ile acil servise bagvuran ve akut pulmoner emboli
vel/veya ST Yiikselmeli Olmayan Miyokard Enfarktiisii tanis1 konulan hastalarda D-
Dimer/high sensitive troponin I oranmin, bu iki hastaligin ayiric1 tanisinda
etkinliginin olup olmadiginin arastirilmasi amaglanmistir.

Materyal ve Metod: Acil servise gogiis agrisi nedeni ile basvuran, 18 yas
lizeri, dosya kayitlar1 ve pulmoner anjiografi bilgisayarli tomografi ile pulmoner
arterde ve/veya ilgili arter dallarinda embolisi olan akut pulmoner emboli tanisi alan
hastalar ve yliksek duyarlilikli high sensitive troponin I diizeyi ile ST Yikselmeli
Olmayan Miyokard Enfarktiisii tanis1 alan hastalar dahil edildi. Tiim veriler SPSS
24.0 ile hesaplanarak degerlendirildi.

Bulgular: Acil servise bagvuran 219 pulmoner emboli ve 385 ST Yiikselmeli
Olmayan Miyokard Enfarktiisii tanili hasta ¢aligmaya dahil edildi. D-Dimer/ high
sensitive troponin I orani akut pulmoner emboli tanili hastalarda, ST Yiikselmeli
Olmayan Miyokard Enfarktiisii hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiksek goriildii. Aym sekilde D-Dimer/ Kreatin kinaz miyokard band diizeyleri de
pulmoner emboli tanili hastalarda ST Yiikselmeli Olmayan Miyokard Enfarktiisii
hastalarina gore anlamli derecede yiiksekti. Akut pulmoner emboli hastalarinin yas
ortalamasinin ST Yiikselmeli Olmayan Miyokard Enfarktiisii hastalarina gore daha
yiiksek oldugu saptandi. D-Dimer diizeyi pulmoner emboli hastalarinda yiiksek iken,
high sensitive troponin I diizeyi ST Yiikselmeli Olmayan Miyokard Enfarktiisii
hastalarinda yiiksek saptandi.

Sonu¢: Calismamizda D-Dimer/ high sensitive troponin | oranmnin bu iki
hastalik grubunun ayirici tanisinda bagimsiz ve etkin bir tahmin edici olarak
kullanilabilecegini saptadik. Acil tip klinisyenleri i¢in, bu parametrenin, hizla
hesaplanabilir, ucuz ve kolay erisilebilir o6zellikleri ile fayda saglayabilecegi
kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, ST yiikselmeli olmayan miyokard
enfarktiisii, D-Dimer, high sensitive troponin |

VIl



ABSTRACT

Aim: It was aimed to investigate whether the D-Dimer/high sensitive
troponin | ratio is effective in the differential diagnosis of patients admitted to the
emergency department with chest pain and diagnosed with acute pulmonary
embolism and/or Non-ST Elevation Myocardial Infarction.

Material and method: Patients who were admitted to the emergency
department with chest pain, over 18 years of age, diagnosed with acute pulmonary
embolism with embolism in the pulmonary artery and/or related artery branches by
file records and pulmonary angiography computed tomography, and patients
diagnosed with Non-ST Elevation Myocardial Infarction with high sensitive troponin
I level were included. All data were evaluated by calculating with SPSS 24.0.

Findings: 219 pulmonary embolism and 385 Non-ST Elevation Myocardial
Infarction patients admitted to the emergency department were included in the study.
D-Dimer/ high sensitive troponin | ratio was found to be statistically significantly
higher in patients with acute pulmonary embolism compared to patients with Non-ST
Elevation Myocardial Infarction. Likewise, D-Dimer/ Creatine kinase myocardial
band levels were significantly higher in patients with pulmonary embolism than in
patients with Non-ST Elevation Myocardial Infarction. It was determined that the
mean age of patients with acute pulmonary embolism was higher than those of Non-
ST Elevation Myocardial Infarction patients. While D-Dimer level was high in
pulmonary embolism patients, high sensitive troponin | level was found to be high in
Non-ST Elevation Myocardial Infarction patients.

Conclusion: In our study, we determined that the D-Dimer/ high sensitive
troponin | ratio can be used as an independent and effective predictor in the
differential diagnosis of these two diseases We believe that this parameter can be
beneficial for emergency medicine clinicians with its rapidly calculable, inexpensive
and easily accessible features.

Key words: Pulmonary embolism, Non-ST Elevation Myocardial Infarction, D-
Dimer, high sensitive troponin |



1. GIRIS ve AMAC

Gogiis agrist acile bagvuran hastalarda sik¢a goriilen sikayetlerdendir. Akut
pulmoner emboli (APE) ve akut koroner sendrom (AKS) ise bu semptomlarla
bagvuran vakalarda ciddi morbidite ve mortalite nedenidir (1). Hastalar igin en
yararli tedaviyi belirlemek, morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in bu iki 6limciil
durumun hizlica belirlenmesi 6nemli rol oynar. APE’li vakalar nefes darligi, gogiis
agris1, elektrokardiyografide (EKG) anormalliklerle beraber kardiyak belirteclerin
artig1 ile de goriilebilir (2, 3). ST segment yiiksekligi olmayan miyokard enfarktiisiinii
(NonSTE-MI), kardiyak marker yiiksekligi goriilen APE’den ayirt etmek her zaman
kolay degildir (4, 5).

Pulmoner emboli (PE) gorece sik goriilen kardiyovaskiiler bir hastaliktir.
Pulmoner arter (PA) limenindeki piht1 bu arteri tikayarak o6liimciil sag ventrikiil
disfonksiyonuna neden olabilir. PE, birgok semptomla gelebilecegi icin teshisi
gecikebilir. Ancak tani aldiktan sonra acil miidahale etkin oldugundan erken tani
onemlidir. Ik miidahale pulmoner arterdeki akimin yeniden saglanmasim hedefler.
Acil tedavi ve tekrarlayan pihtilarin pulmoner arterleri tikamasinin dnlenmesi igin
antikoagiilasyon, hastaya uygun algoritma ile degerlendirilmelidir (6).

AKS, koroner arterlerin dolasiminin ve kalbe giden oksijenin kismen ya da
tamamen azalmasindan kaynaklanir (7, 8). Ateroskleroz zemininde olusan plakta
riiptiir veya zedelenme koroner arterde trombiis olusumuna neden olur (7, 9). ST
yiikselmeli MI (STEMI), tam kat kalp duvari iskemisi ya da koroner dolasimm
tamamen tikanmasi ile alakalidir. Bu durum miyokardiyal dokunun nekrozuna ve
kalbin pompa fonksiyonunun bozulmasina neden olur (10). NonSTE-MI ise farkli
olarak, koroner dolagimi azaltan damarda darliga ve akim yoniinde miyokardiyal
iskemiye yol agar (7-9). NonSTE-MI vakalarinin 1/4’iinde liimeni tam dolduran
tikaniklik goriiliir (8). NonSTE-MI ve STEMI’m birincil ve ikincil tedavileri farkl
prosediirler ile yonetilir (7, 9, 11).

Acile gogiis agrist ya da nefes darligi ile gelen hastalarin belirlenebilmesi
amaciyla farkli biyokimyasal biyobelirtecler kullanilmistir (4, 5). D-Dimer (DD)
capraz bagl bir fibrin yikim {riniidir. D-Dimer, APE taninmasinda ya da

ekartasyonunda sik¢a kullanilan faydali bir belirtegtir. APE’ de yiiksek duyarlidir (2,



12-14). Ancak D-Dimer diizeyi NonSTE-MI gibi ¢esitli hastaliklarda da yiiksek
saptanabilir. Ciinkii D-Dimer seviyesi fibrine has bir belirtectir (15-17). NonSTE-Mi
tanis1 i¢in en faydali biyobelirteg¢ler kardiyak troponinlerdir. Ama PE veya aort
diseksiyonu gibi 6liimciil hastaliklar troponin seviyelerinin artisina neden olabilir
(18, 19). Bu yiizden acil servis hekimleri tarafindan APE ve NonSTE-MI ayirici
tanis1 gecikmekte ve zorlagabilmektedir.

Yaptigimiz literatlir taramasinda, APE ile NonSTE-MI ayiric1 tanisinda D-
Dimer/Yiiksek Duyarlilikli Troponin | (hs-Tnl) oraninin kullanildig: ve etkin olup
olmadigini ortaya koyan bir ¢alismaya rastlamadik. Bu ¢alismada, APE ve NonSTE-
MI ayiricr tamisinda, D-Dimer/hs-Tnl oraninin  etkinliginin olup olmadigim

belirlemek amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. AKUT PULMONER EMBOLI TANIMI

Akut Pulmoner Emboli, degisik klinik bulgularla ortaya ¢ikan sik goriilen
kardiyovaskiiler, akut bir hastaliktir (20).

APE, yaygin olarak alt ekstremite derin baldir vendz yapilardan kaynakli
trombiislerin veya baska biiyiik vendz yapilardan trombiisten farkli materyallerin
embolizasyonuyla olusan, pulmoner arteriyel sistemdeki farkli boyut ve lokasyonda
gerceklesen tikaniklik sonucu olusur. Sik goriillen ve mortal seyreden bir hastaliktir.
Pulmoner arterdeki darlik, genelde derin ven trombozuna (DVT) bagli trombiislere
veya pargalarina bagl olusur. Kronik tromboemboli, pulmoner hipertansiyon (HT)
ve kor pulmonale gibi ge¢ donemde komplikasyonlarin goriilmesi erken teshis ve

tedaviyle azaltilabilir, mortalite ciddi diizeyde etkilenir (21).

2.1.1. Simiflama

Pulmoner emboli siniflamasi i¢in birden fazla siiflama kullanilabilir. Bunlar
arasinda gereken risk Olgiitlerine gore hastalar 3 gruba ayrilmaktadir (20). Sistolik
tansiyonun 90 mm/Hg’den diisiik olmasit ya da kan basincinin 15 dakikada 40
mm/Hg’den fazla diismesi masif PE olarak degerlendirilir (22). Nonmasif PE, sag
ventrikiil disfonksiyonu ya da miyokardin hasarinin (yiiksek duyarlilikli troponin 1)
bulgularina gore orta veya diisiik riskli PE olarak siniflandirilabilir (20).

Akut PE hi¢ bulgu vermeden kalabilir ya da tesadiifen tani alabilir. Bu
yiizden epidemiyolojiyi belirlemek zordur. Ani oliimle bazi vakalar karsimiza

cikabilir (23).

2.1.2. Epidemiyoloji

Vendz tromboembolizmin (VTE) yillik ortalama insidans1 23-269/100.000
arasindadir. Yillik insidansin, sessiz seyreden klinik veya tani almadan kaybedilen
vakalar nedeniyle daha fazla oldugu diisiiniilmektedir. Risk yas ilerledikge yiikselir
ve 80 yasin lizerinde, 50 yas altina gore ortalama 10 kat artar (24, 25). Dogurgan yas
grubundaki kadinlarda, gebelik ve oral kontraseptif (OKS) kullanimina bagli venoz



tromboembolizm goriilme sikliginda artis goriilmesine ragmen, genelde erkek ve
kadin cinsiyette esit oranda rastlanir (26, 27). VTE kis aylarinda artarak mevsimsel
degisiklik gosterir (28, 29). Daha 6nce VTE goriilen hastalarin ailelerinde insidans
artmis olup, kardeslerinde riskin %300 arttigi goriilmistir (30, 31). Tedavisi
yapilmayan APE vakalarinda oOliim orant %25-30 civarinda iken, tedavisi
yapilanlarda bu oran %2-8 civarinda goriilmektedir (32). Oliim orani malignite,
kardiyak ek hastalik varligi ve yasin ilerlemesiyle dogru oranda artmaktadir (33).
Hastalarin %5-23’tinde, tedavi olmasmna ragmen yeniden VTE goriilebilir (34)
Hastaligin tekrarlama ihtimalinin en ¢ok arttifi donem tedavi sonlanmasindan 180-
365 giin sonrasidir (35). Nedeni bilinmeyen olgularda, malignite ve kanama
bozuklugu olan vakalarda tekrarlama ihtimali daha fazladir (36-38). Tedavi sonrasi
D-Dimer seviyeleri yiiksek seyreden vakalarda tekrarlama ihtimali daha yiiksek
goriilmiistiir (39, 40).

2.1.3. Risk Faktorleri

Intravaskiiler ~ pithtilasma  nedenleri, ‘vendz zedelenme, staz ve
hiperkoagiilopati’ {igliisinden olusmaktadir. VTE hastalarinin  %75’inde, bu
faktorlere neden olan kazanilmig ya da kalitsal faktorler goriliir (41). Malignite veya

tromboza egilim ihtimali, nedeni bilinmeyen vakalarda yiiksek goriilmiistiir (42, 43).

Tablo 1. VTE risk faktorleri

Kalitimsal Risk Faktorleri Edinilmis Risk Faktorleri
e Aktive protein C rezistansi: (Faktor V e Alt ekstremite kirigt
Leiden) Kalga veya diz replasmani

Santral venoz kateter
Polisitemia vera
Uzun siireli seyahat
Nefrotik sendrom

L]
e  Protrombin G20210A mutasyonu e Major cerrahi (Pelvik, abdominal)
e  Protein C eksikligi e Major travma
e  Protein S eksikligi e Miyokard infarktiisii (M)
e Antitrombin III eksikligi e  Spinal kord yaralanmasi
e Hiperhomosisteinemi e  Immobilizasyon
e  Faktor VIII artist o  Konjestif kalp yetmezligi (KKY)
e  Faktor VII eksikligi e  Kemoterapi
¢  Konjenital disfibrinojenemi o  Antifosfolipid sendromu
e  Plazminojen eksikligi e  OKS kullanimi
e  Faktor IX artig1 e  Ostrojen tedavisi
e  Kanser
o Inme
e  Sismanhk
o fleri yas
e Gebelik/Lohusalik
[ ]
L]
L]
L]




Faktor V Leiden mutasyonu, protein S, protein C ve antitrombin azligi
hiperkoagiilopatinin en sik genetik nedenlerindendir (44). Faktor V Leiden yayginligt
tilkemizde %10 oraninda goériilmektedir (45).

OKS kullanimi dogurganlik dénemindeki kadinlarda en ¢ok rastlanan
nedenlerdendir (46). Hamilelikte vendz geri doniisiin azalmasi ve hiperkoagiilopati
artig1 sonucu emboli ihtimali 5 kat fazladir (45). Hamileligin 3. Trimesterinde ya da
dogum sonrasi 6. haftada, hamile olmayana oranla 60 kat yiiksektir (47). Malignite,
VTE’ ye neden olan 6énemli bir risk faktoriidiir (48, 49). Pankreas maligniteleri VTE
ile en ¢ok ilgili neoplazm tiirtidiir (50). Tiitiin kullanimi, yiiksek beden kitle indeksi,
hiperlipidemi, kan basici yiiksekligi ve diyabetes mellitus (DM) sik goriilen risk
faktorleri olarak degerlendirilebilir (51, 52). Iskemik stroke gegirmis vakalarda VTE
ihtimali %30-80 olarak belirlenmistir (35).

2.1.4. Patofizyoloji

APE’nin en 6nemli etkisi, sant, ventilasyon/perflizyonun bozulmast ya da
azalmis oksijenizasyon olarak goriillir ve vakalarin ortalama %85 inde hipoksemiye
neden olur. Pulmoner arter akiminda olusan azalma pulmoner vaskiiler direncin
(PVD) artisina yol agar. Boylece sag ventrikiil debisini azaltir. Sol ventrikiil preloadu
ve kalbin her vuruda pompalamis oldugu kan miktarinda azalmaya neden olur.

Vaskiiler darligin artis1, hipokseminin artigina, damar biiziilmesine ve
pulmoner arter basincinin artmasina katkida bulunur. Pulmoner dolasimi saglamak
icin sag ventrikiil sistolik kan basincini olusturmakta yeterli olamaz. Kardiyak ve
vaskiiler patolojisi bulunmayan vakalarda ortalama PA basincinda 6nemli artmanin
meydana gelmesi i¢in pulmoner dolagimin >%50 tikaniklig1 olugsmalidir. Ek kardiyak
ve vaskiiler patolojisi olan vakalarda minimal bir darlik nedeniyle sag kardiyak
yetmezlik gelisebilir (53).

APE vakalarinin biiyiik bir kismi alt ekstremite proksimal derin venlerinden
koken alir. fliofemoral venler, vena cava inferior (VCI), iist ekstremite venleri, vena
cava superior (VCS) ve sag kalp bosluklarindan da kaynaklanabilir (54, 55)

Biiyiik trombiisler, akcigere ulastiktan sonra ana PA bifurkasyonuna ya da
lober dallara oturarak hemodinamiyi bozar. Daha ufak olanlar ise daha ileri giderek

etrafindaki parietal plevrada enflamasyon olusturur. Bu durum ploretik agrinin



olusmasini saglar (56). APE’de gaz degis tokusunun bozulmasi, siirfaktan islev
bozukluguna neden olan inflamatuar mediatorlerin artisi, atelektazi ve intrapulmoner
sant olugsmastyla alakalidir.

Tansiyon distikliigii, sag ventrikiill attmin1 smirlayan ve sol ventrikiil
preloadunu kisitlayan, yiikselen PVD’in kalp attim hacmini diislirmesinden dolay1
olusur. PVD damarin trombiis ve vazokonstriksiyon sonucu kapanmasi, inflamatuar

biyobelirteglerin ve oksijen diisiikliigii nedeniyle de alakalidir (57).

2.1.5. Klinik

PE; nefes darlig1 ve ploretik gogiis agrisi1 gibi klasik semptomlarla karsimiza
cikabilecegi gibi, giinler-haftalar boyunca siiren sinsi seyreden nefes darlig1 ya da
senkop gibi daha az karakteristik semptomlarla belirti verebilir (58). Bundan dolay1
potansiyel kardiyopulmoner semptomlarla gelen hastalarda PE igin klinisyenlerin
daha siipheci olmasi gerekmektedir, ¢iinkii PE tanisinin atlanmasi ya da gec tani
konulmasi ¢ok ciddi sonuglara neden olabilir (59). PE’nin diger klinik semptomlari
ve bulgular1 arasinda oksijen satlirasyon diistikliigii, hipotansiyon, tasikardi, efor
dispnesi, Oksiiriik, kanli balgam (hemoptizi), halsizlik, substernal gogiis agrisi,
diaforez, ates, bag donmesi, mental durum degisikligi, solunum yetmezligi,
ekstremitelerde tek tarafli sislik sayilabilir. Goriildiigi tizere klinik olarak ¢ok c¢esitli
sekillerde karsimiza gikabilir (60).

2.1.6. Tanm Yontemleri
2.1.6.1. Klinik Skorlama

Hastalarin  klinik risk degerlendirmesinde farkli skorlama sistemleri
bulunmaktadir. APE’ yi ekarte etmek i¢in D-Dimer testi ile birlikte farkli skorlama
sistemleri kargilagtirilmig (Wells, basitlestirilmis Wells, Geneva, modifiye Geneva)
ve normal araliktaki D-Dimer ile birlestirildiginde, yaklasik olarak ayni sonuca

ulagilmistir (61).



Tablo 2. Wells skorlama sistemi (62)

Semptom Skor
e DVT’nin klinik isaretleri ve semptomlar1 (bacakta sislik, derin

. N 3
venlerin palpasyonunda agri)
e PE’den daha olas1 bir tan1 olmamast 3
e Kalp atim hiz1 >100 atim/dakika 15
e Son 4 hafta iginde gegirilmis cerrahi ya da immobilizasyon 15
e  Gegirilmis DVT/PE 15
e Hemoptizi 1
e Malignensi (tedavi agamasinda, son 6 ay icinde tedavi olmus, veya 1
palyatif
Klinik olasilik Total skor
e PE muhtemel degil <4
e PE muhtemel >4
Tablo 3. Revize Geneva kriterleri (62)
Kriterler Puan
e >65yas 1
e  Gegirilmis emboli 6ykiisii 3
e  Gegirilmis cerrahi 6ykiisii 2
e Tedavi edilme asamasinda olan, tedavi edilen ya da tedavi 2
edilemeyen kanser dykiisii
e  Tek tarafli ayak agrisi 3
e  Alt ekstremitede tek tarafli 6dem, palpasyonla agri 4
e Hemoptizi 2
e  Kalp hizi: 75-94 atim /dakika 3
e >95 atim /dakika 5
Olasihk Skor
e  Yiiksek >10
e Orta 4-10
e Disiik 0-3

2.1.6.2. Laboratuvar Teknikleri
2.1.6.2.1. Iskemi modifiye albumin

D-dimer yerine kullanilan bir testtir. APE igin %93 hassas ve %75 6zgiildiir
(63). Yiiksekligi D-Dimer’den daha anlamli olmasina ragmen tek kullaniminin bir
degeri yoktur. Modifiye albiimin degerinin de D-Dimer gibi skorlama sistemleriyle

degerlendirilmesi gerekmektedir (64).

2.1.6.2.2. Arter kan gazi

Bir¢ok vakada hipoksi, diisiik karbondioksit diizeyi, solunumsal alkaloz

goriilebilir (65). Arter kan gazinda bozukluk olmamasi APE’yi dislamaz (66).



Arteryel oksijen diizeyleri >%95 olan hastalarin 6liim riski, hipoksik vakalara oranla

diistik gortliir (67).

2.1.6.2.3. Beyin natriiiretik peptit (BNP)

Beyin natriiiretik peptit (BNP) APE’de tanida kullanilan bir test degildir.
Ancak PE hastalarinda artis gosterebilir. BNP, APE hastalarinda % 60 hassas, % 62
spesifiktir (68).

2.1.6.3. Goriintiileme
2.1.6.3.1. Akciger grafisi

APE vakalarmin akciger grafisinde herhangi bir bulguya rastlanmayabilir.
%20-40’1nda normal goriilebilir. Hampton horgiicii ve Westmark isareti goriilmesi

PE siiphesini arttirmakla beraber nadiren gozlenir (69).

2.1.6.3.2. Elektrokardiyografi

APE hastalarinda EKG’de birgok patoloji goriilebilir. Bu hastalarda en sik
siniis tagikardisi, ST segmenti ve T dalgas1 degisiklikleri izlenebilir. D1
derivasyonunda derin S dalgas1 goriilmesi, D3 derivasyonunda Q dalgast ve ters T
dalgasi goriilmesi (S1Q3T3), APE ihtimalini artiran degisikliklerdendir (70).

Tablo 4. APE’de goriilebilecek EKG bulgular:

Siniis tagikardisi

Atriyal fibrilasyon

S1Q3T3

D3 ve aVF’de Q dalgasi

V1de QR

Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yiiklenme bulgular::
Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari
V1-V3 ya da V4’e kadar T dalgalarinda negatiflesme
V5’te S dalgast
Sag dal blogu
V4-6 da ST ¢okmesi
V1, aVR ve D3’ de ST yiikselmesi




2.1.6.3.3. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO), APE tanisinda daha ¢ok tani destekleyici yontem
olarak kullanilir. McConnell bulgusu (sag ventrikiil ile apeks arasindaki duvarda
hareket bozuklugu) 6nemli bir bulgudur (71). EKO’da belirli bir problem olmadan
kalp bosluklarinda sag ventrikiil /sol ventrikiil boyutunun >1 olmasi sag ventrikiiliin
biiylidiigliniin ve sag ventrikiil ¢calisma bozuklugunun belirtisi olarak tanimlanmigtir
(72). Ulasimi kolaydir ve hizli sonug¢ verir. Aynm1 zamanda takipte, gelisebilecek
degisiklikleri gosterir. Perikardiyal efiizyon ve aort diseksiyonu gibi diger patolojileri

gostermede yararlidir (73).

2.1.7. Algoritmik Tam Yaklasimlar:

Tanisal algoritmalar ve teknikler 10 yili askin siiredir kismen ayn1 kalmistir;
pulmoner anjiografi bilgisayarli tomografi (BTPA) temel kullanilan goriintii
yontemidir. Fakat iyonize radyasyon igerdigi i¢in tiim siipheli vakalarda kullanmak
uygun degildir; klinik olasilik skorlart ve D-Dimer testi diisiik olasilikli hastalar
belirlemede kullanilir. Bir¢ok klinik olasilik skoru bulunmasina ragmen, Wells skoru
uluslararasi tani algoritmasinda en sik kullanilan skorlama sistemidir. PE’ nin diisiik
olasiliklt oldugu klinik durumlarda D-Dimer testi yliksek negatif prediktif degere
sahiptir; bununla birlikte D-Dimer artmigssa ve klinik siiphe yiiksekse tanisal
goriintiileme yapilmalidir. Yasa gore uyarlanmig D-Dimer seviyeleri i¢in son
zamanlarda yiiksek bir yonelim olsa da rutin pratikte kullanimi agisindan heniiz
yeterli dneme sahip degildir. Ozellikle gebelik, inflamasyon ve kanser gibi bazi
durumlarda, hastalara goriintiilenme yapilmasi agisindan D-Dimer bir Kkriter olarak
kullanilamaz (59).



SUPHELI PULMONER
EMBOLI

YUKSEK RISK SUPHELI DUSUK/ORTA RISK SUPHELI
PULMONER EMBOLI PULMONER EMBOLI

PULMONER EMBOLI KLINIK

ACILGORUNTULEME DEGERLENDIRMES]
(EKO/CTPA) YAPILMALI
[WELL'S SKORU)
| 1
A A
PULMONER EMBOLI PULMONER EMBOLI
OLASILIGI DUSUK OLASILIGIYUKSEK

CTPA/NVQ veya gorintileme
>1 saat ise PEgibitedavi et

NEGATIF{-) .
- ) POZITIF(+)
Diger alternatif tanilan
diistin CTPA/VQ veya gdriintileme

»1 saat isePEgibitedaviet

Sekil 1. Pulmoner emboli tan1 semasi
Yeni baslangicli aritmi, hipovolemi veya sepsisle iliskili olmaksizin kardiyak arrest, Sistolik kan
basinct <90 mmHg, kan basincinda 15 dakika stiresince >40 mmHg diismesi. CTPA = bilgisayarlh
tomografi pulmoner anjiografi; VQ = ventilasyon perfiizyon sintigrafisi (59)

Bacak venlerinin Doppler ultrasonografisi (USG), gebelik gibi radyasyondan

kaginilmas1 gereken durumlarda CTPA’ya alternatif iyi bir stratejidir. Fakat hamile
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olmayan hastalarda, tanida yeterli verimi saglamaz ve yaklasik 10 vakadan 1’inde
pozitif bulgu verir (74). VQ taramasi, normal akciger radyografisi olan hastalarda
kullanilabilir. Yarim doz perfiizyon taramasi gebe hastalarda opsiyonel olarak
kullanilabilir (59).

Teknolojinin gelismesiyle birlikte, BTPA pulmoner sirkiilasyondaki kiigiik
dolum defektlerini bile gosterir hale gelmistir. Bu dolum defektlerinin emboli
oldugunun kesin oldugu durumlarda, klinisyen i¢in bu tiir kii¢ciik hacimli pihtilarin
bulgulara sebep olup olmadigin1 ayirt etmek Onemlidir; Ornegin izole bir
subsegmental PE, senkop ile bagvuran hastayr agiklamada yetersiz kalabilir. Ote
yandan, zayif kontrast opasifikasyonunun veya solunum artefaktinin oldugu
durumlarda, taramalar kiiciik periferik emboli olarak yanlis yorumlanabilir ve emboli
boyutu <6 mm veya subsegmental oldugunda klinisyenler tarafindan ortak karar

verilmesi zorlasabilir (75).

2.1.8. Prognostik Degerlendirme

Tansiyon disiikliigi, APE’e baghh kardiyovaskiiler ¢okiisiin en degerli
bulgusudur. Tansiyon diisiikliigii ve sok yakin donemde mortalite ile direkt ilgilidir
(76, 77). Prognoz belirlemek igin yapilan skorlama sistemleri; ilk 1 aydaki oliim,
tekrarlama gibi klinik gidisati gdstermede kullanilir. Pulmoner emboli ciddiyet

indeksi (PESI) en ¢ok kullanilan skorlama sistemidir (78-81).

Tablo 5. Pulmoner emboli ciddiyet indeksi

Yas Puan
Erkek hasta +10 puan
Malignite oykiisii +30 puan
Kalp yetmezligi 6ykiisii +10 puan
Kronik akciger hastaligi dykiisii +10 puan
Nabiz >110/dk +20 puan
SKB <100 mm/Hg +30 puan
Solunum sayis1 >30/dk +20 puan
Ates <36 C +20 puan
Mental durum degisikligi +60 puan
Arteriyel oksijen satiirasyonu <%90 +20 puan
TOPLAM

Smmf I: <65 puan

Smmf I1: 66-85 puan
Smmf I11: 86-105 puan
Smmf IV: 106-125 puan
Simf V: >125 puan
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Smif 1 ve 2, 1 aylik 6liim riski i¢in, diisiik riskli hastalar1 belirlemede yiiksek
oneme sahiptir (80, 82, 83).

2.1.9. Tedavi Yaklasim

Algoritmik olarak tedavi yaklagimi Sekil 2’de gosterilmistir.

Akut Pulmoner Emboli

Antikoagiilasyon Pulmoner arter reperfiizyonu Kardiyopulmoner destek

. J .. LR
Cerrahi pulmoner evet Trombolitik tedavi icin
embolektomi kontrendikasyon var m1?
hayir
Sistemik trombolitik i¢in
kontrendikasyon var m1?
Veya
Direk katater evel Sistemik trombolitik dncesi
laboratuvari muhtemel kardiyojenik sok var
mi1?

hayir

Sistemik trombolitik

Sekil 2. APE de tedavi yaklasimi (84)

2.2. ST YUKSELMELiI OLMAYAN MiYOKARD ENFARKTUSU

2.2.1. Akut Koroner Sendrom

Koroner arterlerdeki aterosklerotik plagin yirtilmast  sonucu olusan
trombiislerle Koroner arterlerin tamamen veya kismen tikanmasi ile meydana gelen,
kisa stirede gelisen ve miyokard dokusuna zarar veren, acil klinik olusturan durumlar
Akut koroner sendrom olarak adlandirilmaktadir (85). Gelismis tilkelerde akut
koroner sendroma bagli o6liimler ilk sirada yer almakta ve yiiksek morbidite ve

mortaliteye yol agmaktadir. Koroner arter hastaligi stabil anjina, unstabil anjina
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pektoris (USAP), STEMI, NonSTE-MI, kalp yetmezligi ve ani kardiyak 6liim olarak
karsimiza ¢ikar (86-88).

2.2.1.1. Tanimlama ve siniflama

AKS hastalarinda en 6nemli bulgular gogiis agrisinin baski seklinde, sikisma
hissi ve yanma olarak tariflenmesidir (89). Nefes darligi, mide agrisi, sol kola vuran
agr1 gogiis agrist igin esdeger semptom olarak degerlendirilir. AKS hastalarinda
klinik degisken olsa bile fizyopatoloji aynidir. Tanm1 ve tedaviyi baglatan semptom

g0giis agrisi olsa AKS’de siniflama EKG’ye gore yapilir (90).

1. Grup, gogiis agrist olan ve 20 dakikay1 gegen ST segmentinde yiiksekligi
olan hastalardir. Bu grup STEMI olarak adlandirilmakta olup, akut
tamamen ya da kismi koroner darlig1 gostermektedir. Tedavide dncelikli
yaklagim perkiitan koroner girisim (PCI) veya PCI miimkiin degilse
fibrinolitik tedavi uygulamaktir(91). ilk 12 saatte koroner perfziiyonun
yeniden saglanmasi 6liim riskini azaltir.

2. Grup, gogiis agrist olan ama EKG’ de ST segmentinde yiikselme olmayan,
gecici ST derivasyonunda yiikselme veya ST segmentinde depresyon, T
dalgasindaki negatiflik, diizlesmeye veya normal olmasi ya da normal
EKG ile karsimiza ¢ikabilir. Bu hastalarda yapilmasi gereken iskemi ve
sikayetleri azaltmak, EKG ile hasta takibi ve kardiyak markerlarin
Ol¢limiinti yinelemektir. Troponin diizeylerindeki yiikseklik veya diistikliik
NonSTE-MI"1 gésterirken, kardiyak belirteglerin normal olmasi USAP’1
gosterir. Bu hastalarda antitrombosit, antiagregan tedavi baglatilip, erken

donemde PCI uygulanmasi onerilir(86-88).
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Hastaneye bagwuru ) [ Anjina pektoris ]

= — [ Alcut koroner sendrom ]
On tam

Refrakter ST ST/T dalgast

EKG B | yukscmesi | B | degisikdikleri

Kardiyak testler -
artma.

Kesin tam - ’

Sekil 3. AKS yelpazesi (92)

AKS tipleri iginde en Oznel tam1 koyulan tip USAP’tir. USAP’mn 3
prezentasyonu bulunmaktadir. Bunlardan ilki yaklasik 20 dakikadir olan dinlenmekle
olan ya da c¢ok az eforla olusan gogiis agrisidir. ikincisi, 30 giin icinde ilk kez olan
siddetli goglis agrisi, ticlinciisii ise daha once stabil anjina tanis1 konulan hastalarin
sikayetlerinin sikligmin artmasi, uzun siirmesi ve siddetinin artmasi olarak
tanimlanabilir. USAP, NonSTE-MI veya stabil anjina ile de benzeyebilir. USAP
tanimi i¢in en uygun siniflama Braunwald siiflamasidir. Troponin degerinin gogiis
agrisinda géz Oniline alinmast birgok stabil anjinali hastanin enfarktiis tanis1 almasini
saglar. Troponin testleri sinirda olan hastalar USAP i¢in riskli gruptadir.

NonST-MI da ST segmentinde elevasyon olmadan laboratuar testleri ile
miyokaridyal iskemi oldugu ispatlanarak tani konulur. Erken doénemde troponin
yiiksekligi ve ST inversiyonu, depresyonu gibi durumlar riskin yiiksek olusunu
belirtir. NonSTE-MI da kardiyak enzim (troponin) yiiksekligi 2-3 giin icinde diiser.
Kardiyak enzimlerin tekrarinda diisiis egiliminde olmas1 bize NonSTE-MI tanis1 igin

destek verir (93).
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2.2.1.2. Patogenez

Aterosekleroz ve buna bagli gelisen durumlar kardiyovaskiiler hastaliklarin
en biiylik kismim1 kapsar. Aterosekleroz, kronik enflamasyonun oldugu, risk
faktorlerinin mevcut durumun hizlanarak hastaligin olugsmasina destek verdigi bir
patolojidir (94). Genelde 1. dekadda olusumu baslar ancak komplikasyonlari daha
ileri yaslarda goriilen ilerleyici bir patolojidir. Zamanla aterosklerotik plaklar,
koroner tikanikliga ya da plaklarin riiptiire olmasi ile AKS’ye neden olur (95). AKS
bazen ateroskleroz dis1 nedenlere (arterit, travma, diseksiyon, spazm, tromboemboli,
hemotolojik bozukluluklar, kokain, kardiyak kataterizasyon) bagli da gelisebilir.

Koroner damarlardaki plakta incelen fibroz kapsiil yirtilarak akut koroner
sendromun baslangicin1 saglar. Stres, egzersiz, ila¢ kullanimi, travmalar baglatici
etken olsa bile, bunlar olmadan da plak yirtilabilir. Plak riiptiirii, genelde plagin
boyutlarmin artmasi durumunda goriiliir, plagin frajil ve biiylik olmas1 akut koroner
sendrom i¢in risk olusturur. Plak riiptiire olunca fibrinoliz, trombosit ve koagiilasyon
kaskadi birlikte tromboz ve tromboliz siirecinde rol oynar. Bdylece koroner
arterlerde daralma ve u¢ damarlarda emboliler goriilebilir (96). Bu yilizden koroner
arterlerde tikaniklik giderilse de kalbin dolagimi tamamen gergeklesmeyebilir.
Koroner perfiizyonun tam saglanamamasi da hastaligin takibinde 6nemli rol oynar
(97).

Akut miyokard enfarktiisii, koroner arterial damarin total okliizyonu ile agir
iskemi nedeniyle yaklasik 20 dakikada ortaya ¢ikar. Nekroz once subendokarddan
baglar zamanla epikarda uzanim gosterir (98). Hipoksiden kaynakli nekroz olusumu
thtimali kisiden kisiye degisebilir ve miyokarda gelen oksijen miktari, miyokardin
oksijen ihtiyaci ve daha onceki kondisyonundan etkilenir.

NonST-Mi hastalarinin 1/10’unda ve Q dalgas1 olmayan Mi’da koroner
damar nerdeyse %100 tikanmis olmasina ragmen gelisen kollateraller miyokardiyal

nekrozu 6nleyebilir (96).

2.2.1.3. Risk Faktorleri

Koroner arter hastaliginda degistirilebilir ve degistirilemeyen faktorler
bulunur. Bunlardan yas (kadin cinsiyette >55 yas, erkek cinsiyette >45 yas), aile

Oykiislinlin olmasi, erkek cinsiyet olmasi ve erken yasta menopoz degistirilemez risk
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faktorlerindendir. Smoker olmak, hareketsiz yasam, hipertansiyon, diyabet ve lipid
panel yiiksekligi ise degistirebilecegimiz risk faktorlerindendir (99-104). Bunlarla
birlikte endotel disfonksiyonu, lipoprotein A, homosisteinemi ve c¢ reaktif protein
protein yiikseklikleri de yakin zamanda risk faktorii olarak degerlendirilmektedir

(105).

2.2.1.4. Tam
2.2.1.4.1. Klinik

NonSTE-Mi’da genelde hastalar sol omuza ve kola, bogaz ya da g¢eneye
vuran, ara ara ve hi¢ gegmeyen bir basici tarzda gogiis agrisi ile bagvururlar. Bununla
beraber bayilma veya bayilazma, karin-mide agrisi, nefes darligi, mide bulantist gibi
sikayetleri olabilir. NonSTE-MI da gogiis agris1 disindaki sikayetler daha gok
goriilmektedir. Mide agrisi, midede yanma, batict gogiis agris1 gibi sikayetler
diyabeti olan hastalarda, kadin cinsiyette, kronik bobrek temezlikli hastalarda, ileri
yas hastalarda (75 yas lzeri), gen¢ hastalarda ve demansiflerde daha ¢ok goriiliir

(106).

2.2.1.4.2. Fizik Muayene

Fizik muayene genellikle normal olsa da pulmoner emboli, aort diseksiyonu,
perikardit, pndmotoraks gibi dliimciil durumlar1 diglamak, risk siniflamasi yapmak ve

kalp yetmezligini degerlendirmek i¢in 6nemlidir (107).

2.2.1.4.3. EKG

NonSTE-MI’da ST segment ¢okiisii, gecici olarak ST segment yiiksekligi, T
dalgasinda degisikliklikler EKG’de tipik olarak goriilebilir (108). Erken dénemde
sivri (hiperakut) T dalgasi goriilebilir. ilk EKG’de degisiklik yoksa ya da net bir bilgi
vermiyorsa hastanin sikayetleri olustugunda EKG yeniden goriilmeli ve
sikayetlerinin olmadigi durumda ¢ekilenlerle karsilastirilmalidir (109). Tamamen
normal degerlendirilen EKG, USAP veya NonSTE-MIi’1 dislamaz. EKG’de 6zelligi
olmayan ve taburcu olan hastalarin 1/20’sinde USAP veya STEMI gelisebilir (110).
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2.2.1.4.4. Laboratuvar

Kardiyak troponin, AKS’de ayiric1 tanida ve risk degerlendirmesinde ciddi
bir rol oynar. Kreatinin kinaz (CK) veya izoenzimi kreatin kinaz miyokard bandir
(CK-MB), miyoglobine gore daha hassas ve spesifik bir markerdir. Kardiyak
troponinler miyokarda hasarinin gostergesidir. Ayrica distalde gelisen embolilerin,
aktif trombiislerin de gostergesi olarak degerlendirilebilir (111).

CK-MB, miyokardiyal iskemiden sonra 3-12 saatte artisa gecer, 24 saatte pik
yapar. 2-3 giin igersinde normal diizeyine wulasir. Yiiksek efor,
kardiyoversiyon/defibrilasyon, elektrik c¢arpmasi, kas i¢i enjeksiyon, kalp
ameliyatlar1 sonrasinda kanda yiiksek saptanabilir. Renal yetmezlik ve hipotiroidi
gibi durumlarda CK-MB yiiksek goriilebilir (112-114). CK-MB diizeyleri nekrozun
boyutunu ve yayginligini 6ngorebilir (115).

Miyoglobin, kalp ve iskelet kaslarinda bulunmakla beraber akut miyokard
enfarktiisiinde (AMI) artar ancak spesifik degildir. Iskemiden sonraki 4 saate nekroze
miyokardiyal dokudan salinmaya baglar ve 1 giin kanda diizeyleri yiiksek goriiliir.
Gogiis agrist baglangicindan 6 saat sonra hala kanda ytiksekligi goriilmez ise

kardiyak hasarin olmadigini géstermek i¢in giivenilir bir durumdur (116).

2.2.1.5. Goriintiileme
2.2.1.5.1. Noninvaziv Goriintiileme Yontemleri

Ekokardiyografi, en kolay erisilebilir goriintiileme yontemi olup sol ventrikiil
degerlendirilmesini hizli ve dogru sekilde gosterir. Iskemide olusan duvar kusurunu,
bunun diginda ayirici tanida aort diseksiyonu, aort darligi, perikadiyal sivi birikimini
ve pulmoner emboliyi gostermesi agisindan 6nemli bir yeri vardir (117).

Stres testi, 12 saat- 1 giin boyunca anjinast ve kalp yetmezligi olmayan
hastalarda yapilabilir. Ancak kararsiz anjinasi olanlarda unstabil plak varsa artan kalp
yiikiiyle akut tikamiklik ihtimali yliziinden giivenli degildir. Dobutamin ya da

adenozin ile farmakolojik olarak stres testi yapilabilir (118).
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2.2.1.5.2. Invaziv Gériiriintiileme Yontemi (Koroner Anjiografi)

Koroner anjiografi, goriintiilemede altin standarttir. Hastanin EKG verileri ve
EKO’daki kalbin duvar hareketlerinin bozukluklari ile beraber degerlendirildiginde
mevcut duruma neden olan patolojiyi belirlemeyi saglar. Sikayetleri devam eden
ancak EKG’lerinde o6zellik olmayan hastalarda da koroner okliizyonun olup

olmadigini gostermesi agisindan énemlidir (119).

2.2.1.6. SYNTAX II Skorlama Sistemi

SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery (SYNTAX) skoru,
anjiyodaki lezyon miktari, lokalizasyonu ve islevsel etkisi gibi durumlar kullanilarak
hazirlanan koroner arterlerin analizinde ciddi buldular verir (120). SYNTAX skoru
bazi prosediirler baz alinarak diizenlenmistir. Bunlar;

1. American Heart Association (Amerikan Kalp Dernegi-AHA) koroner

damar segment siniflama sisteminin, ‘Arterial Revascularization Therapies
Study (Arteryal Revaskiilarizasyon Tedavileri Calismasi-ARTS)’
calismasi i¢in diizenlenmis sekli

2. Leaman skoru

3. American College of Cardiology (Amerikan Kardiyoloji Dernegi-ACC) /

AHA lezyon siiflama sistemi

1. Tam tikanikli siniflama sistemi

2. Duke ve ‘International Classification for Patient Safety (ICPS)’

bifurkasyon siniflama sistemi

3. Uzman goriisleridir.

Bu smiflamalar ve skorlamalar kendine has islevsel ve anatomik 6zellikleri
belirlemede kullanilir. SYNTAX skoru ise bu degiskenlerin hepsini kullanarak
genisletilmis ve daha dogru sonuglarin olugmasini saglar (121).

SYNTAX [ sadece koroner anatomiyi degerlendirerek olusturulan bir
skorlama sistemiyken, SYNTAX II skoru, komplike koroner arter hastaligi olan
vakalarda ge¢ donem kisiye 6zgii risk degerlendirmesi ile hastaya ait ek durumlarn
hesaplayarak olusturulan bir skorlama sistemidir. Bu ek durumlar; yas, kreatinin
klirensi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), ana koroner lezyonun olup

olmamasi, cinsiyet, Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) ve periferik arter
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hastalig1 olup olmamasidir (122-124). Bu skorlama hastanin perkiitan girisim veya

bypass durumunda 4 yildaki mortaliteyi tahmin eder (125).

2.3. D-Dimer

Fibrinolitik sistem tarafindan, trombiislerin diizenli olarak fragmante edilmesi
sonucu D-Dimer meydana gelir. D-Dimer bir fibrin yikim triintidiir. D-Dimer, VTE
tanist i¢in tanida genel kullanima girmistir. D-Dimer diizeyi normal saptandiginda
APE veya DVT goriilmesi beklenmez. D-Dimer testinin negatif prediktif degeri
yiiksekken, artmasinin pozitif prediktif degeri disiiktiir ve APE, DVT tanisimi
desteklemez (126). D-Dimer, VTE vakalarinda antikoagiilasyon tedavi siiresini
saptamak, yaygin damar i¢i pihtilagsmay1 belirlemek ve takip etmek i¢in kullanilabilir
(127). Yasa gore uyarlanmig D-Dimer Seviyeleri i¢in son zamanlarda yiiksek bir
yonelim olsa da, rutin pratikte kullanimi agisindan heniiz yeterli 6neme sahip
degildir. Ozellikle gebelik, inflamasyon ve kanser gibi bazi durumlarda, hastalara
goriintiilenme yapilmasi agisindan D-Dimer bir Kriter olarak kullanilamaz (59).

Yakin donemde yapilan arastirmalarda D-Dimer diizeyi perkiitan koroner
girisim ile tedavi edilen koroner hastaligi1 olan vakalarin sonuclar1 ve ge¢ donem yan
etkiler icin risk degerlendirmesi ile iliskili oldugunu gostermektedir (128, 129).
Bununla birlikte bazi kanser tiirleri, sepsis, aort diseksiyonu, iskemik serebrovaskiiler
olaylar ve son zamanlarda COVID-19 hastalarinin 6liim riski degerlendirilmesinde

onemli bir rolii vardir (130).

Tablo 6. D-Dimer artigi goriilen durumlar (131)

Fizyolojik Patolojik

o >65yas e DVT,PE

o Gebelik e Yaygin intravaskiller  koagiilasyon

e  Sigara kullanimi bozuklugu

e Yakin zamanda gegirilmis travma veya e Kanser

cerrahi e Atrial fibrilasyon (AF)

e  Siyah irk e Aort diseksiyonu

o Engellilik e  Orak hiicreli anemi

e Hastaneye yatis e  Sepsis
e Hepatik/renal yetmezlik
e Konjestif kalp yetmezligi
e Trombolitik tedavi
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2.4. YUKSEK DUYARLILIKLI TOPONIN I (HIiGH SENSITIVE
TROPONIN I)

Troponinler, iskelet ve kalp kaslar1 filamanlar1 i¢indeki yapisal proteinlerdir.
Troponin kompleksi {i¢ birimden olusur ve kalsiyum iyonlari1 ile kas kasilmasi
diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar (132). Troponin T (TnT) ve | (Tnl) miyokard
0zgii proteinlerdir ve kardiyak troponinler olarak isimlendirilir. Troponin C (TnC) ise
hem kalp hem de iskelet kaslarinda sentezlenmektedir (133). Normal bir insanda
serumda diisiik diizeyde troponin C bulunur fakat erken donemde sitozolden, gec
donemde kontraktil aparattan kana salinmasiyla miyokard hasarinda kanda yiiksek
diizeylerde Olgiilebilir. Son zamanlarda yeni testler kandaki ¢ok diisiik troponin
diizeylerini gosterebilir (Singulex Clarity-Tnl gibi) (134).

European Society of Cardiology (ESC)’ye gore, AKS tanisini troponin
diizeyine gore vereceksek; ilk testte troponin diizeyinde > 20 artis veya ilk testi
normal/diisiik gelen hastalarda 2. Testte %50 atis goriilmesi gerekmektedir. Cagdas
duyarli ve yliksek duyarlikli kardiyak troponin (hs-cTn) testleri, geleneksel kardiyak
biyobelirteglerle karsilagtirildiginda akut gogiis agrisi olan hastalarda tanisal
dogrulugu artirmistir (135). High sensitive troponin diizeylerinde, 2.-3. Saatte tekrar
test yapilabilir. 3 saatlik normal troponin diizeylerinin %99 negatif prediktif degeri
vardir (136).

Tipik gogiis agrisi ile hastaneye bagvuran hastalarin ilk degerlendirmesinde
high-sensitive troponin kullanimi1 genel uygulama haline gelmistir. Erken
yiikselmelerinden dolayr gogiis agrist ile acile basvuran hastalarda akut koroner
sendrom tanisin1 koymak i¢in gecen siireyi kisaltabilir. Miyokard iskemisine dair
yiiksek siiphe varsa troponin degerinde 6nemli bir artis biliylik ihtimalle AKS
gostergesidir. Ayrica en son Avrupa ESC Kilavuz Ilkeleri akut koroner sendrom
tanilarinin diglanmasi i¢in de kullanimini tavsiye etti. High sensitive troponinler akut
koroner sendromlar disinda, bazi hastaliklarda da (pulmoner emboli, pnémoni,
enfektif endokardir, AF, intrakranial kanama, kalp yetmezligi) 6liim riski ve gec
donem komplikasyonlar i¢in gii¢lii parametrelerdir (137).

APE’de sag ventriikiil gerilimi artmis hastalarda miyosit hasarlanmasi
nedeniyle troponin diizeyleri artabilir. Genis bir alandaki pihtilarda troponin artigi

daha ¢ok goriiliir ve daha kotii klinikle seyreder. Pulmoner embolide artmig troponin
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diizeyleri sag ventrikiil disfonksiyonunun gostergesidir. Bu hastalarda kardiyosenik

sok riski artmigtir ve troponin artis1, mortalitenin yiikselmesi ile iligkili bulunmustur
(138-140).

Tablo 7. Troponin artisinin akut miyokard enfarktiisii disinda muhtemel artis nedenleri (141)

Kardiyak nedenler

Non-kardiyak nedenler

Kalp yetmezligi
Miyokardit, endokardit, perikardit
Aort diseksiyonu

Aortik kapak hastalig1
Bradiaritmiler, kalp bloklari
Kardiyak kontiizyon
Kardiyek cerrahiler
Kardiyoversiyon
Hipertrofik kardiyomiyopati
Miyokardiyal travma
Tagikardi/ Tasiaritmiler

Pulmoner 6dem
Pulmoner emboli
Kardiyotoksik ilaglar
KOAH

Bobrek yetmezligi
Zorlu egzersiz
Infiltratif hastaliklar
Pulmoner hipertansiyon
Rabdomiyoliz

Sespsis

Inme, subaraknoid kanama
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3. GEREC ve YONTEM

Aragtirmamiz tek merkezli, retrospektif, kesitsel vaka ¢alismasidir. Adana
Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun onayi
sonrasi ¢aligmaya baslandi (19.04.2023 tarihli, 124 sayili toplantisinin 2501 numarali
etik kurul onayi). Calisma Helsinki Bildirgesi ve iyi klinik uygulamalara gore

gerceklestirildi.

Katilimci Sec¢imi

Calismaya 1 Ocak 2020 ve 1 Ocak 2022 tarihleri arasinda gogiis agrisi ile acil
servise bagvuran 18 yas tizeri, dosya kayitlar1 ve BTPA ile pulmoner arterde ve/veya
ilgili arter dallarinda embolisi olan akut pulmoner emboli tanisi alan hastalar ve
yiiksek duyarlilikli (high sensitive) troponin | diizeyi ile NonSTE-MI tanisi alan
hastalar dahil edildi. Timi i¢in hari¢ tutma kriterleri kayitlar1 incelenen hastalar
pediatrik yas grubu (<18yas) olarak tanimlandi, dosya verilerine tam ulasilamayan
hastalar, hasta dosyalarinda yetersiz veri, gogiis agrisina bagli akut pulmoner emboli
ve NonSTE-MI tanis1 disinda diger tami alanlar hastalar dislama Kriterleri olarak
belirlendi. Pulmoner emboli teshisi, en az bes yillik bilgisayarli tomografi raporlama

deneyimi olan bir radyolog tarafindan yapilan raporlara dayaniyordu.

Calisma I¢in Yapilan Islemler

Caligmanin standart veri toplama kismina hastalarin demografik 6zelliklerinin
yaninda vital bulgulari, bagvuru anindaki labaratuvar parametreleri, EKG bulgulari,
acilde gecirdigi siire, hastane yatis siiresi ve taburculuk bilgileri kaydedildi.
Hastaneye yatis sirasinda gergeklesen oOliimler hastane bilgi sistemi ve epikrizler
aracili8i ile tespit edildi.

Hemogram ve biyokimyasal parametrelerin 6l¢limii i¢in vendz kan 6rnekleri
toplandi. Hemoglobin, hematokrit ve platet degerleri hemogram olarak kaydedildi.
Tam kan sayiminda olgiimler Sysmex XN 10 (Automated Hematology Analyzer)
kullanilarak yapildi ( XN serisi, Sysmex corporation, 1-5-1 Wakinnohama-

Kaigandori Chou-ku, Kober 651-0073, Japonya otomatik dl¢iim cihaz1).
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Biyokimyasal parametrelerden glukoz, iire, kreatinin, alanin transaminaz
(ALT) , aspartat transaminaz (AST) , sodyum, potasyum, albumin, C-reaktif protein
degerleri ve kardiyak belirteglerden yiiksek yogunluklu Troponin I, CK-MB ve D-
Dimer degerleri kaydedildi. Olgiimler beucher Coulter AU5800 (Beckman Coulter
GmbH Europark Fichtenhain B 13 47807, Krefeld-Almanya) cihazi kullanilarak
olgiildii. Koagiilayon parametleri Siemens Sysmex CS-2500 cihazi ile dlgiildii.

Arteryal kan gaz1 parametleri Radiometere ABL90 Flex (Radiometer,
Kopenhag, Danimarka) cihazi ile 6lgiildii.

BTPA ol¢timleri PHILIPS Ingenuity Core 128 (June-2017, Eindhoven-
Hollanda) cihazi ile yapildi.

Istatistiksel Analiz

Tiim veriler SPSS 24.0 ile hesaplanarak degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin
normal olup olmadigi Kolmogorov-Smirnov testi ile belirlendi. Siirekli degiskenler
ortalama + SS olarak ve kategorik degiskenler ise say1 ve yiizde ile belirtildi. Siirekli
degiskenlerin karsilastirilmasi, dagitima gore Student t testi, One way ANOVA veya
Mann-Whitney U, Kruskal-Wallis 1-way ANOVA testi ile yapildi. Normal dagiliml
veriler i¢in, varyanslarin homojenligi ile ilgili olarak, Scheffe ve Games-Howell
testleri gruplarin ¢oklu karsilastirmalart i¢in kullanildi. Normal olmayan dagilmis
veriler i¢in, gruplarin ¢oklu karsilagtirmalarinda Benferroni ayarli Mann Whitney U
testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi
kullanildi. Grup ve gruplar arasindaki istatistiksel ayrintilar tablolarda belirtilmistir.
Univaryans analizleri sonucunda énemli bulunan degiskenlerle Multivaryans Lojistik
regresyon analizi yapildi. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olmasi durumunda kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine 01.01.2020 ve
01.01.2023 tarihleri arasinda gogiis agrisi ile bagvuran 219 pulmoner emboli ile 385
NonSTE-MI tanis1 konan toplam 604 hasta calismaya dahil edildi. Hastalara ait
demografik veriler Tablo 8’de gosterilmistir. Pulmoner emboli tanisi alan hastalarin
yas ortalamasi (66.4 +14.8), NonSTE-MI tanis1 alan hastalarin yas ortalamasina gore
(61.8 £12.0) istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksekti. Pulmoner emboli tanist alan
hastalarin  %53’i (n=116) kadin iken, %47’si (n=103) erkekti. NonSTE-MI
hastalarinin ise %35,1’1 (n=135) kadin iken, %64,9’u (n=250) erkekti. Kadin cinsiyet
oran1 pulmoner embolide NonSTE-Mi’a gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

Tablo 8. Demografik veriler

PE (+) NONSTE-MI (+)

Degiskenler -degeri*
& (n=219) (n=385) pdes

Yas (y1l), ortalama+SD 66.4 +£14.8 61.8+12.0 <0.001

Kadm cinsiyet, n (%) 116 (53.0) 135 (35.1) <0.001

PE ile gelen hastalarin nabiz ortalamasi 106£19 iken, NonSTE-MI
hastalarinin 90414 idi ve istatistiksel olarak yiiksekti (p<0.001). PE ile gelen
hastalarin sistolik kan basinci (SKB) 118+27 mm/Hg iken, NonSTE-MI hastalarinin
90+14 mm/Hg idi ve bu disiikliigiin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptand:
(p<0.001). PE ile gelen hastalarin diyastolik kan basinci (DKB) 75+15 mm/Hg iken,
NonSTE-MI hastalarinin 82+13 mm/Hg idi ve bu yiiksekligin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptandi (p<0.001). PE ile gelen hastalarin ortalama arteriyel kan
basinct (MAP) 89+17 mm/Hg iken, NonSTE-MI hastalarmimn 100+17 mm/Hg idi ve
bu yiiksekligin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0.001). PE ile gelen
hastalarin satiirasyon yiizdeleri 90+8 iken, NonSTE-MI hastalarmin 96+5,5 idi ve bu
yiiksekligin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0.001). Her iki hasta
grubunda o6l¢iilen ates degerinde anlamli bir fark goriilmedi. Hastalarin acil servise

basvuru anindaki vital bulgular1 Tablo 9°da gosterilmistir.
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Tablo 9. Vital bulgular

PE(+) NONSTE-MIi(#

Degiskenler (n=219) (n=385) p-degeri*
Ates (°C) 36.6 +0.5 36.5+0.3 0,078
Nabiz (atim/dk) 106£19 90+14 <0.001
SKB (mm/Hg) 118427 133£25 <0.001
DKB (mm/Hg) 75+15 82+13 <0.001
MAP (mm/Hg) 89+17 100£17 <0.001
Saturasyon (%) 90+8 96+5,5 <0.001

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, MAP: Ortalama Arter Kan Basinci

Hastalarin acil servise ilk basvuru anindan alinan laboratuvar
parametrelerinin degerlendirilmesi Tablo 10°da verilmistir. PE ile gelen hastalarin
ortalama glukoz degerleri 172 (85) mg/dl iken, NonSTE-MI hastalariin 136 (83)
mg/dl idi ve bu disiikligiin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0.001).
PE ile gelen hastalarn hemoglobin degeri 12.1£2.1 g/dl iken, NonSTE-MI
hastalarinin 13.2+1,8 g/dl idi ve bu yiiksekligin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptandi (p<0.001). PE ile gelen hastalarin hematokrit degeri 36.8+6.9 iken,
NonSTE-MI hastalarmnin 39.5+5.4 idi ve bu yiiksekligin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptandi (p<0.001). PE ile gelen hastalarin iire degeri 51430 mg/dl iken,
NonSTE-MI hastalarinin 40+21 mg/dl idi ve bu diisiikliigiin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptandi1 (p<0.001). PE ile gelen hastalarin CRP degeri 51 (17-116)
mg/L iken, NonSTE-MI hastalarinin 6 (3-17) mg/L idi ve bu diisiikliigiin istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptandi (p<0.001). PE ile gelen hastalarin albumin degeri
34,0+5,7 g/L iken, NonSTE-MI hastalarinmn 37,6+3,9 g/L idi ve bu yiiksekligin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0.001). INR degerlerinde bakildiginda
PE ile gelen hastalarda 1,2+1,0 iken, NonSTE-MI hastalarinda 1,0+0,1 idi ve bu
diistikliigiin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0.005). PE ile gelen
hastalarin laktat degeri 20 (13-30) (mmol/L) iken, NonSTE-MI hastalarinin 13 (10-
20) (mmol/L) idi ve bu disiikligiin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi
(p<0.001).
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Tablo 10. Laboratuvar bulgulari

NONSTE-Mi (+)

PE (+)

Ortalama+Standart
Degiskenler OrtalamazStandart sapma p-degeri*

(n=219) sapma

(n=385)
Glukoz (mg/dl), 172 (85) 136 (83) <0.001
Hemoglobin (g/dl) 12.142.1 13.2+1,8 <0.001
Hematokrit (%0) 36.8+6.9 39.5+5.4 <0.001
WBC (nmol/L) 13.3+4.8 11.9+4.1 0,083
Ure (mg/dl) 51£30 40+21 <0.001
Kreatinin (mg/dl) 1,0+0,5 0,9+0,5 0,049
Platelet (x10°/uL) 246+105 255+72 0,218
Sodyum (mmol/L) 13745 13644 0,079
Potasyum (mEg/L) 4.4+0.6 4.3£0.5 0,077
CRP (mg/L) 51 (17-116) 6 (3-17) <0.001
Albumin (g/L) 34,0+5,7 37,6+3,9 <0.001
Kalsiyum (mg/L) 9,0+2,4 9,4+2.7 0,149
ALT (U/L) 21 (13-42) 23 (16-34) 0,239
aPTT (sn) 26+17 26+16 0,910
INR 1,2+1,0 1,0+0,1 0,005
Laktat (mmol/L) 20 (13-30) 13 (10-20) <0.001

Hastalarin kardiyak degerlendirmeleri ve mortalite oranlar1 Tablo 11°de 11 ve
Sekil 4’de verilmis olup, her iki hasta grubunun ejeksiyon fraksiyonlar1 arasinda
anlamli bir fark goriilmedi. PE ile gelen hastalarda hs-Tnl diizeyi 32 (12-153) pg/ml
iken, NonSTE-MI hastalarinda bu diizey 2099 (845-5250) pg/ml idi ve istatistiksel
olarak anlamli oranda yiiksekti (p<0.001). PE ile gelen hastalarda CK-MB diizeyi 2,4
(1,4-3,9) mcg/L iken, NonSTE-MI hastalarinda bu diizey 16,5 (5,0-55,9) mcg/L idi
ve istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti (p<0.001). PE ile gelen hastalarda D-
Dimer diizeyi 7620 (3810-15390) mcg/L iken, NonSTE-MI hastalarinda bu diizey
520 (260-1250) mcg/L idi ve istatistiksel olarak anlamli oranda diistiktii (p<0.001).
PE ile gelen hastalarda D-Dimer/hs-Tnl orani 214 (58-642) iken, NonSTE-MI
hastalarinda bu diizey 0,28 (0,10-0,85) idi ve istatistiksel olarak anlamli oranda
diistiktii (p<0.001). PE ile gelen hastalarda D-Dimer/ CK-MB oran1 3130 (1375-

26



6115) iken, NonSTE-MI hastalarinda bu diizey 34 (10-110) idi ve istatistiksel olarak
anlamli oranda diistiktii (p<0.001).

Hastalarin hastaneye yatisindan sonraki hastane i¢i mortalite oranlarina
bakildiginda PE nedeni ile hastaneye yatan hastalarda mortalite oran1 %21,1 (n=46)
iken, NonSTE-MI nedeni ile yatanlarda bu oran %2,9 (n=11) idi ve PE hastalarinda
istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti (p<<0.001).

Tablo 11. Kardiyak degerlendirme ve mortalite orani

PE (+) NONSTE-MI (+)
OrtalamazStandart Ortalama+Standart
Degiskenler p-degeri*
sapma sapma
(n=219) (n=385)
Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) 50+10 48+11 0,178
*hs-Tnl, pg/mL 32 (12-153) 2099 (845-5250) *<<(0.001
CK-MB (mcg/L) 2,4 (1,4-3,9) 16,5 (5,0-55,9) <0.001
D-Dimer (mcg/L) 7620 (3810-15390) 520 (260-1250) <0.001
D-Dimer/hs-TnlI orani 214 58-642 0,28 (0,10-0,85) <0.001
D-dimer/ CK-MB orami 3130 (1375-6115) 34 (10-110) <0.001
Hastane i¢i mortalite, n (%0) 46 (21.1) 11 (2.9) <0.001
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Sekil 4. Pulmoner Emboli ve NONSTE-MI hastalarinda hs-Tnl, D-Dimer, D-Dimer/hs-Tnl, D-
Dimer/CK-MB degerlerinin analizi

Pulmoner Embolinin NonSTE-Mi’den ayriminda hs-Tnl, D-Dimer, D-
Dimer/CK-MB, D-Dimer/hs-Tnl parametrelerinin performanslarinin  alict islem
karakteristigi (Receiver Operating Characteristic-ROC) analizi karsilastirma tablosu
Sekil 5 ve Tablo 12-13°de gosterilmektedir. Hastalarin ROC analizlerine gore 5
parametrenin de hs-Tnl (p<0.001), D-Dimer (p<0.001), CK-MB (p<0.001), D-
Dimer/hs-Tnl oran1 (p<0.001), D-Dimer/CK-MB oran1 (p<0.001) Pulmoner Emboli
ve NonSTE-MI ayriminda istatistiksel olarak anlamli oldugu gériildii. Yapilan
kargilastirmalarda egri altinda kalan alan (EAA) ile belirlenen prediktif degerler
arasinda D-Dimer/hs-Tnl oranmmin >4,4 olmasmin % 99,5 sensitivite ve % 94,0
spesifite ile (EAA: 0,995; %95 GA:0,99-0,99; p<0.001) pulmoner emboliyi
NonSTE-Mi’den ayirt etmede en nemli parametre oldugu tespit edildi.

D-Dimer/CK-MB oraninin ise >428,6 olmasinin % 95,4 sensitivite ve % 92,1
spesifite ile (EAA: 0,980; %95 GA:0,97-0,99; p<0.001) pulmoner emboli NonSTE-
MI ayriminda anlamli bir parametre oldugu goriildii. D-Dimer (EAA: 0,952; %95
GA:0,94-0,97; p<0,001) ve hs-Tnl (EAA: 0,939; %95 GA, 0,92-0,96; p<0,001)
oranlarmin ise bu ayrimda kullanilabilecegi fakat D-Dimer/hs-Tnl ve D-Dimer/CK-

MB oranlarina goére ayirici tanida daha az etkili oldugu goriildii.
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Sekil 5. hs-Tnl, D-Dimer, D-Dimer/CK-MB, D-Dimer/hs-Tnl parametrelerinin Pulmoner
Emboli ve NonSTE-MI ayriminda performanslarinin ROC analizi
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Tablo 12. Hs-Tnl, D-Dimer, D-Dimer/CK-MB, D-Dimer/hs-Tnl parametrelerinin Pulmoner
Emboli ve NonSTE-Mi ayriminda performanslarimin ROC analizi

Degisken Cut-off  Sensitivite Spesifite  Standart o -
EAA value (%) (%) Hata* % 95 GA P degeri ***
hs- Tnl 0,942 <544 93,2 80,3 0,010 0,92- 0,96 <0,001
CK-MB 0,855 <44 79,9 77,5 0,002 0,82-0,88 <0,001
D-Dimer 0,952 >1565 94,5 83,6 0,009 0,94-0,97 <0,001
D-Dimer/hs-Tnl oram 0,995 >4.4 99,5 94,0 0,002 0,99-0,99 <0,001
D-Dimer/CK-MB oram 0,980 >428,6 95,4 92,1 0,005 0,97- 0,99 <0,001

* DeLong ve ark., 1988

**Binomial exact

*#*p<(0,05 anlamli kabul edildi.

Kisaltmalar; EAA: egri altindaki alan, GA: giiven araligi.

Tablo 13. Hs-Tnl, D-Dimer, D-Dimer/CK-MB, D-Dimer/hs-Tnl parametrelerinin Pulmoner
Emboli ve NonSTE-MI ayriminda performanslarimn karsilastiriimasi

Degisken EAA Arasi Fark %95 GA* p**
hs-Tnl ~ D-Dimer 0,0126 -0,0145- 0,0396 0,363
hs-Tnl ~ D-Dimer/hs-Tnl orani 0,0553 0,0382- 0,0723 <0,001
hs-Tnl ~ D-Dimer/CK-MB orani 0,0406 0,0199 -0,0613 <0,001
D-Dimer ~ D-Dimer/hs-Tnl orani 0,0427 0,0259- 0,0595 <0,001
D-Dimer ~ D-Dimer/CK-MB orani 0,0281 0,0133- 0,0429 <0,001

D-Dimer/hs-Tnl orani ~ D-Dimer/CK-MB
orani

0,0146 0,00592- 0,0233 0,001

* DelLong ve ark., 1988
**p<0,05 anlaml1 kabul edildi.
Kisaltmalar; EAA: egri altindaki alan, GA: giiven aralig1.

29



5. TARTISMA

Gogiis agrist acil serviste (AS) yaygin bir sorundur(142). Akut koroner
sendrom ve pulmoner emboli gibi hayati tehdit eden tanilari, hizli bir sekilde tanimak
veya ekarte etmek acil tip klinisyenleri i¢in olduk¢a 6nem arz etmektedir. Oykii, fizik
muayene, kardiyak risk faktorleri, elektrokardiyogram bulgular1 ve klinisyen karari,
g0giis agrist sendromlarinin nedenlerini ayirt etmek ve yasami tehdit eden klinik
tanilart giivenilir bir sekilde dislamak i¢in genellikle yeterli degildir (143). Biiyiik,
cok merkezli ¢alismalardan elde edilen veriler, 6zellikle gogiis agris1 basladiktan
sonra erken basvuran hastalarda, geleneksel testler ile karsilastirildiginda hs-cTn
testlerinin non-STEMI ig¢in tanisal dogrulugu artirdigi ve daha hizli tanm1 koyma ve
dislamaya olanak verdigi gosterilmistir (144). Acil servise gogiis agrisi nedeniyle
basvuran hastalarda hayati tehdit olusturan NonSTE-MI disinda diger énemli bir tam
pulmoner embolidir. APE tanisin1 ekarte etmek icin biyobelirteglerden biri olan D-
Dimer kullanilmaktadir. Diizeyinin normal ve/veya disiik olmasi vendz
tromboembolik olaylarin diglanmasi agisindan anlamlidir. Ancak yiiksekligi
pulmoner emboli tanisin1 kesinlestirme konusunda diisiik spesifite ve sensitiviteye
sahiptir (13, 145). Pulmoner embolinin patofizyolojik siiregleri gbéz Oniine
alindiginda sag ventrikiiler etkilenmeye yol acarak kardiyak marker artisina neden
oldugu bilinmektedir (13, 145). Aym sekilde, NonSTE-MI hastalarinda koroner
arterlerde izlenen trombus, labaratuvar olarak D-Dimer yiiksekligine neden
olabilmektedir (146). Bu iki taninin acil tip klinisyenlerince ayirict tanisinin hizl,
kolay erisilebilir ve ucuz yontemlerle konulmasi Onemlidir. Literatiir verileri
incelendiginde, gdgiis agrisina neden olan APE ile NOnSTE-MI tamlarinin ayirici
tanisin1 yapmak amaciyla D-Dimer/Troponin I oraninin kullanildigi (147) ve etkin
olabilecegini vurgulayan literatiir verisi olmakla beraber, D-dimer/hs-tnl oraninin
kullanildig1 bir literatiir verisi bulunmamaktadir. Bu c¢alismada elde ettigimiz en
onemli bulgu, D-dimer/hs-Tnl oraninin, APE ve NOnSTE-MI ayrici tanisinda
bagimsiz ve etkin bir tahmin edici role sahip oldugudur. Calismamiz, bu bulguyu
ortaya koyan ilk ¢calisma olmasi nedeniyle de 6nemlidir.

219 APE tanili hasta ve 385 NonSTE-MI tanili hasta iizerinde yaptigimiz

calismada ayirict tamida ilk olarak D-Dimer/hs-Tnl  oranmin yararlilig
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degerlendirildi. Amacimiz APE ile akut NonSTE-MI arasindaki D-Dimer/ hs-Tnl
orani farkinin tek basina D-Dimer veya hs-Tnl arasindaki farktan ¢ok daha biiyiik
hale geldigini gostermekti. Boylece bu iki mortal seyreden hastalifin ayirici tanisini
daha hizli yaparak, klinik kullanimda pratik bir sekilde uygulanabilir oldugunu
gostermek istedik. Kim ve arkadaslarinin yaptigi calismada D-Dimer/Tnl orani,
APE'de NonSTE-Mi'den énemli 6lciide daha yiiksekti (50,6 + 85,3'e kars1 1,6 + 5,7,
p <0,001) ve D-Dimer/Tnl oran1 > 1,82 olan, troponin yiiksekligi olan APE'yi akut
NonSTE-Mi'den 6nemli dlgiide ayirt edebilir oldugu saptandi (EAA 0,951, duyarlilik
%93,3, ozgiilliik %86,6). D-Dimer/Tnl oran1> 1.82, troponin yiiksekligi olan APE'yi
akut NonSTE-Mi'den ayirmada tek bagima D-Dimer veya TnI'den daha iyi duyarlilik
ve Ozgillige sahip oldugu gostermistir (147). Ancak bu calismada kullanilan
kardiyak biyobelirtec hs-Tnl degildir. Kardiyak troponinler i¢inde en yliksek
duyarlilik ve 6zgiilliige sahip olan hs-Tnl oldugu bilinmektedir. Bu ¢alismada hs-Tnl
referans alindigi i¢in farklilik arz etmektedir.

Yaptigimiz ¢alismada D-Dimer/CK-MB oraninin da ayirici tanida 6nemli bir
belirte¢ oldugunu saptadik. Literatiir taramasinda bu oranlamay1 ¢alisan herhangi bir
aragtirmaya rastlamadik. Ancak Zhihong ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada APE ile
NonSTE-MI ayiric1 tanisinda CK-MB kullanilabilecegi gosterilmistir (148).

Yapilan bir calismada, NonSTE-MI ve APE hastalarinda, D-Dimer/Troponin
oraninin ayirict tanida kullanimu ile ilgili yaptiklar1 calismada APE hastalarinin
ortalama yast 68.2 + 15.4, NonSTE-MI hastalarinin ortalama yas1 66.3 = 12.9 olarak
tespit edilmistir (147). Calismamizda APE hastalarinin yas ortalamasi 66.4 +14.8,
NonSTE-MI hastalarmin ortalama yast 61.8 £12,0 olarak tespit edildi. Aym
caligmada hastalarin cinsiyet dagilimi incelendiginde APE hastalarinin kadin cinsiyet
oran1 %67,8, NonSTE-MI hastalarmin kadin cinsiyet oran1 %32,4 olarak tespit
edilmisti. Bizim calismamizinda da literatiir ile uyumlu cinsiyet dagilimina sahip
oldugu saptandi.

D-Dimer, fibrin olusumu ve yikiminin sonucunda ortaya ¢ikan bir fibrin
yikim lrlinidiir (149-151). Bu nedenle, pihtilasma ve fibrinoliz aktivasyonunun bir
biyobelirteci olarak kabul edilebilir (152). Klinik kullanimda DVT ve APE tanisini
ekarte etmek i¢in kullanilir. Diizeyinin normal ve/veya diisiik olmasi vendz

tromboembolik olaylarin diglanmasi agisindan anlamhidir (13, 145). Acil serviste
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akut aort sendromu ve pulmoner emboli ile akut miyokard enfarktiisiinii (AMI) ayirt
etmek i¢in plazma D-Dimer diizeyi yaygin olarak kullanilmaktadir (153, 154).
Plazma D-Dimer diizeyi bazi AMI hastalarinda artmasina ragmen, AMI igin tanisal
bir biyobelirte¢ olarak potansiyel kullanimi tartismali olmaya devam etmektedir
(155-157). Ciinkii kismen plak riiptiiri ve koroner trombozun boyutu, aort
diseksiyonuna ve vendz tromboembolizme kiyasla nispeten kiigiik ve ¢esitlidir (146).
Bizim calismamizda da D-Dimer diizeyi literatiirle uyumlu olarak APE tanihi
hastalarda NonSTE-MI hastalarina gére kiyasla daha yiiksek saptandi.

PE’de artan kardiyak troponinler, tanidan ¢ok hastaligin siddeti ve prognozu
ile ilgildir (158, 159). Yapilan bazi ¢aligmalarda massif PE hastalarinda, massif
olmayan PE hastalarina kiyasla daha yiliksek kardiyak troponin diizeyleri
bulmuslardir (160, 161). Bizim yaptigimiz ¢alismada APE tanisi alan hastalarda
NonSTE-MI hastalarna kiyasla hs-Tnl diizeyi daha diisiik bulunmustur.

APE hastalarinda hemodinamik stabilite dnemlidir. Yapilan bir ¢aligmada,
APE tanist alan hastalarda sistolik kan basincindaki diisiisiin 30 giinlilk mortalite
artirdigr ortaya konmustur (162). Akut miyokard enfarktiislii hastalarda yapilan genis
popiilasyona dayali bir ¢aligsma, diisiik SKB’nin 1 yillik kardiyovaskiiler mortalitenin
bagimsiz ve gigclii bir gostergesi oldugunu ortaya koymaktadir (163). Yine
yaptigimiz literatiir taramasinda, APE ve NONSTE-MI hasta gruplarinin SKB
degerlerinin karsilastirildigir bir ¢alismaya rastlamadik. Calismamizda, APE tanili
hastalarda hem SKB’nin hem de DKB’nin (bu iki kan basinci ile iligkili olan OAKB
da dahil olmak tizere) NonSTE-MI hastalarina goére anlamli sekilde daha diisiik
oldugunu saptadik. Akut pulmoner embolide ani gelisen trombiis nedeniyle sag
ventrikiiler etkilenmenin daha siklikla goriildiigii géz Oniine alindiginda, APE
hastalarinda hemodinamik instabilitenin daha ciddi bir sekilde goriilebilecegini
diisiindirmektedir. Yine, NonSTE-MI hastalarinda heniiz tam okliizyon meydana
gelmedigi diisiintildiiglinde, bu hasta grubunda hemodinamik stabilitenin APE tanili
hastalara gore daha on planda goriilebilecegini akla getirmektedir.

Calismamizda, APE tanili hastalarin hastane i¢i mortalite oranlari, NonSTE-
MI hastalarina goére anlamli sekilde daha yiliksek oldugu saptandi. Gerek
hemodinamik instabilitenin APE’de daha 6n planda olmasi, gerekse de D-Dimer

seviyesinin yliksekliginin pulmoner embolinin siddeti ile korelasyonu dikkate
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alindiginda, mortalite oraninin APE tanili grupta anlamli yiiksek olmasi, mortalitenin
APE hastalarinda daha yiiksek oranda goriilmesini anlasilir kilmaktadir. Giiniimiizde,
gelisen acil servis sistemleri sayesinde NOnSTE-MI hastalarinda erken girisimsel
revaskiilarizasyon stratejileri sayesinde, bu hasta grubunda daha az oranda kardiyak
hasara neden olmakla birlikte, mortalitenin de daha az goriilmesine katki sagladigi

disiiniilebilir.
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6. SONUC

Gogls agrisina neden olan ve mortalitesi yiiksek izlenen APE ve NonSTE-MI
hastalarmin acil tip klinisyenlerince ayrici tanisinin hizli, giivenilir, kolay erisilebilir
ve ucuz yontemlerle yapilmasi olduk¢a 6nemlidir. Calismamizda, D-Dimer/hs-Tnl
oraninin bu iki hastalik grubunun ayirici tanisinda bagimsiz ve etkin bir tahmin edici
olarak kullanilabilecegini saptadik. Acil tip klinisyenleri i¢in, bu parametrenin, hizla
hesaplanabilir, ucuz ve kolay erisilebilir ozellikleri ile fayda saglayabilecegi
kanaatindeyiz. Randomize kontrollii ¢alismalarla, genis serili, ¢cok merkezli verileri
kullanarak yapilacak arastirmalar sayesinde, D-Dimer/hs-Tnl oranimnin giivenirliligi
konusunda daha net sonuglarin elde edilmesi miimkiin olacaktir. Calismamizin,

ilerde yapilacak galismalar i¢in bir 6n adim olabilecegini diisiinmekteyiz.
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