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ACIL SERVISTE SEPSISIN ERKEN TESPITi VE YENi SEPSIS BELIRTECLERI
Dog.Dr.Mert OZEN

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip ABD

Sepsis hayati tehdit eden, infeksiyoz siirece sistemik inflamatuvar yanit olarak tanimlanabilen

klinik bir durumdur. Her sepsis hastasi bu sirece farkh tepkiler verebilmektedir. Tanisi ve tedavisi
zordur.

Sepsisin Onemi ve Ciddiyeti

YBU &liimlerinin en baslica nedenidir. Hastane mortalitesi %20-%70 arasindadir. Septik sok gelisirse
mortalite %47’lere kadar gikmaktadir. ilk 1 saat icinde etkin tedaviye baslanirsa sagkalim %80, ancak
her bir saatlik gecikme icin mortalite ~%10 artar !

Tanim

Sepsis: infeksiyona karsi diizensiz konak yanitina bagh organ disfonksiyonu(SOFA skorunda 2 ve
daha fazla puanlk akut artis) olarak tanimlanmistir.

Septik sok: Hipovolemi olmaksizin dolasimsal, hlicesel ve metabolik anormallikler ile giden ve
ortalama arter basincini 65 mm Hg veya Ustlinde tutmak igin vasopresor kullanimi gerektiren durumdur
ve laktat seviyesi 2 mmol/L (>18 mg/dL) lizerindedir. Mortalite %40’ in tGzerindedir.

Sepsisten ne zaman siiphelenilmeli?

Bir kisi olasi enfeksiyonu isaret eden semptom veya bulgular gosteriyorsa. 'Bu sepsis olabilir mi?"
diye disinilmelidir. Sepsisli kisilerin spesifik olmayan, lokalize olmayan belirtiler gosterebilecegini
unutmamak gerekmektedir. Kisinin, ailesinin veya bakicilarinin ifade ettigi, 6rnegin olagan
davranislardaki degisiklikler gibi endiselere 6zellikle dikkat etmek gerekir.

Sepsise karsi savunmasiz kisiler

1 yas alti ve 75 yas Ustl veya cok zayif kisiler,

Hastalik veya ilaglar nedeniyle bagisiklik sistemi zayiflamis kisiler,

Son 6 hafta icinde ameliyat veya diger invaziv prosediirler gegiren kisiler,

Cilt bitlnlGgl bozulan kisiler (6rnegin kesikler, yaniklar, kabarciklar veya cilt enfeksiyonlari)
Damar yoluyla uyusturucu kullanan kisiler ve Kateteri olan kisilerdir.

ilk degerlendirme ve inceleme

Sepsis sliphesi olan kisilerde ates, kalp hizi, solunum sayisi, kan basinci, biling diizeyini ve oksijen
satlirasyonunu degerlendirilmelidir.

Sepsis sliphesi olan kisilerde cilt bulgulari degerlendirilmelidir.

Sepsis sliphesi olan kisiye, ailesine veya bakicilarina yakin zamanda ortaya c¢ikan ates veya titreme
olup olmadigi, kisinin yakin zamanda sepsis belirtisi olabilecek semptom veya bulgularla saglk
kurulusuna basvurup basvurmadigini sorgulamak gerekmektedir.

Sepsis ve septik sok hastalarinda oncelikler arasinda hava yolunun glivence altina alinmasi,
hipokseminin dizeltilmesi, sivilarin ve antibiyotiklerin erken uygulanmasi i¢in iv yolun agiimasi
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onemlidir. Bununla birlikte es zamanh (45 dakika iginde) iv sivilarin ve antibiyotiklerin uygulanmasi
geciktirilmemelidir.

Rutin laboratuvar (tam kan sayimi, elektrolit paneli, karaciger fonksiyonu, pihtilasma testleri, D-
dimer)

Serum laktat
Arteriyel kan gazlari
iki farkli damardan kan kltiirleri (aerobik ve anaerobik)
Kolayca erisilebilen yerlerden alinan kiltirler (6rn. balgam, idrar)
Gerekirse slipheli enfeksiyon odaklarinin gériintiilenmesi
Hangi bulgular sepsisi diisiindliriir?
Ates >382C veya <362C,
CRP ve prokalsitonin artisi,
Hipotansiyon (SKB< 90mmHg),
Tasikardi >100/dk,
Takipne >20/dk,
Lokosit >12000 ya da <4000,
Biling bozuklugu,
Deri perflizyonunun bozulmasi,
Trombositopeni,
Koagiilasyon bozuklugu,
Aciklanamayan hipo/hiperglisemi
Hiperbilirubinemi ve hastada acgiklanamayan hipoksemi olmasidir.
Surviving Sepsis Campaign (SSC 2021)

Hastaneler ve saglk sistemleri akut donemde sepsis i¢in taranmasi, yiliksek riskli hastalarin
belirlenmesi ve tedavisi i¢in standart bir program kullanilmasi,

Sepsis veya septik sok icin tarama araci olarak gSOFAkullanimini; SIRS, NEWS veya MEWS kullanimi
ile karsilastirildiginda 6nermemekteler.

Sepsis sliphesi varsa Laktat diizeyi 6l¢lilmesini 6Gnermekte;
- Sepsis slipheli olgularda mortalite ile ilgili,
- Laktat cut off duizeyi 1,6-2,5 mmol/L,
- Tek basina tani koydurucu ya da ekarte ettirmez ancak liksekse taniya yardimcidir.

Erken Donemde Tarama Amagli Kullanilan Testler
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1-qSOFA

Hastane dncesi ve acil servislerde Sepsis tanili hastada mortalite/morbidite gelisme olasiligi igin
kullanilir. 3 parametre bakilir ve herbiri icin 0-1 puan verilir.

SS 222,
Mental durum degisikligi ve SKB <100mmHg risk yiksektir.
2-NEWS(National early warning score)

Yatan hastada klinik kot gidisi taramak amaciyla kullanilir. Her kriter 0-3 arasinda degerlendirilir.
5-6 puan servis, 7 ve lizeri yb takip onerilir.

SS, 02 sat, 02 destegi, Viicut sicakligi, SKB ve nabiz bakilir.
3-MEWS(Modifield early warning score)
Yatan hastada klinik kéti gidisi taramak amaciyla yapilir.Her kriter 0-3 arasinda degerlendirilir.
5 puan ve lzeri mortalite ve yb ihtiyaci ylksektir.
SKB, Nabiz, SS ve viicut sicakhgi degerlendirilir.
4-SIRS
Viicut isisi >382C veya <362C
Nabiz >90
SS >20 veya PaC02<32 mmHg
Lokosit >12000 ya da <4000 yada >%10 immatir notrofil var ise degerlendirilir.
Sepsisin Erken Tanisi
Hastada Enfeksiyon ve bakteriyemi varsa dncelikle Sepsis olabilir mi diisinmek gerekmektedir.

Erken sepsis taramasiicin en sik skorlamalar: gSOFA, NEWS,MEWS gibi cesitli tarama testlerini
akilda bulundurmak 6nemlidir. Sepsis oldugundan siiphelenenlerin izlenmesi gerekmektedir.

Skorlama sistemleri(qSOFA , NEWS ..)
Enfeksiyon Siiphesi varsa;
- Mikrobiyoloji,
- Biyobelirteglerin rolii dnemlidir.
ideal Sepsis Tani Testi
Hizli tespit (< 3 saat) edebilmeli,
Genis-tabanh saptama (bakteri, virlis, mantar) yapmali,
Minimal invazif olmalidir( ¢ocukta < 1 ml, eriskinde 5-10 ml kan),
Yiksek ozgullik ve duyarliligi olmali,

Kontaminasyon varliginda polimikrobiyal saptama yapabilmeli,
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ilag direncini saptayabilmeli,
Kolay kullanim ve klinik is akisina entegre olmali,
Bilinmeyen / yeni ortaya cikan patojenleri saptayabilmeli,

inflamatuvar yanitin konak kaynakli mi patojen kaynakli mi oldugunu ayirdetme yetenegi
bulunmalidir.

Biyolojik Belirtegler/Sitokinler

Sepsiste yikseldigi gosterilenler; IL-6, IL-8, IL-16 ve TNF'dir. Ayrica sepsis erken tanisi
konulmasinda yol gosterici biyobelirtecler bulunmaktadir. Bunlar;

NOTROFIL CD64,

INTERLOKIN-6 (IL-6),

C-REAKTIF PROTEIN (CRP),

PROKALSITONIN (PCT),

PRO-ADRENOMEDULLIN (PROADM)-1,

PENTRAXIN 3,

COZUNEBILIR UROKINAZ PLAZMINOJEN AKTIVATOR RESEPTORU(suPAR),
PRESEPSIN (P-SEP),

HiIGH MOBILITY GROUP BOX-1 (HMGB-1),
MiD-REGIONAL PRO-ADRENOMEDULLIN (MR-PROADM)
KALPROTEKTIN,

HEPARIN BAGLAYICI PROTEIN (HBP) veMIYELOID HUCRELERDE EKSPRESE OLAN COZUNUR
TETIKLEYiCi RESEPTOR-1 (STREM-1) gibi bircok biyobelirtec vardir.

Gelecekte ise; intestinal Mikrobiyota, Yapay zeka ve Biyomateryal bazli Nanoteknolojilerin
kullanilmasi yayginlasacaktir.
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ACUTE SCROTUM
Assoc. Dr. ibrahim OZLU
Erzurum Atatiirk University Department of Emergency Medicine.

Acute scrotal pain is an emergency. By definition, acute scrotum is one of the most important
emergency conditions in children, which manifests itself with sudden onset of redness, swelling and
pain in the inguino-scrotal region and can be seen at all ages, especially in the neonatal and
adolescence periods. Testicular torsion should definitely be considered in every patient who
complains of testicular swelling (Kummari, S., Das, S., 2023) (Saxena, A. K., Jobson, M.

2023). Emergency treatment of testicular torsion is important as the probability of saving the testicle
decreases as its duration increases. In the differential diagnosis of acute scrotal pain, conditions such
as torsion, epididymitis, orchitis, trauma, hernia, hydrocele, varicocele and Schénlein-Henoch
purpura should be considered. (Laris E. Galejs, Maj-99) Conditions that can mimic testicular torsion
generally do not require urgent surgical intervention. The cause of acute scrotum can often be
determined based on a good history, a comprehensive physical examination, and appropriate
diagnostic testing. The onset, character and severity of symptoms should be determined. The
physical examination should include examination and palpation of the abdomen, testicles,
epididymis, scrotum, and groin area. Urinalysis should always be performed, but scrotal imaging is
only necessary when the diagnosis remains uncertain. Once a correct diagnosis is made, treatment is
usually simple. (Damrow, T., Bellinger, R. 2023)

Acute scrotal pain = rule out testicular torsion.
TESTICULAR TORSION:

Testicular torsion is an emergency condition that results in the spermatic cord twisting
around itself, resulting in impaired blood supply to the testicle and ischemia of the testicle. Testicular
torsion is most common in newborns and post-adolescent boys, but it can occur in men of any age.
The onset and duration of pain should be determined carefully. Testicular torsion begins suddenly.
The pain is severe and the patient often experiences excruciating pain. Moderate pain that develops
gradually over a few days is more suggestive of epididymitis or appendix torsion. In any of these
situations, the patient may appear relatively comfortable unless examined. (Damrow, T., Bellinger,

R. 2023)

Three types of torsion can be diagnosed. Frequency of occurrence: 1/4000. Testicular torsion
is observed in approximately 30% of patients presenting with acute scrotum. It is the second most
common cause of acute scrotum after acute epididymitis in childhood. It is most common in the
neonatal and pubertal periods. While extravaginal torsion is common in childhood, intravaginal
torsion is more common in adults. Testicular torsion is twice as common on the left than on the right.
(Madsen, S. M., & Rawashdeh, Y. 2023)
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Risk factors for testicular torsion:

e Undescended testicle

e Gubernacular tissue is loose

e Rapid growth of the testicle due to the effect of Testosterone during puberty
e Testicular mass

e Itis cold weather.

Clinically, patients present with scrotal pain, the most obvious finding except newborns. The
application period is short in testicular torsion (< 12 hours). In epididymitis it is longer (> 12 hours).
After taking a good history from the patient, a good physical examination should be performed. The
testicle is in an upward and transverse position (Saxena, A. K., Jobson, M. 2023). The cremaster
reflex has disappeared. The sensitivity of this reflex (L1-L2 = Genitofemoral nerve) is 100% and its
specificity is 66%. Patients may experience lower abdominal pain, nausea and vomiting. On physical
examination, the Ger sign sign may be seen (retraction at the base of the scrotum due to torsion),
and Prehn's sign (pain does not change/increases in torsion with scrotum elevation, decreases in
epididymitis) may also be positive.

In diagnosis, necessary blood tests and urine tests may be requested after history, physical
examination. However, the main diagnosis is made by Doppler USG. The sensitivity of Doppler USG is
63.6 - 100%, specificity: 97 - 100%, positive predictive value: 100%, negative predictive
value: 97.5%. (Chanchlani, R., Acharya 2023)

After treatment is diagnosed in the emergency room, urology consultation should be
requested and patients should not be sent home. Manual detorsion can be tried within the first 4-6
hours. The patient should not be anesthetized. It should be known that the treatment is surgery.
After the symptoms started, 100% of the testicles detorsioned within the first 6 hours, 70% of the
testicles detorsioned within the first 6-12 hours, and 20% of the testicles detorsioned within the first
12-18 hours could be saved. New studies have shown that fertility is better in those who underwent
orchiectomy, and testicular necrosis developed in almost all cases admitted after 48 hours. Testicular
salvage rate in testicular torsion: unfortunately, it is only 50%. (Saxena, A. K., Jobson, M. 2023).

HYDATID TORSION (TORSION OF APPENDIX TESTIS AND APENDIX EPIDIDYME)

Its etiology is not fully known. Its clinic resembles testicular torsion. The application deadline
is later. Sometimes there is sensitivity at one point. A Blue dot sigh may be seen. Frequently,
increased blood flow in the epididymis on Doppler is helpful in diagnosis.

fdle Dl
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After urology consultation is requested, bed rest, local cold application and anti-
inflammatory drugs are generally sufficient for treatment. A six-week follow-up should be performed
to check for testicular atrophy. Rarely, surgery may be required due to severe symptoms and
difficulty in differential diagnosis.(Damrow, T., Bellinger, R. 2023)

EPIDIDYMitis/ORCHITIS

It is the 1st cause of acute scrotum in children (37-65%). It may be viral or bacterial. While
viral infections (mumps orchitis) are at the forefront in children, bacterial infections are more
common in adults. Brucella orchitis has been added in recent years. Symptoms usually develop
slowly, nausea and vomiting are rare. Voiding symptoms may occur. (Saxena, A. K., Jobson, M.
2023).

Clinically, the testicle is not fixed or in a high position, and the epididymis is enlarged and
tender. The cremasteric reflex is usually preserved. Pyuria or bacteriuria is found in 20-40% of
patients. The risk of epididymitis is higher in patients with urinary anomalies. It should be kept in
mind that sexually transmitted diseases may be a factor in the postpubertal period.

In diagnosis, urine analysis should be performed and if there is a recurrent infection, the
infection is treated and the investigation is deepened. Urinary USG (Heterogeneous epididymis,
Reactive hydrocele, Increased blood flow, Scrotal edema) should be used. (Chanchlani, R.,
Acharya 2023)

In its treatment, bed rest, anti-inflammatory treatment and antibiotic treatment may be
given. Second generation cephalosporins are a suitable group in terms of antibiotic selection. In case
of suspicion of sexual transmission, Doxycycline should be added for 2 weeks. If there is a diagnosis
of Brucella, appropriate long-term treatment should be carried out. Interferon and necessary
treatment should be administered in mumps orchitis. Hospitalization and intravenous antibiotic
treatment may be considered in patients with severe infection. (Eryilmaz, S., & Unsal, A. 2023)

Resources:

Laris E. Galejs, Maj, Usaf, Mc, And Evan J. Kass, M.D. Am Fam Physician. 1999;59(4):817-
824

Saxena, A. K., Jobson, M., & Hollwarth, M. (2023). Acute scrotum. In Pediatric surgery:
Diagnosis and management (pp. 1425-1433). Cham: Springer International Publishing.

Madsen, S. M., & Rawashdeh, Y. F. (2023). Assessing timeline delays associated with
utilization of ultrasound diagnostics in paediatric acute scrotum, pre and per COVID-19
pandemic. Journal of Pediatric Urology, 19(5), 653-¢l.

Damrow, T., Bellinger, R., Lin, J., & Walker, J. A. (2023). An Unusual Case of Acute Scrotal
Pain. Cureus, 15(9).

Kummari, S., Das, S., & Mahajan, S. (2023). Role of High-Resolution Ultrasonography With
Colour and Duplex Doppler in the Evaluation of Acute Scrotal Diseases. Cureus, 15(11).

Chanchlani, R., Acharya, H., & Chanchalani, R. (2023). Acute scrotum in children: a
retrospective study of cases with review of literature. Cureus, 15(3).

Eryilmaz, S., & Unsal, A. (2023). Acute Scrotum. Testicular Disorders in Children, 19.
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Advanced Ventilatory Management in EP
Yusuf Koksal
Introduction:

Advanced ventilatory management is pivotal in the emergency department (ED) to ensure
optimal respiratory support for critically ill patients. This chapter delineates key principles,
strategies, and considerations for mechanical ventilation in the ED, emphasizing disease-
specific approaches and the prevention of iatrogenic complications.

Objectives of Mechanical Ventilation:

Mechanical ventilation aims to secure the airway, enhance gas exchange, alleviate respiratory
distress, foster lung healing, and enable appropriate sedation and neuromuscular blockade.
Fundamental objectives encompass reversing hypoxemia, correcting acute respiratory
acidosis, and reducing the work of breathing.

Ventilatory Support Mechanisms:

Mechanical ventilators emulate natural breathing through four stages: triggering inspiration,
delivering a breath based on preset variables, halting inspiration at a predetermined parameter,
and transitioning to expiration. Appropriate ventilatory settings, encompassing tidal volume
(TV), respiratory rate, and positive end-expiratory pressure (PEEP), are vital for ensuring
adequate minute ventilation while minimizing complications.

General Principles of Ventilatory Management:

Mechanical ventilation must be individualized to each patient's condition, with adjustments
made as their clinical status evolves. Key principles include minimizing plateau pressures and
tidal volumes to mitigate lung injury risk, optimizing extrinsic PEEP to forestall alveolar
collapse, and promptly reducing inspired oxygen to nontoxic levels.

General Invasive Positive-Pressure Ventilation Strategy (IPPV):

For most ED patients necessitating IPPV, a general strategy with an initial tidal volume of 8
mL/kg of predicted body weight (PBW) is reasonable. You can keep low respiratory rates.

Low Tidal Volume Ventilation Strategy (LTVV):

However, a low tidal volume ventilation (LTVV) strategy, with an initial tidal volume of 6
mL/kg PBW, is preferred for patients with or at risk for acute respiratory distress syndrome
(ARDS) to prevent ventilator-associated lung injury.But in this strategy high frequency of
breathinmg needed.

Disease-Specific Ventilatory Management:

Asthma and COPD: Mechanical ventilation in asthma and COPD patients mandates larger
endotracheal tubes, low tidal volumes (<8 mL/kg), and high inspiratory flow rates to ensure

adequate expiratory time and prevent auto-PEEP. Plateau pressures should be maintained
below 30 cm H20.

11
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Hypoxemic Respiratory Failure: Conditions such as pulmonary edema, pneumonia, and
ARDS often require mechanical ventilation. A LTVV strategy is generally recommended to
minimize further lung injury and optimize oxygenation.

Acute Cardiogenic Pulmonary Edema: Mechanical ventilation should commence with a
general IPPV strategy but transition to LTVV if airway pressures rise due to significant
edema. PEEP should be adjusted cautiously to enhance oxygenation without compromising
cardiac output.

ARDS: LTVV is fundamental in mechanical ventilation for ARDS, with frequent
reassessment of airway pressures. Adjuncts like neuromuscular blocking agents, prone
ventilation, and extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) may be beneficial in severe
cases.

Prone Ventilation: Prone positioning enhances oxygenation and diminishes ventilator-
associated lung injury by optimizing lung mechanics and ventilation-perfusion matching. It is
particularly efficacious in severe ARDS.

Neuromuscular Diseases: Patients with neuromuscular diseases should undergo general
IPPV, provided no pulmonary comorbidities exist.

Trauma: Mechanical ventilation in trauma patients must consider potential hypovolemia,
poor lung compliance, and increased intracranial pressure (ICP). A general IPPV strategy is
typically suitable, with adjustments for specific injuries and conditions.

Elevated Intracranial Pressure (ICP): LTVV should generally be avoided due to the risk of
hypercapnia and acidosis compromising cerebral perfusion. Targeting a PaCO2 between 35-
40 mmHg is recommended to maintain optimal cerebral blood flow.

Pregnancy: Pregnant patients necessitate meticulous ventilatory management to sustain a
PaCO2 around 32 mmHg, reflecting their normal physiological state. Higher levels of PEEP
may be necessary to prevent atelectasis due to the gravid uterus.

Conclusion:

Advanced ventilatory management in the ED demands a comprehensive comprehension of
ventilatory principles and disease-specific strategies. By adhering to these guidelines,
clinicians can optimize patient outcomes while minimizing the risk of complications.
Continuous education and familiarity with the latest evidence-based practices are imperative
for effective mechanical ventilation management in emergency settings.
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Akut Koroner Sendromda

5 EKG

Uzm. Dr. Ayse Sule Akan
Kayseri Sehir Hastanesi

Tanim
* Akut koroner sendrom (AKS)
* Unstabil anjina pektoris (USAP)
*  Akut miyokart infarktlsu
* ST segment elevasyonu olmayan miyokard infarktist (NSTEMI)
* ST segment elevasyonu olan miyokard infarktisi (STEMI)

* USAP ve NSTEMI:
* istirahat ya da minimal egzersiz ile ortaya cikan,
* Enaz 10 dksiiren,
* Siddetli ve sikhgi giderek artan, gece uykudan uyandirabilen gégis agrisi,
* Elektrokardiyografide (EKG) ST elevasyonu disinda bulgularin oldugu,
* Kardiyomiyosit nekrozu olmaksizin miyokard iskemisidir.

* Miyokardiyal iskeminin karakteristik semptomlariyla,
* EKG’de persistan ST segment elevasyonu,
* Miyokardiyal nekroza ait biyobelirteclerin salinimi olarak tanimlanmaktadir.

Epidemiyoloji
* Kardiyovaskiler hastaliklar tim diinyada oldugu gibi tGlkemizde de mortalite ve
morbidite acisindan ilk siradadir.
* Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil AKS nedeni ile 1 milyonu agkin kisi acil
servislere bagvurmaktadir.
* GOgus agrisi ile basvuran hastalarin %2’sinde tani konulamamaktadir. Bu durum
olimcil sonuglar dogurmaktadir.

Patofizyoloji

* Damar endotel duvarinda ateroskleroz gelisip ve zaman igerisinde ilerleyerek damar
duvarinda bir plak halini almaktadir.

* Kardiyovaskiler hastaliklar genelde olusan plaklar ile gelismektedir.

* Plaklar bir siire sonra olustuklari damar endotelinden ayrilarak kopmakta ve trombiis
halini almaktadirlar.

* Siklikla bu ayrilmalar plaklarin inflamatuar aktivasyonlari sonrasi olmaktadir.

* Plaklarin endotelden ayrilarak trombds halini almasinin sebebi; fiziksel aktivite,
duygusal stres, kokain kullanimi olabilecegi gibi kendiliginden de olusabilmektedir.

* Olusan trombus paroksismal olarak vazokonstriksiyon yapabilmektedir.

* Bunun sonucu olarak spontan angina gelisebilmektedir.

* Trombds distale giderek pargalanir ve embolizasyon gelisebilmektedir.

« lgili koroner arterlere ulasan emboli parcalari damar liimenini tikayip beslenen ilgili
kalp kaslarinda mikronekroz odaklari olusturarak iskemi baslatir.

* Budurum ilerleyici bir hal aldiginda transmural iskemi olugsmaktadir.

* Hastanin troponin degerleri yiikselmektedir.
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* AKS’den cogunlukla ateroskleroz sorumlu tutulmaktadir.
Klinik
* USAP:

 iskemik semptomlarin oldugu,
* Dinlenme ve nitrogliserin ile gegcmeyen agri,
* EKG degisiklikleri olsun veya olmasin,
* Troponinde yiikselme olmayan hastalardir.
* NSTEMI:
* USAP ile ayni klinige sahip olan,
* Troponin degerleri yiksek olan hastalardir.
e STEMI:
»  Oncesinde kiriklik, bitkinlik,
* Substernal bélgede ezilme, sikisma, baski veya gerilme seklinde,
* Sol kola, ¢eneye, boyuna, interskapular ve epigastrik bolgeye yayilan,
* Bazi hastalar ise keskin, yanma, batma seklinde olarak da agriyi tarif
edebilirler.
* Gogusteki rahatsizlik hissi 30 dk sirebilir.
* Bu sirecte agri azalabilir, artabilir ya da dizelebilir.
* Bas donmesi, bulanti, kusma ve terleme eslik edebilir.
* Agriyi hafifletmek icin sternuma yumruk ile bastirirlar (Levine isareti).
+  Oksirik, nefes darligi, suur degisikligi olabilir.
* inferior MV’larda hipotansiyon ve bradikardi eslik edebilir.

= =

Visseral Agrinin Dermatom Bolgelerine Yayilimi

Tani
* AKS tanisi hastanin;
* Klinik belirti ve bulgulari,
* EKG verileri,
* Kardiyak enzimler degerlendirilir.
* USAP ve NSTEMI:
* EKG’de sinds ritmi,
*  %50’sinde ST depresyonu ve T dalga degisiklikleri,
*  %10’da gecici ST elevasyonu goriilebilmektedir.
* Kardiyak biyobelirteclerde (Troponin | & T, CK-MB) yilikselme tani igin
anlamlidir.
* Yiksek duyarlikh troponin testi 0. ve 1. saat algoritmasi ile bakilmaldir.
 ilk iki test anlaml sonug vermezse ve klinik AKS olarak devam ediyorsa 3-6
saat sonra ek 6lcim yapilmahdir.
* Akciger rontgeninde pulmoner konjesyon gorilebilir.
* Global iskemi ile pulmoner konjesyon olmasi sol ana koroner arter darligini
disindurdr.
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* Bolgesel ya da global sag/sol vetrikiil fonksiyonlarini degerlendirmek,
* Ayiric tanilari dislamak,
* Taniyi koymak igin transtorasik ekokardiyografi (EKO) yapilmalidir.
* EKOile;
*  Akut aort disseksiyonu
* Perikard eflizyonu
* Aort kapak stenozu
* Hipertrofik kardiyomiyopati
* Sag ventrikll dilatasyonu
* Akut pulmoner embolizm gibi g6gls agrisi yapan diger patolojiler
dislanmaktadir.

o o

VAKA 1: 35 yas, kadin hasta, g6gus agrisi sikayeti

* Sinds ritmi (SR),

*  HR:90/dk,

* Sol eksen sapmasi

* Normal QRS kompleksi

* Tum gogis derivasyonlarinda ters T dalgalari
* hs Troponin T degeri: 257 ng/L

* NSTEMI

*  EKG ilk degerlendirme ve karar verme noktasinda tanisal modalitedir.

*  EKG icin kapi degerlendirme arasi siire maximum 10 dakikadir.

* EKO’nun bolgesel duvar hareket anomalilerini saptamada duyarhligi %90'nin

Uzerindedir. Tani ve takipte 6nemlidir.
* EKO MI'1 perikardit, miyokardit gibi tanilardan ayirmada fayda saglar.
* Anterior infarktis:

* Patolojik degisiklikler V1-V4'de gozlenmektedir.
* Vi-Vyseptal bolgeyi yansitir.
* Lateral duvar etkilenimi varsa yaygin anterior MI’dan bahsedilir.
* Vi-Vayaninda; Vs, Vs, D1, aVL'de degisiklikler gozlenir.
* Anterior duvar sol 6n inen (LAD) arterden beslenmektedir.
* Resiprokal degisiklikler D,-D3 ve aVF’ de olmaktadir.
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VAKA 2: 54 yas, kadin hasta, midsternal gogus agrisi ve bas donmesi sikayeti
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* AV kavsak ritmi,

* HR:50/dk,

* P dalgalari, kisa PR araligi (0,12 sn) AV kavsak ritmini gosterir.
* Mid-prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu

* DjveaVl'de ST elevasyonu

* inferior derivasyonlarda resiprokal ST depresyonu

* Akut anterior ve yiiksek lateral MI.

* Lateral infarktis:

Siklikla anterior, inferior veya inferoposterior Ml ile birliktedir.

Lateral duvar; LAD, sag koroner arter (RCA) ve sol sirkiimfleks (Cx) arter ile
beslenir.

D1, aVL, Vs, Ve derivasyonlarinda patolojik degisiklikler gozlenmektedir.

Sol Cx arterdeki okllizyonundan kaynaklanan Ml’da D1 ve aVL derivasyonu ile
sinirli patolojik degisiklikler gdzlenir. Buna yiiksek lateral MI denmektedir.
Resiprokal degisiklikler Ds, aVF, V1 derivasyonunda olmaktadir.

VAKA 3: 43 yas, grkek hasta, 8 saattir olan gogis ve sol kol agrisi sikayeti
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HR: 75/dk,

D1, aVL, Vs, Ve derivasyonlarda ST elevasyonu

Ds, aVF ve V1 — V2 derivasyonlarinda resiprokal ST depresyonu
Akut lateral MI
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 Inferior infarktiis:

sikayeti

D», D3, aVF’de ST elevasyonu gozlenmektedir.

Lateral duvar ve AV nod %90 RCA’ dan beslenmektedir.

%10 populasyonda sol Cx arterden beslenir (sol dominant).

D1, aVL’de, az oranda da V-V3’de resiprokal degisiklikler olmaktadir.
Vi’de ST elevasyonu goriilmesi es zamanl sag ventrikiil infarktinin da
olabilecegini gostermektedir.

VAKA 4: 66 yas, erkek hasta, epigastrik agri, bulanti, nefes darligi ve terleme
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* SR,
* HR:80/dk,

* Dy-D3—aVFde ST elevasyonu
D4, aVL, V1-V3 ST depresyonu,
Akut inf MI.

e Posterior infarktiis:

Siklikla inferior ve inferolateral MI’lar ile birlikte goriilmektedir.

12 derivasyonlu EKG’de Vi-V3’de ST depresyonunda (6zellikle terminal T
dalgas1 pozitif oldugunda) siiphelenilir.

V7-Vo derivasyonlarinda ST elevasyonu goriilmektedir.

Tiim MTI’lar arasinda izole posterior MI %4’°liik kismi1 olusturmaktadir.
Tikayici lezyon RCA posterior dalinda veya sol Cx’ tedir.

POSTERIOR EKG ELEKTROT YERLESIMI B C
ol

Posterior EKG V4-Ve elektrotlari sirt bolgesine dogru hareket ettirilerek gekilir.
Sonrasinda EKG kaydi alinarak buradaki elektrotlara V7-Vg olarak isim verilir.

* Sag ventrikul infarktis:

18
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 inferior MI'larin yaklasik 1/3’( ve inferoposterior MI’lar ile birlikte
gorulmektedir.

* Klinik olarak juguler venéz dolgunluk ve hipotansiyon ile seyreder.

* Baslangic tedavisi voliim restorasyonudur. Vazodilatorlerden kacinilmalidir.

* Sag gogis derivasyonlarindan en duyarli olan V4R olmak lzere V3R -VeR
derivasyonlarinda ST elevasyonu gosterilmelidir.

V4-Vs arasi derivasyonlar sag tarafli yerlestirilmelidir (VaR-VsR).

* Sol ana koroner arter okliizyonu:
* AKS distindiren semptom ve bulgular ile birlikte,
* EKG’de 8 veya daha fazla derivasyonda =1 mm ST depresyonu ile aVR ve/veya
V1 derivasyonunda ST elevasyonu varhgi taniyi digtndurir.
* aVR’deki elevasyon alternatif olarak ¢oklu damar hastaligina, sol Cx ve RCA
okliizyonuna bagh gorilebilir.

VAKA 5: 57 yas, erkek hasta, goglis agrisi sikayeti

i
* SR,
* HR:87/dk,
* Yaygin ST depresyonu
* aVR'de ve V;‘de ST elevasyonu

* Sol ana koroner arter okliizyonu
* Kardiyojenik sok ve oliimcil aritmi ile sonuclanabilir.

Tedavi
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* USAP VE NSTEMI:
* Hasta istirahate alinir, damar yolu acilir, monitorize edilir,
* Oda havasinda S02<%90 ise nazal kanul ile 2-4 L/dk O, destegi verilir,
* Enterik kaph olmayan, ¢ignenebilir 150-300 mg aspirin (ASA)
* Oral alim olmayanda 75-250 mg IV ASA
* P2Y1; inhibitoru klopidogrel 300-600 mg yikleme dozu, 75 mg/glin idame
dozu
* Analjezik olarak 5-10 mg morfin 5-15 dk araliklar ile tekrar edilebilir.
* Nitratlar dil alt1 0,3 ila 0,6 mg, agri devam ederse 5-10 mg/dk IV
* Nitratlarin kontrendike oldugu hastalar:
* Hipotansiyon
* Belirgin bradikardi veya tasikardi,
* RVinfarktisd,
* Bilinen ciddi aort stenozu
* Son 24-48 saat icinde fosfodiesteraz 5 inhibitora kullanimi
* Heparin (UFH) koroner anjiografi ncesi 70-100 1U/kg IV (max 5000 IU)
* Veya enoksaparin (DMAH) 1mg/kg SC 2x1 (GFR<30 ise mL/min ise dozu %50
azalt)
* Acil invaziv girisim: 2 saat icinde perkutan koroner girisim (PKG)
* Hemodinamik instabilite,
* Kardiyojenik sok
* Tibbi tedaviye direncli, tekrarlayan veya devam eden gogis agrisi.
* Miyokard iskemisine sekonder oldugu varsayilan Akut KY.
* Basvurudan sonra yasami tehdit eden aritmiler veya kalp durmasi.
* Mekanik komplikasyonlar.
« iskemiyi diisiindiiren tekrarlayan dinamik EKG degisiklikleri (6zellikle
aralikh ST segment yikselmesiyle birlikte).
* Erken invaziv girisim: 24 saat icinde PKG (asagidakilerden birinin varhigi)
» Kardiyak troponinde artis veya diislis
* EKG’de dinamik ST veya T dalgasi degisikligi
* ST elevasyonu veya sok tablosu gelismeyen resisite edilmis kardiyak
arrest
*  GRACE risk skoru >140

* ASA ve antikoagtilan tedavinin ardindan reperfiizyon tedavisi,

* PKG kapi balon <90 dk,

* Kapi balon >120 dk’dan ise ilk 30 dk iginde fibrinolitik tedavi baslanmalidir.

* Fibrine 6zgli ajan (yani tenekteplaz, alteplaz veya reteplaz) tercih edilen
ajandir.
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AKUT PULMONER EMBOLI: DUSUK/YUKSEK RiSKLi HASTA TANIMI VE TEDAVISI
Dr. Sema Ayten
istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe Prof. Dr. Siileyman Yalcin Sehir Hastanesi
TANIM:
® (Cogunlukla alt ekstremitedeki derin proksimal venlerden kaynaklanan bir trombdisin
venodz sistem boyunca ilerlemesi ve sag ventrikiili de gecerek pulmoner artere veya
dallarina yerlesmesiyle meydana gelir.
TANI
® TANI = KLINiK SUPHE
Dispne, tasikardi varsa
Ploretik gogls agrisi +
PA Akc normalse
Klinik durumu agiklayacak bagka bir neden yoksa..
Yaslilarda senkop orani yiiksek

PATOGENEZ
= Akcigere ulasan trombis cogunlukla alt loblarda yerlesir
® Damar ici pthtilasmaya yol acan faktorler:

**WIRCHOW TRIADI

1. Venoéz Staz

2. Hiperkoagulasyon

3. Damar endotel hasari

GUCLU RiSK FAKTORLERI
®» Alt ekstremite kemiklerinde fraktir
= Kalca veya diz protezi
Major travma
Eskiden gecirilmis vendz tromboemboli
Son 3 ayda gecirilmis Ml
Son 3 ayda kalp yetmezligi veya atrial fibrilasyon nedeniyle hastaneye yatis dykisu
Spinal kord yaralanmasi

DIGER RiSK FAKTORLERI

Kanser (Akciger, GIS, jinekolojik, beyin)
Kemoterapi

Ostrojen (OKS kullanimi)
Postmenopozal hormon replasmani
Enfeksiyon

Kan Transflizyonu

Sigara kullanimi

Obezite

Hiperkolesterolemi

KLINIiK OLASILIK SKORLAMALARI
= \Wells (Kanada) skorlamasi
=» Modifiye Geneva skorlamasi
**Bu klinik skorlamalar hastalari; distik, orta ve yiksek olasilikhi olarak siniflandirir.
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**Geneva skorlamasi sadece ayaktan basvuran hastalar icin uygun, yatan hastalarda Wells
onerilmekte.

Wells Skorlamasi

Bulgu Puan Basitlestirilmis
Derin ven trombozu semptom ve bulgulari varligi 3.0 1
Alternatif tan olasihid diisik 3.0 1
f Tasikardi (> 100/dakika) 15 ' 1
! Son 4 hafta iginde immobilizasyon veya cerrahi oykisi 1.5 1
: Daha dnce derin ven trombozu veya pulmoner emboli 1.5 1
. dykisi | (
Hemoptizi 1.0 1
Kanser varligi 1.0 . 1
I Wells Basitlestirilmis Wells
< 2.0 puan: Disik klinik olasilik 0-1 puan: PTE clasi degil
2.0-6.0 puan: Orta klinik olasilik = 2 puan: PTE olasi
> 6.0 puan: Yiiksek klinik olasili
= 4 puan: PTE olasi degil
= 4 puan: PTE olas

Modifiye Geneva Skorlamasi

Bulgu Puan Basitlestirilmis
= 65 yag | 1 1
Daha Snce derin ven trombozu veya pulmoner 3 1
tromboembolizm dykiisi
Bir hafta iginde cerrahi veya ekstremite fraktiiri oykisu 2 1
Aklif kanser varhid 2 |
Tek tarafli alt ekstremitede agn 3 1
Hemoptizi 2 &
Kalp iz 75-94/dakika 3 1
Kalp hizi: = B5/dakika 5 2
Bacagin palpasyonu ile agn veya tek tarafli bacakta 4 1
ddem-gislik
Modifiye Geneva Basitlestirilmis Geneva
0-3 puan: Dislk clasilik 0-1: DUslk olasilik
4-10 puan: Orta olasilik 2-4: Orta clasilik
= 11 puan: Yiksek olasilik = 5: Ylksek clasilik
0-5 puan: PTE olas: degil 0-2: PTE olasi degil
= 6 puan: PTE olasi = 3: PTE olasi
TANIDA LABORATUVAR
®» Hemogram
Biyokimya
=» (CRP
= BNP
= | aktat
® Arter kan gazi (Respiratuar alkaloz, hipoksemi)
®» D-Dimer (????
® Troponin (Miyokard iskemisi T)

TANIDA D-DIMER?
® Fibrin yikim Griini. Akut tromboz durumunda yukselir..
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® Cok sayida D-dimer testi mevcut. Kantitatif enzime bagl immiinosorbent testi (ELISA)
veya ELISA tiirevi testlerin tanisal duyarliigi >%95’tir.

Test 6ncesi olasiligl diisiik veya orta diizeyde olan hastalarda PE'yi dislamak igin
kullanilabilir. Negatif D-Dimer, hastalarin %30’unda taniyi dislar (Diisiik klinik
olasilikl, ayaktan, stabil hastalarda).

Negatif prediktif degeri vardir, pozitif prediktif degeri zayiftir.

Travma, malignite, gebelik, enfeksiyonlar vb..

Cut-off ? Yasa gore ayarlanmis deger..

Normal degeri: 0,5 mikrogram/mL

D-dimerin 6zgullugl yasla birlikte giderek azalmaktadir.

50 yas Uzerinde her yas icin 10 mg/dl (Yasx10)

TANIDA GORUNTULEME

EKG

» X-RAY

Sintigtafi

USG (Alt ekstremite)

Bilgisayarli Tomografi (Multidedektor Pulmoner Anjiografi BT;CTPA) : %83 sensitif,
%96 spesifik.

Ekokardiyografi

= Manyetik Rezonans Anjiografi

PULMONER ANJIO CT
® Mevcut veriler negatif bir CTPA sonucunun diisiik veya orta diizeyde klinik PE olasiligi
olan hastalarda PE'nin dislanmasi igin yeterli bir kriter oldugunu gostermektedir
(Class I-A).
® Ancak negatif CTPA ve yiiksek klinik olasiligi olan hastalarin daha fazla arastiriimasi
gerekip gerekmedigi tartismalidir, boyle bir durumda pulmoner embolinin
dislanmasinin distindimesi agir basmaktadir (Class lla).

PULMONER EMBOLIDE RiSK SINIFLAMASI

® Uygun terapotik yaklasim igin dnemli.

® Baslangig risk siniflandirmasi klinik semptomlara ve hemodinamik instabilite
belirtilerine dayanmaktadir.

® Hemodinamik instabilite olmadan basvuran hastalarda risk siniflamasi, iki prognostik
kriterin degerlendirilmesiyle belirlenir:

1. Gogunlukla RV disfonksiyonunun varhigiyla iliskili PE siddetinin klinik, gérintiileme ve
laboratuvar gostergeleri.

2. Erken prognozu olumsuz etkileyebilecek komorbidite ve diger agirlastirici durumlarin
varhigl.

Stabil PTE’de Kullanilan Prognostik Faktorler
® Klinik Parametreler
- PESI Skoru
- Basitlestirilmis PESI Skoru
= Sag Ventrikiil Disfonksiyon Belirtegleri
- Transtorasik EKO
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- BT anjiografi

- BNP, Pro-BNP

= Trombotik Yiik Belirtegleri

- Rezidiel DVT

- D-Dimer

= Miyokard Hasar Belirtegleri

- cTInlveya cTnT

- hsTnT (High spesifik)

- H-FABP (Kalp tipi yag asidi baglayan protein)

Prognostik Siniflandirmada EKOKARDIYOGRAFi

® RV morfolojisi ve fonksiyonunun ekokardiyografik degerlendirmesi, klinik
uygulamada akut PE'li normotansif hastalarin prognostik degerlendirmesi icin degerli
bir arac.

®» RV/LV ¢ap orani 21,0 ve TAPSE <16 mm olmasi, olumsuz prognozla iliskisi en sik
bildirilen bulgulardir (TAPSE: Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion).

= RV disfonksiyonuna ek olarak, ekokardiyografi; patent foramen ovale yoluyla sagdan
sola sant ve sag kalpte trombis varligini belirleyebilir; bunlar akut PE hastalarinda
artmis mortalite ile iliskilidir.

Orijinal ve Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Ciddiyet indeksi (PESI ve sPESI)
= PES|, orijinal veya basitlestirilmis haliyle, bugiine kadarki en kapsamli sekilde
dogrulanmis ve en genis sekilde kullanilan klinik skordur; ¢linki akut PE epizodunun
siddetine iliskin temel gostergeleri, hastanin komorbiditeleri ve hastalig| agreve edici
durumlari butinlestirir.

Orijinal ve Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Ciddiyet indeksi (PESI ve sPESI)

Parameter Original Simplified
version®** version®*®

Age Age in years 1 point (if age =80

years)

Male sex +10 peints =)

Cancer +30 points 1 point

Chronic heart +10 points

failure :

Chronic pulmaonary +10 points 1ipeint

disease

Pulse rate =110 +20 points 1 point

b.p.m.

Systalic BP <100 +30 points 1 point

mmHg

Respiratory rate +20 paints -

=30 breaths per

min

Temperature +20 points

<38°C

Altered mental +60 points

status

Arterial oxyhaemo- +20 points 1 point

globin saturation

<50%
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Risk strata®
Class I: <65 points 0 points = 30 day
very low 30 day mor- mortality risk 1.0%
tality risk (0— 1.6%) (95% C10.0—-2.1%)
Class II: 66—85
points

low mortality risk
(1.7—3.5%)
Class lll: 86—105 >1 point(s) = 30
points day mortality risk
moderate mortality 10.9% (95% CI
risk (3.2—7.1%) 8.5—13.2%)
Class IV: 106125
points
high mortality risk
(4.0—11.4%)
Class V: >125

points

02019

very high mortality
risk (10.0—24.5%)

BP = blocod pressure; b.p.m. = beats per minute; Cl = confidence interval.
“Based on the sum of points.

Prognozu Etkileyen Diger Faktorler

= Miyokardiyal hasarin biyobelirteglerinin kandaki yiiksek seviyeleri ile olumsuz erken
sonug arasindaki iliski, RV iskemisinin PE'nin akut fazinda patofizyolojik 6neme sahip

oldugunu gostermektedir.
® K{iclk distal emboliler hemodinamiyi etkilemeseler bile, alveolar kanama alanlari

olusturarak hemoptizi, plorit ve plevral eflizyona yol acgabilir. Ancak bunlar genellikle

hafiftir.

= Yapilan calismalarin sonucuna dayanarak, eslik eden DVT, akut pulmoner emboliden

sonraki ilk 3 aydaki 6limle iliskilendirilen negatif bir prognostik faktor olarak
tanimlanmistr.

Yiiksek Riskli Pulmoner Emboli (Masif)

Hemodinamik unstabilite:
- Kardiyak Arrest
- Obstruktif Sok
- Direngli Hipotansiyon

Definition of haemodynamic instability, which delineates acute high-risk pulmonary embolism (one of the
following clinical manifestations at presentation)

(1) Cardiac arrest (2) Obstructive shock®® =" (3) Persistent hypotension
MNeed for cardiopulmonary Systolic BP < 90 mmHg or vasopressors required Systolic BF < 90 mmHg or systalic BP drop =40
resuscitation to achieve a BP =90 mmHg despite adeguate mmHg, lasting longer than 15 min and not caused by
filling status new-onset arrhythmia, hypovolaemia, or sepsis
And

End-organ hypoperfusion (altered mental status; cold,
clammy skin; oliguriafanuria; increased serum lactate)

BF = blood pressure,

DESC 2019
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Orta Riskli Pulmoner Emboli (Submasif)

Klinik parametrelere ek olarak, hem Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu
(ekokardiyografi veya BTPA'da) hem de dolagimda yiiksek kardiyak biyobelirteg
diizeyleri (6zellikle pozitif kardiyak troponin testi) gdsteren orta risk grubundaki
hastalar: orta-yiiksek risk kategorisindedir.

Bu vakalarda hemodinamik dekompansasyonun veya kollapsin ve dolayisiyla
kurtarma reperfiizyon tedavisi ihtiyacinin erken tespitine izin vermek igin yakin
izleme Onerilir.

Ekokardiyografide veya PACT ‘de RV'nin normal goriindiigii hastalar ve/veya normal
kardiyak biyobelirteg diizeylerine sahip olanlar; orta-diisiik risk kategorisine girer.

Diigiik Riskli Pulmoner Emboli (Nonmasif)

Normal sistemik arteryel basing
Hemodinamik olarak stabil
PESI skorlamasinda Sinif | ve Il

Prognostik Degerlendirme icin Oneriler (ESC2019)

= FErken mortalite riski yliksek olan hastalarin belirlenmesi icin, hemodinamik
instabilitenin varligina dayali olarak stipheli veya dogrulanmis Pulmoner Embolinin
baslangig risk siniflandirmasi 6nerilmektedir (Class ).

= Hemodinamik instabilitesi olmayan hastalarda, akut PE'li hastalarin orta ve diisiik
risk kategorilerine ayrilmasi 6nerilmektedir (Class I).

= Hemodinamik instabilitesi olmayan hastalarda, PE'nin akut fazinda risk
degerlendirmesi icin PE siddeti ve komorbiditeyi entegre eden klinik tahmin
kurallarinin, tercihen PESI veya sPESI'nin kullanilmasi diisiiniilmelidir (Class lla).

® Disuk PESI veya negatif sPESI varliginda bile RV'nin goriintiileme yontemleri veya
laboratuvar biyobelirtecleri ile degerlendirilmesi disinilmelidir (Class lla).

= Pulmoner Emboli agisindan yliksek veya orta klinik olasiligi olan hastalarda tanisal
¢alisma devam ederken gecikmeden antikoagiilasyon baslatiimasi 6nerilmektedir
(Class I-C).

AKUT EVREDE TEDAVI

® Hemodinamik ve respiratuar destek

® (Oksijen tedavisi ve ventilasyon

® Akut sag ventrikll yetmezliginin farmakolojik tedavisi

» ECMO

®» Reperflizyon (Trombolitik veya cerrahi embolektomi)

® \/ena cava filtresi

Yiiksek Riskli PE Akut Donem Tedavi Onerileri

L NN

Yuksek riskli PE

Gecikmeden UFH, LMWH veya fondaparinux ile parenteral antikoagulasyona basla.
Reperflizyon tedavisi; Sistemik trombolitik

Tromboliz yapilamiyorsa; Cerrahi Embolektomi

Yuksek riskli PE = Norepinefrin ve/veya Dobutamin

Kardiyak arrest = Cerrahi embolektomi distintlebilir.
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Orta-Diisiik Riskli PE Akut Dénem Tedavi Onerileri
Antikoagulasyon Baslanmasi
® Y{iksek veya orta derecede klinik PE olasiligi olan hastalarda, diyagnostik ¢alisma
devam ederken, gecikmeden antikoagiilasyon baslatilmasi onerilir (LMWH veya
fondaparinux ).
®» Bir NOAC (apixaban, dabigatran, edoxaban veya rivaroxaban) icin uygun olan PE'li bir
hastada oral antikoagtilasyon baslatildiginda, bir Vitamin K Antagonisti yerine bir
NOAC o6nerilir.
Reperfiizyon Tedavisi:
® QOrta veya diisuk riskli PE hastalarinda primer sistemik tromboliz rutinde 6nerilmez.
® Tam doz uygulanan sistemik tromboliz tedavisi sonucu kanama komplikasyonlarinin
gelisme ihtimali, saglanacak faydadan cok daha fazladir.
Reperfiizyon Tedavisi:
® Antikoagllan tedavi sirasinda hemodinamisi bozulan hastalarda kurtarma
trombolitik tedavisi onerilmektedir.
® Alternatif olarak ise cerrahi embolektomi veya perkiitan katetere yonelik tedavi
distndlmelidir.
Oral Antikoagulanlar

Parametre Rivaroksaban Apiksaban Edoksaban ' Dabigatran
Hedef Fakttr Xa Fakdr Xa Faktor Xa ' Trombin
| Yarilanma omr, saat | 513 | 8-15 | 9-11 | 12-14
Renal eliminasyon %33 | %25 %35 | %80
(VIEdow © 3hata2xi5mg, = 7gin2x10mg  7ginIVanikoagilan, | 510 gin IV antikoagiian,
sonra 20 mg/glin sonra 2 x 5 mg sonra 60 mg/glin 2x150 mg
Yiecoketdesim Yok | Yok | Yok | Yok

IV: Infravendz, VTE: Venoz tromboembolizm.

Trombolitik Tedavi
® En blylk fayda ilk 48 saat
® Mortalite ve rekurrens azalir
® Rekombinant doku tipi plazminojen aktivatorinin (rtPA; 2 saat icinde 100 mg)
hizlandirilmis i.v. uygulamasi, birinci nesil trombolitik ajanlarin (streptokinaz ve
Urokinaz) uzun siireli inflzyonlarina tercih edilir.
Yiiksek Riskli Pulmoner Embolide Trombolitik Tedavi

Plazma
yanlanma Onerilen tedavi

llag Elde edime seldi ~ siiresi (dakika) | Yiikleme dozu Infiizyon dozu siiresi
Streptokinaz®  C grubu beta-hemolitik 18-25 250000 1U,30 100000 IU/saat 12-24 saal

streptokok dakika
Urokinaz* Insan idrari, insan embriyonu, 13-20 4001U10 4400 IUfkg/saat 12-24 saal

bdbrek hiicre kiitini dakika
t-PA? Rekombinant DNA 26 Gerekmiyor 50 mg/saatt 2 saat

teknolojisi
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Hemodinamik instabilite ile Birlikte Pulmoner Emboli Siiphesi

Klinik olasilik genellikle yiksektir

Ayirici tanida kardiyak tamponad, akut koroner sendrom, aort diseksiyonu, akut
valviler disfonksiyon ve hipovolemi yer alir.

Bu durumda en faydali baglangig testi, yatak basi TTE'dir.

Unstabil bir hastada, RV disfonksiyonunun ekokardiyografik kaniti, daha fazla test
yapilmadan acil reperfiizyonu baslatmak icin yeterlidir.

Diisiik Riskli Pulmoner Emboli Yonetimi: Erken Taburculuk Ve Evde Tedavi

® Taburculuk igin ii¢ kriter saglanmali;

1. PE’ye bagh mortalite veya ciddi komplikasyon gelisme riskinin diisiik olmasi

2. Hastane yatisi gerektirecek ciddi bir komorbidite olmamali

3. Hastanin uyumu, saglik sistemi ve sosyal olanaklar degerlendirilerek, uygun evde
bakim ve antikoagulan tedavinin saglanabilecek olmasi
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CPR Sonrasinda Hiperkapni Noroprotektif Olabilir mi?
Do¢.Dr. Alten OSKAY, Ph.D.
Pamukkale Universitesi, Tip Fakiiltesi, Acil Tip A.B.D., Denizli

Kardiyak arrest geciren hastalarin %50’si arrest gelistirdikleri sirada isyerinde caligiyor
haldedirler. Bu hastalarda tedavi sonrasi ise doniis %62-75 oranlarinda olup, ise donenlerin %30’u ise
daha hafifislerde ya da yari-zamanli ¢alismak zorunda kalmaktadir. Norolojik sekel olmadan hastaneden
taburcu olanlarin orani ise %30 (1,2).

Kardiyak arrest sonrasinda spontan dolagimin (ROSC) saglandigi hastalarda amag serebral kan
akimmin optimize edilmesi, optimum oksijenasyon ve ventilasyon, kardiyovaskiiler stabilizasyon,
gerekirse primer perkutan girisim, metabolik diizenleme, etyolojiyi tamimlama ve buna yonelik
girisimlerin yapilmasi, viicut sicaklig1 hedefinin saglanmasi, noroprotektif stratejiler, nobet kontrolii ve
ndroprognostikasyonun yapilmasidir (1,3).

ROSC sonrasindaki ventilasyon hedefleri giincel kilavuzlarca Onerilmis, oksijenasyon ve
ventilasyonun normal sinirlar i¢inde tutulmasini yoneliktir. Oksijenasyon agisindan onerilen hastanlarin
SpO. degeri dl¢iilebilene kadar %100 O; ile solutulmasi ve hedef SpO>’nin %94-98 veya PaO,=75-100
mmHg (10-13 kPa) arasinda saglanmasidir. Ventilasyon konusundaki 6neri ise mekanik ventilasyondaki
hastalarda PaCO, hedefinin 35-45 mmHg (4,5-6,0 kPa) olmasidir (4).

Bu yazinin da konusu olan hiperkarbinin nérolojik etkilerine ydnelik yapilan calismalar
bulunmaktadir.

2016’da Resuscitation dergisinde yaymlanmis olan bir yogun bakim ¢alismasi ¢ok merkezli,
randomize kontrollii olarak dizayn edilmistir. Bu 