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OZET

Akut Hipoksemik Solunum Yetmezliginde Yiiksek Akimh Nazal Kaniil ile
Oksijen Tedavisinin Etkinliginin Konvansiyonel Oksijen Tedavisi ile

Karsilastirilmasi

Amac: Pulmoner tromboemboli (PTE)’de en 6nemli mortalite nedeni hipoksik
solunum yetmezligidir. Caligmamizda PTE'de gelisen hipoksi tedavisinde yiiksek
akimli nazal kaniil ve konvansiyonel nazal kaniil ile takip edilen hastalarin

karsilastirilmas1 amag¢lanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma prospektif bir ¢alisma olup, Mart 2019 - EKim
2019 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklart
klinik ve yogun bakim {initesinde yatan pulmoner tromboemboli tanis1 alan PO2/FiO2
orani 300'ln altinda olan hastalar calismaya dahil edildi. Hastalar randomize bir
sekilde iki gruba ayrildi. Birinci grup (n:29) yiiksek akimli nazal kaniil (YANK)ile,
ikinci grup (n:29) konvansiyonel nazal kaniil (KNK) ile takip edildi. Hastalar
caligmaya alindiginda kalp tepe atimi (KTA), tansiyon arteriyel (TA), parmak ucu O>
saturasyonu (SpO2), solunum sayisi (SS), arter kan gaz1 (AKG) kaydedildi. Hastalar
24 saat takip edildi. Farkli zaman dilimlerinde (0. dk, 1. saat, 4. saat ve 24. saat)
hastalardan alinan arter kan gazi 6rneklerinde pH, SO2, PaO2, PaCO2, HCOzdiizeyleri
incelendi ve vital bulgulara tekrar bakildi. Kategorik degiskenler arasindaki 2x2’lik
kiyaslamalarda beklenen deger (>5) ise Pearson Ki-kare testi, beklenen deger (3-5)
arasinda ise ki-kare yates testi ve beklenen deger (<3) ise Fisher’s Exact testi

kullanilarak yapild. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alind.

Bulgular: Calismamizda her iki tedavi seklinde de hastalarin yatis
donemlerindeki parmak ucu saturasyonlarma gore takiplerinde anlamli diizeyde
yiikselme sagladigimi gozlemledik. Ancak YANK de parmak ucu saturasyonu 15.
dakikadaki degeriyle kiyaslandiginda yiikselmenin diger zaman dilimlerinde de devam
ettigi gozlenmisken KNK de bu farkin 45. dakikadan sonra basladigi tespit edildi.
SS'ina bakildiginda ise 15. dakikadan itibaren iki takip yonteminde de anlamli azalma

tespit edilmistir. Ancak iki takip yontemi kendi arasinda kiyaslandigi zaman aralarinda
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anlamli bir fark olmadig1 ortaya konulmustur. Hastalarin kan gazi parametrelerinin
karsilagtirilmasinda ise her iki tedavi modalitesinde de baslangic PaO2 degerinin
takiplerde alinan kan gazlarinda yiikseldigi gozlenmisken, YANK ile yapilan
takiplerde PaO2degeri ortalama olarak yirmidort saatte 45'ten 80 e yiikselirken, KNK
ile yapilan takiplerde ayni siire i¢erisinde 66'ya ylikselmis. Ayrica ¢alismamizda masif
pulmoner emboli ile yatirilip trombolitik tedavi i¢in kontrendikasyon olusturan
durumlar nedeniyle trombolitik tedavi verilemeyen 14 hastanin takiplerinde YANKile
verilen oksijen tedavisinin KNK ile verilen oksijen tedavisiyle yapilan
karsilastirmasinda PaO2'deki artisin 1.saat disindaki biitiin zaman dilimlerinde YANK
lehine anlamli oldugu ortaya konuldu. Ayni hasta grubunda SpO2'deki artis ve

SS'indaki azalma da biitiin zaman dilmlerinde YANK Iehine anlamli bulunmustur.

Sonug: Hipoksik solunum yetmezligi ile bagvuran hastalarda YANK tedavisi
konvansiyonel tedavilere nazaran gerek vital parametrelerde gerekse arter kan gazi

parametrelerinde daha etkin Ozellikte olup baslangi¢ tedavisinde giivenle tercih
edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Yiiksek akimli nazal kaniil, pulmoner tromboemboli,

hipoksik solunum yetmezligi



ABSTRACT

Comparison of the Effectiveness of High Flow Nasal Cannula with Oxygen
Therapy in Conventional Oxygen Therapy in Acute Hypoxemic Respiratory

Failure

Aim: The most important cause of mortality in pulmonary thromboembolism
(PTE) is hypoxic respiratory failure. In our study, it was aimed to compare patients
followed by high-flow nasal cannula and conventional nasal cannula in the treatment

of hypoxia developed in PTE.

Material and Method: This study is a prospective study, and patients with a
PO> / FiO; ratio of less than 300 diagnosed with pulmonary thromboembolism in the
Clinical and Intensive Care Unit of Atatlirk University Research Hospital between
March 2019 and October 2019 were included in the study. The patients were randomly
divided into two groups. The first group (n: 29) was followed by a high flow nasal
cannula (HFNC) and the second group (n: 29) was followed by a conventional nasal
cannula (CNC). When the patients were included in the study, heart peak (HP), blood
pressure arterial (BPA), fingertip O> saturation (SpO>), respiratory rate (RR), arterial
blood gas (ABG) were recorded. The patients were followed up for 24 hours. pH, SO,
pO2, pCO2, HCOs3 levels were examined in the arterial blood gas samples taken from
patients at different periods (0 min, 1 hour, 4 hours and 24 hours) and vital signs were

re-examined.

Results: In our study, we observed that in both treatments, the patients
achieved a significant increase in their follow-up compared to the fingertip saturation
during their admission.However, when the fingertip saturation in HFNC was
compared with its 15-minute value, it was observed that the increase continued in other
time periods, but it was found that this difference started after 45 minutes in
CNC.When looking at the SS, a significant decrease was found in both follow-up
methods from the 15th minute.However, when the two follow-up methods were
compared between each other, it was revealed that there was no significant difference

between them.In the comparison of the blood gas parameters of the patients, the initial



PaO. value increased in the blood gases taken in the follow-up, while the paO. value
increased from 45 to 80 in twenty-four hours in the follow-up with HFNC, and
increased to 66 in the same period in the follow-up with the CNC.In our study, in the
follow-up of 14 patients who were not hospitalized with massive pulmonary embolism
and created contraindications for thrombolytic therapy; In the comparison of oxygen
treatment given with HFNC with oxygen treatment given with CNC, it was revealed
that the increase in PaO was significant in favor of HFNC in all time periods other
than the first hour.In the same patient group, the increase in SpO. and the decrease in

SS were found to be significant in favor of HFNC in all time frames.

Conclusion: In patients presenting with hypoxic respiratory failure, HFNC
treatment is more effective in both vital parameters and ABG parameters compared to

conventional treatments and can be safely preferred in the initial treatment.

Keywords: High flow nasal cannula, pulmonary thromboembolism, hypoxic

respiratory failure
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1. GIRIS

Pulmoner tromboembolizm (PTE), genellikle alt ekstremite venlerinden
kaynaklanan trombiisiin, vendz sistem boyunca ilerleyerek sag ventrikiilii gegerek
pulmoner arterlere yerlesmesi sonucu gelisen patolojiye verilen isimdir. Pulmoner
tromboembolizm ve derin ven trombozu (DVT) ¢ogunlukla birlikte goriiliirler. Bu iki

hastalig1 birlikte ifade etmek i¢in vendz tromboembolizm (VTE) terimi kullanilir.

Solunum yetmezligi, akcigerlerdeki gaz alisverisinin bozulmasina bagli olarak
viicudun oksijen (O2) aliminin veya karbondioksit (CO2) atiminin bozulmasi olarak
tanimlanir. Hipoksemik solunum yetmezligi ise kan dolasimindaki oksijen eksikligini
ifade eder. PTE hipoksemik solunum yetmezliginin en 6énemli nedenlerinden biridir.
Pulmoner vaskiiler yatagin tromboz ile tikanmasi ile akcigerde havalanamayan alanlar
olusur, sonrasinda ise  bronkokonstriksiyon etkisi olan  mediatSrler
(seratonin/histamin) salinir. Terminal bronsiollerde bronkokonstriksiyon olusur.
Sonu¢ olarak ventilasyon/perfiizyon dengesizligi, diflizyon azalmasi ve sant
gelismesine bagli olarak hipoksemi meydana gelir. Hipoksemi PTE'de mortalitenin en
onemli sebeplerindendir. PTE de tedavinin ana amaglarindan birisi de bozulan
ventilasyon/perfiizyon  dengesine bagli  hipoksiyi dilizeltmektir. Hipoksinin
diizeltilmesinde reperfiizyon tedavisinin yaninda oksijen tedavisi de 6nemli yer
tutmaktadir. Giintimiizde konvasiyonel oksijen tedavisinin yaninda yiliksek akimh

nazal kaniil (YANK) ile oksijen tedavisinin de kullanim1 yayginlasmaya baglamustir.

YANK, hipoksemik solunum yetmezligi etiyolojisinde yer alan hastaliklarin
tedavisinde giin gectikce daha popiiler hale gelmektedir. Yiiksek akimli ve yiiksek
fraksiyona sahip oksijeni, 1sitarak ve nemlendirerek konforlu ve non-invaziv olarak

hastaya ulastirir.

YANK, hipoksemik solunum yetmezliginin tedavisinde konvansiyonel nazal kaniil
(KNK) ile tedaviye yanit alinamayan hastalarda tercih edilen bir tedavi modalitesidir.
Y ANK ile takipte maske kullanilmadigi i¢in noninvaziv ile takibe gore hasta konforu
daha yiiksektir (1).
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YANK de yiiksek akim ile oksijen verilmesine ragmen noninvaziv ve KNK
gore hasta toleranst daha iyidir. Nemlendirme 6zelligine sahip oldugu i¢in mukusun
viskozitesini azaltir ve sekresyon atilmasini kolay hale getirir. KNK 1ile verilen oksijen
tedavisinde gaz soguk oldugu i¢in nemlendirilse bile {list hava yollarinda kuruluk
meydana gelir. Bu kuruluk hasta konforunu 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir. KNK ile
karsilagtirildiginda nefes darligi hissinin ve havayolu epitel hasarmin énemli 6l¢iide

azalmasini saglar (2).

Bu ¢alismadaki amacimiz, PTE nin 6nemli bir sonucu olan hipoksik solunum
yetmezliginin tedavisinde kullanilan konvasiyonel oksijen ile giiniimiizde
yayginlagmaya baslayan YANK’ilin giincel calismalar esliginde klinik deneyimin

yorumlanmasi, degerlendirilmesi ve karsilastiriimasidir.

13



2. GENEL BILGILER

2.1. Solunum Yetmezligi

Solunum yetmezligi (SY), akcigerlerdeki gaz aligverisinin bozulmasina bagh
olarak viicudun oksijen (O2) aliminin veya karbondioksit (CO2) atiminin bozulmasi

olarak tanimlanir. SY 3 baslik altinda siniflandirilabilir (3)

Tablo 2.1. Solunum yetmezliginin siniflandiriimasi

Solunum yetmezliginin siniflandirilmasi

Klinige gore;

=  Hipoksemik SY: FiO2>0.60 uygulandiginda PaO2'nin<55 mmHg olmasi
= Hiperkapnik SY: PaCO,> 45 mmHg
= Kombine SY: Hipoksemik hiperkapnik SY birlikteligi

Baslangic zamani;

= Akut SY: Dakikalar, saatler i¢erisinde ortaya gikar
= Kronik SY: Birkag giin veya haftalar/aylar icerisinde gelisir

» Kronik iizerine akut SY: kronik sy olan hastalarda enfeksiyonlar, pulmoner emboli
gibi solunumu akut olarak etkileyecek tablolarin meydana gelmesi

Patofizyolojisine gore;

= Tip I: Hipoksemik SY: FiO2>0.60 olmasina ragmen PaO2'nin<55 mmHg olmasi
= Tip Il: Hiperkapnik SY: PaCO2’nin > 45 mmHg olmasi

= Tip Ill: Perioperatif SY

» Tip IV: Soktaki hastalarda perfiizyonun azalmasina sekonder gelisen SY

2.1.1. Patofizyolojisi

SY'nin patofizyolojisi temel olarak solunum sisteminin isleyisini saglayan
bilesenlerin anormalliklerinden kaynaklanir. Bu bilesenler temel olarak santral ve
periferik sinir sistemi, gogiis duvari, solunum kaslart ve havayollaridir. Solunum
kaslar1, gogiis duvar1 ve sinir sisteminin hasarma bagli gelisen tabloda genellikle
hiperkapni ve hipoksemi birlikte goziikiir. Hava yollarina ait hastaliklar ise daha ¢ok

hipoksemiye neden olurlar (3-5)
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Calismamizin  temelini  olusturan hipoksemik solunum yetmezliginin
patofizyolojisi ise 6 temel mekanizmadan olugsmaktadir.

1. Diisiik FiO2 ile solunum yapmak; genellikle yiiksek rakimda yasayanlarda,
toksik gaz inhale edenlerde ve oksijen seviyesi diisiik olan ortamlar da uzun siire
kalanlarda goriiliir.

2. Alveoler hipoventilasyon; santral ve periferik sinir sisteminin etkilendigi
hastaliklarda ve bu sistemleri etkileyen ilaglarin kullanildigi durumlarda ortaya ¢ikar.

3. Ventilasyon perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu; hipoksemiye neden olan
mekanizmalardan en sik goriilenidir. Ventilasyon bozuklugunun hipoksemiye katkisi
perflizyon bozukluguna gore ¢ok daha fazladir. Ventilasyonun korundugu
perflizyonun bozuldugu alveoller yiiksek V/Q birimleri olarak adlandirilirlar ve 6lii
bosluk gorevi goriirler. Perflizyonun korundugu ventilasyonun bozuldugu alveoller ise
diisitk V/Q birimleri olarak adlandirilirlar ve sant olarak gorev yaparlar. Diisiik V/Q
birimleri hipoksik ve hiperkapnik SY'ne neden olurlar. Yiiksek V/Q birimlerinin gaz
degisimini etkilemeleri icin belli bir seviyenin {izerine ¢ikmasi gerekir. Diisiik V/Q
orani parankimal akciger hastalilarinda ventilasyonun azalmasina bagli gelisebilir.
Ayrica PTE de normal ventilasyon varliginda asir1 perfiizyona bagl olarak V/Q orani
azalir.

4. Sant; Oz'den fakir kanin ventile alveollere ugramadan ge¢mesi sonucu gaz
aligverisi bozulur ve oksijenizasyon saglanamaz. Sant olusmas1 durumunda %100 Oz
inhalasyonuna ragmen hipoksemi devam eder. Ozellikle ileri diizeyde kardiyak veya
norkardiyak kaynakli ciddi pulmoner 6demde sant gzlenebilir.

5. Difiizyon bozuklugu; Oznin alveolerden pulmoner kapillerlere tasinmasi
icin gerekli olan difiizyon mesafesini artiran hastaliklarda goriiliir.

6. Mikst venéz kamin desatiirasyonu; dolagimin yavasladigi konjestif kalp
yetmezligi (KKY), sok gibi durumlarda periferde tiiketilen olsijen mikatar1 artar.
Bunun sonucu olarak akcigerlere donen kanin satiirasyonu diiser ve PaO> azalabilir (6)

(7-9)

2.1.2. Etiyolojisi

SY'nin akut ve kronik nedenleri Tablo 2.2’de 6zetlenmistir;

15



Tablo 2.1. Solunum yetmezliginin akut ve kronik nedenleri

Akut nedenler

=  Pnonomi

= Bronsit

=  Myokart enfarktiisii, KK ,akut koroner sendrom
= PTE

=  Pn6émotoraks

= ARDS

= Toksik dozda ila¢ alim1

=  Akut gelisen santral sinir sistemi hasar1
=  Akut alveoler hemoraji

= Sok, sepsis

= Akut pulmoner 6dem

Kronik nedenler

= Diffiiz parankimal akciger hastaliklari
= KOAH

= Kistik fibrozis

=  Noromuskiiler hastaliklar

= Pleval efiizyon

= Kronik PTE

= Akciger malignitesi

= Obstriiktif uyku apnesi

2.2. Pulmoner Tromboemboli

2.2.1. Epidemiyolojisi

PTE’nin yillik insidansit ortalama 23-269/100.000 araligindadir. Ancak,
asemptomatik ve tam1 almayan vakalar hesaba katildiginda bu oranin artacagi
distintilmektedir. PTE gegirme olasiligi, yasla beraber artis gosterir (10). Risk 80
yasindan sonra yaklasik olarak 10 kat artar (11). Hamilelikte ve oral kontraseptif
kullanan dogurgan ¢agdaki kadmalrda daha sik goriilmesine ragmen biitiin yas
guruplar1 goéz Oniine alindiginda cinsiyetler arasinda goriilme sikhiginda fark
saptanmamistir (12).PTE'nin kis aylarinda daha sik goriildiigii yapilan ¢aligmalarla
gosterilmistir (13). Genetik gecisin sik goriildiigii bir hastaliktir (14). Tedavi almamis
olgularda mortalite oran1 yiliksek olarak seyrederken tedavi almis olgularda mortalite

ortalama 10 kat azalmaktadir (15). Ayrica mortalite onkolojik malignitesi olanlarda,
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kronik kardiak ve pulmoner hastaligi olanlarda artar. Yas ile dogru orantili olarak artar.
Pulmoner tromboembolizm hastalarin %5-23"1 tedaviye ragmen niiks edebilir (16).
Niiks en fazla tedavi sonlandirildiktan sonraki 1 yil igimde goriiliir (17). Malignitesi
olan ve genetik trombofili bulunan hastalarda niiks orami artar (18).Tedavi
tamamlandiktan sonra kontrole gelen hastalarda D-dimer seviyeleri yliksek

seyredenlerde niiks oraniin daha fazla oldugu saptanmistir (19).

2.2.2. Risk Faktorleri

Trombiis olusum mekanizmasi; “1) Damar endotel hasari, 2)
Hiperkoagulabilite, 3) Staz” dir. Virchow tarafindan ortaya konulan bu mekanizmalar
PTE vakalarimin ¢ogunda, etiyolojide yer alir. Bu mekanizmalar edinsel ve/veya
kalitsal faktorlere bagl olabilir (20). Idiyopatik olgularda tan1 almamis kanser ve
trombofili olasilig1 yapilan ¢alismalarda yiiksek bulunmustur (21).

Tablo 2.3. VTE risk faktorleri (22)

Genetik Risk Faktorleri Kazanmilms Risk Faktorleri
e  Aktive protein C rezistansi e  Alt ekstremite kirig1
e  Protrombin G20210A gen mutasyonu e Kalga veya diz protezleri
e Protein C ve S eksikligi e  Major cerrahi
e  Antitrombin III eksikligi e  Major travma
e Hiperhomosisteinemi e  Miyokard infarktiisii (MI)
e  Faktor VIII ve IX artist e  Spinal kord yaralanmasi
e  Faktor VII eksikligi e Hareketsiz kalmak
e Konjenital disfibrinojenemi o KKY
e  Plazminojen eksikligi e  Kemoterapi
e Antifosfolipid sendromu o  OKS kullanimi
e Ostrojen tedavisi
e Malignite
e  Serebrovaskiiler olay
e Obezite
e lleriyas

e  Gebelik/Postpartum donem
e Santral vendz kateter

e Polisitemia vera

e  Uzun siireli seyahat dykiisii
e Nefrotik sendrom
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Tablo 2.4. DVT’ye neden olan olabilen cerrahi riskler

Cerrabhi riskler Oran (%)
= Koroner arter by-pass cerrahisi % 6-7
= Kanser dist abdominal cerrahi %6-7
= Abdominal veya pelvik kanser cerrahisi %25
= Diz resplasmani %25
= Kalga replasmani %25
= Kalca kirngi %30

Tablo 2.5. PTE’ye neden olan olabilen cerrahi riskler

Cerrahi riskler Oran (%)
= Koroner arter by-pass cerrahisi % 0.5
= Kanser dis1 abdominal cerrahi %0.5
= Abdominal veya pelvik kanser cerrahisi %1
= Diz resplasmani %3
= Kalga replasmant %3
= Kalga kirigi %3

2.2.3. Klinik Degerlendirme

PTE’de tami klinik kusku ile baglar. Nefes darligi ve carpinti sikayeti ile
basvuran, akciger grafisinde patoloji izlenmeyen ve bu klinigin herhangi bir nedenle
aciklanamadigi durumlarda PTE’den siiphelenilmelidir (23). PTE, klinik olarak;
masif, submasif ve nonmasif olarak siniflara ayrilir. Masif PTE (mPTE)’de, sag kalp
yetmezligine sekonder gelisen hipotansiyon ve sok tablosu vardir. Baz1 hastalarda bu
tabloya kardiyopulmoner arrestte eslik edebilir. Senkop gegiren, agir hipoksemisi olan,
kardiyak arrest geligsen hastalarda mPTE akla gelmelidir. Submasif PTE (smPTE)’de,
kan basincinda diisme olmamasina ragmen, ekokardiyografide sag ventrikiil fonksiyon
bozuklugu (dilatasyon ve hipokinezi) izlenir. Non-masif PTE (nmPTE)’de ise, kan
basinci normaldir ve kardiak etkilenim yoktur. Bu siniflandirma klinik gidisati
gostermesi ve izlenecek tedavi plani agisindan oldukca onemlidir. PTE vakalarinda
nefes darligi, takipne, tasikardi ve gogiis agrist gibi bir¢ok hastalikta goriilen
nonspesifik semptom ve bulgular vardir (Tablo 2.4). Klinik asemptomatik olabilecegi

gelisen mPTE' ye sekonder Oliimlede sonuglanabilir. PTE’de klinik; embolinin
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biiyiikliigiine, sayisina (tek/multipl), bulundugu lokalizasyona, infarktiis alanlarinin
varligina, rezoliisyon hizina, tekrar edip etmemesine, hastanin yasina ve

kardiyopulmoner fonksiyonlarinin rezervine bagl olarak degisiklik gosterir.

Tablo 2.6. PTE'de klinik bulgular ve semptomlar (24)

Semptomlar Bulgular
»  Nefes darligi e  Solunum sayisinda artig (>20/dk)
*  (Gogis agrisi e  Tagikardi (>100/dk)
=  Hemoptizi e Raller
*  Carpti e DVT bulgulan
= Senkop/presenkop o Ates
= Oksiirik e Ugiincii veya 4. kalp sesi
= Bacakta kizariklik, agr1 ve sislik o Pulmoner 2. seste siddetlenme
=  Anksiyete

o  Trikiispit yetmezligi tiflirimii

PTE siiphesi olan hastalarin semptom, bulgu ve tasidiklari risklere gore
skorlandirilmalar1 tant ve tedavi yaklasimi agisindan faydalidir. D-dimer ve klinige
gore yapilan skorlamalarin birlikte kullanilmasi1 PTE siiphesi olan hastalarin yaklagik
olarak yarisinda ileri goriintiileme yontemlerine gerek kalmadan taninin dislanmasini
saglar (25).Wells (Kanada) ve Modifiye Cenevre skorlamasi, yaygin olarak kullanilan,
gecerliligi kabul gormiis klinikte siklikla tercih edilen skorlama metotlaridir. (Tablo
2.5 ve Tablo 2.6). Cenevre skorlamasi ayaktan hastalarda faydali bulunmus olup, yatan
hastalarda Wells skorlamasi kullanilmaktadir (26-27).

Tablo 2.7. Wells skorlamasi

Bulgu Puan (P)
a) DVT semptom ve bulgulari varhig a) 3.0
b) Alternatif tan1 olasihig: diisiik b) 3.0
c) Tasikardi (>100/dK) ¢ 15
d) Son bir ay igerisinde immobilizasyon veya cerrahi 6ykiisii d 15
e) Gegirilmis DVT veya pulmoner emboli e) 15
f) Hemoptizi ) 1
g) Malignite g 1
Toplam Puan
2.0 P: Diigiik klinik olasilik (DKO) <4P: PTE olas1 degil
2.0- 6.0 P: Orta klinik olasilik (OKO) >4P PTE olasi

>6.0 P: Yiiksek klinik olasilik (YKO)
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Tablo 2.8. Modifiye Cenevre skorlamasi (27)

Bulgu Puan

N

Bir hafta i¢cinde cerrahi veya ekstremite fraktiirii oykiisii
Aktif malignite

Tek tarafli bacak agrisi

Hemoptizi

Kalp hizi: 75-94/dakika

Kalp hiz1:>95/dakika

Gegirilmis DVT veya PTE

Bacakta tek tarafli 6dem-sislik ve palpasyonla olan agr1

R A W O W NN W DN

>65 yas

Toplam Puan
0-3 P: DKO 0-5 P: PTE olasi degil
4-10 P: OKO >6 P: PTE olasi
>11P: YKO

Ayrica prognozu belirlemede giiniimiizde c¢esitli klinik skorlamalar
kullanilmaya baslanmistir (28-30). Bu skorlama yontemleri; ilk aylarda mortalite, niiks
ve major kanama gibi komplikasyonlarin tahmin edilmesinde faydalidir.
Buskorlamalarin en giincelleri pulmoner embolizm siddet indeksidir (PESI) ve
basitlestirilmis PTE siddet indeksidir (Tablo 2.7). PESI, ilk bir aylik donemde ayaktan
takip edilecek hastalarin belirlenmesinde yol gostericidir  (31-33). Parametre sayist
daha az olan basitlestirilmis PTE siddet indeksi (SPESI) de PESI ile ayni etkinliktedir
(29,34-35). sPESI’nin=0 hesaplanmasi otuz giinliik koétii prognoz igin diisiik riski,
sPESI >1 ise yiiksek riski belirtmektedir.
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Tablo 2.9. Orijinal ve basitlestirilmis pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI)

Skor

Degisken | |

Orijinal  Basitlestirilmis

PESI PESI
Yas Yas/Yil 1 (Yas>80)
Erkek cinsiyet +10
Malignite +30 1

+10 —
KKY bykiisii

1*
Kronik akciger hastaligi oykiisii +10 —
Nabiz>110/dakika +20 1
Sistolik kan basme1 <100 mmHg +30 1
Solunum hiz1 >30/dakika +20
Viicut 15151 <36°C +20
Mental durumda degisiklik +60
Arteriyel O; satiirasyon < 90 +20 1
*Kronik kardiyopulmoner hastalik (birinin varliginda 1
puan alir)
PESI SPESI
Diisiik risk Yiiksek risk Diistik risk:
Siif I: <65 Sinif 1IT: 86-105 Yiiksek risk: >1
Smf II: 66-85 Smif IV: 106-125
Smif V: > 125
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2.2.4. Laborotuvar incelemeleri ve Goriintilleme Yontemleri

Akciger grafisi (PA), elektrokardiyografi (EKG), biyokimyasal incelemeler ve
arter kan gazi1 klinik olarak yol gosterici olmakla beraber, bu incelemeler taniyi
koydurmaz. Diger nedenlerin diglanmasinda yardimci olurlar.

2.2.4.1. Akciger Grafisi (PA)

Kardiyak ve pulmoner patolojisi olmayan PTE’li hastalarin yaklasik olarak
%?20-40’1nin PA'inde patoloji izlenmez. PA'da patoloji saptanmamasi PTE'yi ekarte
ettirmez. PTE’de goriilebilecek PA bulgular1 Tablo 2.10°da gdsterilmistir. Bu bulgular
PTE'ye 6zgii degildir. Baska hastaliklarda da ortaya ¢ikabilir (36-38).

Tablo 2.10. PTE’li hastalarda saptanabilecek PA bulgulari (38)

Bulgular

Cizgisel atelektazi

Plevral tabanl opasite (Hampton horgiicii)
Plevra eflizyon

Diyafragma evantrasyonu

Pulmoner arterde genisleme

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiil belirginlesmesi

Lokal damarlanma azalisi-saydamlik artis1 (Westermark isareti)

2.2.4.2. Elektrokardiyogram (EKG)

PTE i¢in 6zgli EKG bulgusu yoktur. PTE’de goriilen EKG bulgulari tanidan
ziyade ayirici tanida onem tasir (39). Nonmasif PTE (nmPTE) olgularinda
EKGbulgularinda ¢cogu zaman patoloji izlenmez. Akut RV yiiklenmesi ve iskemiye
ilgili EKG bulgular1 genelde masif ve submasif PTE de goriiliir (Tablo 2.11).
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Tablo 2.11. PTE’li hastalarda bulunabilecek EKG bulgular1 (40)

Bulgular

= Siniis tagikardisi (en sik)
= Akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3)
= VI1’de QR
= DI ve aVF’de Q dalgas1
= Sag aks sapmasi
=  Sag ventrikiil yiikklenme bulgulari;
» V1-V3yada V4’e kadar T dalgasinda negatiflesme,
» V5’de S dalgasi,
» Sag dal blogu,
» V4-6’da ST depresyonu,
» V1, aVR ve DIII’de ST elevasyonu

2.2.4.3. Arter Kan Gazlan1 (AKG)

PTE’de akut donemde alinan AKG’inda genellikle hipoksemi, hipokapni ve
solunumsal alkaloz goriiliir (36,38-39). Bu hastalarda alveolo-arteriyel oksijen
gradiyentinde artis olabilir. Ancak AKG ve gradiyent bir kisim hastada normal olabilir
(36). AKG hastaligin ciddiyeti hakkinda da fikir sahibi olmamiza yardimci olur.

Arteriyel oksijenin diisiik olmasi mortalitenin yiiksek oldugunu gosterir (41).

2.2.4.4. D-dimer

D-dimer, fibrinolitik sistem tarafindan yeni olusan trombiisiin yikilmasi sonucu
ortaya c¢ikar (42-43). D-dimerin 6zgilliighi diisiik olmasina ragmen duyarliligi
yiiksektir ve tanida yol gostericidir (44-45).Cerrahi sonrasi, renal hastaliklar,
maligniteler, gecirilmis travma, agir enfeksiyonlar, kollojen doku hastaliklari, gebelik
gibi durumlarda da D-dimer diizeyi artabilir. Klinik olarak PTE olasig1 yiiksek
hastalarda D-dimer diizeyi normal olsa bile taniy1 dislamaz. D-dimer diizeyi tanidan
ziyade yol gostericidir. Ozellikle ayakta tedavi alan hastalarda negatifligi anlamlidur.

Yasla beraber 6zgiinliigii azalir. PTE de tedavinin takibinde kullanilabilir.
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2.2.4.5. Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi

Ventilasyon/Perfiizyon sintigrafisi, BT anjiografi c¢ekilemeyen durumlarda
tercih edilir (kontrast madde allerjisi,renal yetmezlik). Ayrica BT anjiografi ile

gosterilemeyen subsegmental embolilerin tansinda da kullanilir.

2.2.4.6. Spiral BT-Anjiyografi

Kontrast madde verilerek ¢ekilen spiral BT anjiografi pulmoner arterlerdeki
trombiisii gosterir. Dedektor sayis1 arttikga periferdeki trombiisii gostermedeki
duyarlilig1 artar (46). Kontrast madde verilerek spiral BT ¢ekilebilmesi igin kreatinin
klirensi 50 mL/ dakikanin {istiinde olmalidir. BT anjiyografi ile ventilasyon/perfiizyon
sintigrafisinin karsilastirildigr ¢calismalarda, BT anjiyografinin daha duyarli oldugu
oldugu saptanmistir (47-48). BT anjiyografi akciger parankimi, mediastinal yapilari
ve pelvrayr da degrelendirmemizi saglar. Sintigrafide bu yapilar degerlendirilemez

(38).

2.2.4.7. Alt Ekstremite Venoz Doppler USG

PTE, genellikle alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanan trombiisiin
pulmoner arterlere embolize olmasi ile olusur (49). PTE siiphesi olan hastalarda, alt
ekstremite vendz ultrasonografide trombiis saptanmasi, zaman kaybetmeden tedavi

baslanmas: i¢in yol gostericidir.

2.2.4.8. Ekokardiyografi (EKO)

Transtorasik EKO, 6zellikle masif PTE de etkilenen sag ventrikiiliin fonksiyon
bozuklugunun ve dilatasyonunun gosterilmesinde kullanilir. Masif PTE’nin ayirici
tanisinda 6nemli yer tutar. Aort diseksiyonu, perikard tamponadi, M1, kardiyojenik sok
masif PTE’den EKO ile ayirt edilir. PTE tanili hastalarda goriilebilecek EKO bulgulari
ise; RV dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket, sola deviasyon, RV fonksiyon
bozuklugu gosteren orta/agir hipokinezi, sag atriyumda mobil trombiis varligi,

pulmoner hipertansiyon, patent foramen ovale varligidir (50). Bu bulgular genelde
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masif PTE’de goriiliir ve PTE’nin yiiksek riskli oldugunu gosterir (51-52). Sok tablosu
ile acil gelen hastalarda PTE siiphesi yliksekse ve hasta BT’ye alinamiyorsa ilk

yapilacak inceleme EKO olmalidir.

2.2.4.9. Pulmoner Anjiyografi

PTE tanisinda altin standart test olarak kabul goriir. Ancak mortalite ve

morbidite riski oldugu i¢in tercih edilmemektedir (53).

2.2.5. Pulmoner Tromboembolide Tam Yaklasimi

PTE tanist kisa zamanda netlestirilmelidir. Ciinkii PTE riski nedeniyle
baslanan tedaviye bagli kanama riski yiiksektir. PTE’ye 6zgli semptom ve muayene
bulgular1 olmadigr igin taniy1 klinik olarak koyamayiz. Ayrica tanida altin standart
olarak kabul edilen pulmoner anjiografi ¢ogu merkezde bulunmaz. Bu yontem
mortalite riski olan invaziv bir yontemdir (25-26,54-56). Bu nedenlerle invazif tani
yontemleri yerine, invaziv olmayan; klinik skorlamalar, D-dimer, alt ekstremite venoz
doppler USG, spiral BT anjiyografi ve ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi gibi
yontemler tercih edilmektedir (26,25,55-57). Tanida kullanilan yaklagimlar; klinige
(nonmasif-submasifmasif), yasa, akciger kapasitesine, komorbiditelerin varligina,

siddetine ve ilgili birimin olanaklarina gore degisebilmektedir.

1) Ayaktan Basvuran PTE Siiphesi Olan Stabil Hastalara Yaklasim

PTE ile uyumlu semptom ve bulgularla bagvuran hastalarda PTE prevalansi
ortalama %30°dur (58). Tanisal yaklasimda ilk 6nce PTE ekarte edilmelidir. Boylece
gereksiz uygulamalarin Oniine gec¢ilmis olur. Maliyeti daha diisiik oldugu i¢in ilk
olarak klinik skorlama yontemleri ve D-dimer testi kombine olarak kullanilir. Bu
kombinasyonun giivenilirligi gen¢ ve ek hastaligi olmayan hastalarda daha fazladir.
Ayrica kisa zaman dnce cerrahi ykiisii olmayan; yaslilarda, KOAH tanili hastalarda,
KKY ve malignitesi bulunan PTE kugskusu olan hastalarda da giivenle tercih
edilmektedir (59-60). PTE klinik skorlamalar ve D-dimer ile dislanamazsa ve hastanin

klinik olasilig: yiiksekse, kontrastli BT anjiyografi, V/Q sintigrafisi ve alt ekstremite
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vendz doppler USG gibi yontemleri ile tan1 diglanmali veya konulmalidir (Sekil 2.1).

[ nmPTE Siiphesi ‘

1!

Klinik Olasilik

N

Diisiik, orta veya J Yiiksek veya

‘PTE olas1 degil’ ‘PTE olast’

\ I

‘. D-dimer ‘ Antikoagiilan baglanir 1
Negatif (-) Pozitif (+) E— [ BT Anjiyografi
PTE dislanir ¥
[ Negatif (-) J ‘ Pozitif (+) J [ Nondiyagnostik W
[ Yiiksek Minik |

tedavi baglanir

PTE ' Antikoagiilan I Ek testler*® .
dislamir

olasilik/PTE olas1

Sekil 2.1. Pulmoner tromboembolizm siiphesinde tanisal yaklagim
*V/Q sintigrafisi, alt ekstremite doppler USG, seri doppler USG

2) Masif PTE Siiphesi Olan Hastalarda Tanisal Yaklasim

Masif PTE de goriilen mortalite oraninin yarisindan fazlasi ilk bir saatlik
donemde goriilmektedir (61). Ani baglayan nefes darligi, hipotansiyon ve akut sag
kalp yetmezligi bulgulariyla gelen mPTE’den siiphelenilen hastalarda, kanama riski
diisiikse hizli bir sekilde standart heparin (SH) ile antikoagiilan tedaviye baslanmasi

gerekir. Hastanin hemodinamisi stabil ise, imkan varsa BT anjiyografi ¢ekilmelidir.
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Klinigi masif PTE ile uyumlu olan hastalarda BT anjiyografide trombiis
yiikiinlin fazla olmasi trombolitik tedavi karar1 verilmesini saglar. Kontrendikasyon
yoksa bu hastalara trombolitik tedavi verilmelidir. Ancak hemodinamisi bozuk olan
hastalarda BT c¢ekilemiyorsa; bu hastalara acil olarak yatak basi transtorasik EKO
(TTE) yapilmalidir. EKO, PTE’nin ayrici tanisinda da yardimer olur (Sekil 2.2). TTE
ile bazen intrakardiyak trombiiste goriilebilir (62-64). BT ¢ekilmeyen hastalarda yatak
bas1 bilateral vendz doppler USG’de PTE tanisinda konulmasia yardimci olur.

USG’de trombiis saptanirsa trombolitik tedavi karar1 alinir.

Masif PTE Siiphesi
(Hipotansiyon veya sok)
SH baslanir
Hemodinami diizeltilir
Hemodinami unstabil/BT olanag: Hemodinami stabil ve BT olanag: var
yok
EKO ‘ el ‘
(RV fonksiyvon bozuklugu) ‘
|
v v

Yok (-) Var (+) " .
Pozitif (+) Negatif (-)
l v
Diger ) ) Trombolitik Diger nedenleri
. e tedavi/embolektomi arastir
nedenler unstabil/yatak

basi1 Doppler I

USG, TOE*
olanag yok**

Sekil 2.2. Masif PTEsiiphesinde tan1 ve tedavi yaklasimi
* Transdzofageal ekokardiyografi (TOE), RV disfonksiyonunun ve pulmoner arterin ana dallaridaki
trombiisii gosterir.
** EKO’da, RV disfonksiyonu saptanan ve hemodinamisi unstabil olan hastalarda trombolitk tedavi
verilebilmesi i¢in trombiis gdsterilmelidir. Yatak basinda yapilan TOE ve doppler USG ile de trombiis
gosterilemiyorsa kar/zarar hesabi yapilarak trombolitik tedavi karari rilmelidir.
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2.2.6. Pulmoner Tromboemboli Tedavisi ve Tedavi Yaklasim

2.2.6.1. Genel Destek Tedavisi

a) Solunum Destegi; PTE’nin en 6nemli komplikasyonu hipoksidir. O, akut
donemde hayati 6neme sahiptir. Hastaya O> verilerek satiirasyon %92’nin {izerinde
tutulmalidir. Oz destegi artmis olan PVR ve RV iskemisinin daha da kotiiye gitmesini

oOnler (61).

PTE'ye baghh gelisen hipoksik solunum yetmezliginde genellikle
konvansiyonel oksijen tedavisi tercih edilmesine ragmen son yillarda YANK de
kullanilmaya baglanmistir. YANK’lin konvansiyonel oksijen tedavisine gore bazi

avantajlari1 vardir. Bunlar;

e Konvansiyonel oksijen tedavisine kiyasla dngdriilebilir ve sabit bir FIO2
saglama

e Yiiksek hava akimlun hastanin inspiratuar akis hiziyla eslesmesi suretiyle
pozitif basing etkisi olusturmasi

e Anatomik 6lii bosluklart azaltma

e  Oksijenin oda havasiyla karisarak seyrelmesini azaltip, PaO2/FIO2 oranini
artirma

e  Spontan solunumu uyarma

o Atelektazileri azaltma

e Torakoabdominal senkronizasyonu artirmak yoluyla solunum isini
azaltma

e Hava yolu direncini azaltma

e Solunan 1sitilmis ve nemlendirilmis oksijenin mukozal dehidratasyonu
onleyerek mukosiliyer aktiviteyi diizenleme, sekresyonlarin viskositesini

azaltma, atilimini kolaylagtirma ve trakeit gelisiminin 6nlemedir.

b) Sivi Tedavisi; RV disfonksiyonu olan hastalarda gelisebilecek hipovolemiyi
onlemek i¢in kullanilir (65). Siv1 verilirken dikkat edilmelidir. Fazla siv1 verilirse

hastada ytliklenme bulgular1 olusabilir.
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c)Vazopresorlere; hemodinamisi bozulan olan hastalarda, sivi replasmanina

cevap alinamazsa acil olarak baglamak gerekir (65-66).

d)Pulmoner Arter Vazodilatorleri; pulmoner basinci diistirmede

kullanilirlar. Sildenafil, prostosiklin ve nitrik oksit tercih edilen bazi1 molekiillerdir

(67-70).

2.2.6.2. Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilanlar genel olarak trombiisii tedavi etmezler. Yeni trombiis

olusumu ve biiyiimesini onlerler. Antikoagiilan ilaglar;

a) Unfraksiyone heparin,

b) DMAH, uygun dozda verildikleri zaman labortuvar takibi ve
monitorizasyon gerektirmezler. SH’e gore HIT ve osteroporoz daha az
gortlir (71).

c) Pentasakkarit (fondaparinuks); aktif faktor X’un sentetik ve selektif bir
inhibitoriidiir. Yarilanma 6mrii uzun oldugu i¢in giinde tek doz subkutan
olarak uygulanir (72). DMAH' e gore kanam riski daha yiiksektir. Ayrica
antidotu yoktur.

d) Vitamin K antagonistleri (KVA); “sodyum varfarin” aralarinda en ¢ok
tercih edilendir. Vitamin K’ya bagli pihtilagma faktorlerinin sentezini
inhibe ederek etkisini gosterir (72-73).

e) Yeni gelistirilen oral antikoagiilanlar (YOAK); rivaroksaban, apiksaban
ve edoksaban direkt faktor Xa lizerinden inhibitor etki gdosterirken,
dabigatran ise trombini inhibe eder.Bu ilaglarin; oral kullanilmalari, kisa
siirede etki etmeleri, yar1 Omiirlerinin kisa olmasi, laboratuvar takibine
gerek duyulmamasi, nadiren intrakraniyal kanama yapmalari, besin ve ilag
etkilesimlerinin ¢ok nadir olmasiavantajlar1 arasinda yer alirken,
antidotlarinin olmamasi, kisa yar1 dmiirlii olmalari, gegerliligi ispatlanmis
izlem yontemlerinin olmamasi, 6zel durumlarda (obezite, yaslilik, renal
yetersizlik, malignite gibi) doz ayarlamasi ve yonetim algoritmalarina

sahip olmamas1 dadezavantajlar1 arasinda yer almaktadir (74).
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2.2.6.3. Trombolitik Tedavi

PTE tedavisinde trombiisii hizla erittikleri i¢in bozulan hemodinaminin hizla
diizelmesini saglarlar (75). Trombolitik tedavi sag ventrikiil disfonksiyonunu hizla
diizelterek erken donemde mortaliteyi azaltir. Ancak uzun dénemde PTE niiksiini
azaltmaz (74,76,77). Trombolitik tedavi alan hastalarda kanama gelisme riski
antikoagiilan tedavi alan hastalara gore daha fazladir. Trombolitik tedavinin ana
endikasyonu; baska bir nedenle agiklanamayan persistan hipotansiyonun gelistigi
masif PTE'dir. Persistan hipotansiyon ise hipertansiyon hastaligi olmayan hastada
sistolik kan basincinin <90 mmhg'nin olmasi ve yagézlem altinda onbes dakikada da
sistolik kan basincinin bazal degerinin 40 mmhg'dan daha fazla diismesidir (78-80).
Ayrica sistemik kan basicinin diismedigi baz1 kanama riski diisiik olan yiiksek riskli

hastalarda da trombolitik tedavi verilebilir. Bu hastalar;

e Trombiis yiikii fazla olan,
e Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan
e Sag ventrikiilde serbest trombiis bulunan

e Foramen ovalesi olan hastalardir (77,78)

Tedavi de en ¢ok tercih edilen trombolitikler ;
a) Streptokinaz (SK)
b) Urokinaz

¢) Rekombinan doku plazminojen aktivatoriidiir

Rekombinan doku plazminojen aktivatoriiniin, diger ilaglara gore verilme
stiresi kisa ve etki baglangici daha hizlidir (81). Hemodinamisi bozuk hastalarda klinigi
hizla diizelttigi i¢cin rekombinan doku plazminojen aktivatorii tercih edilmelidir.
Rekombinan doku plazminojen aktivatorii inflizyonu tamamlandiktan sonra pulmoner
arter basincinda azalma olur. Ayrica kardiak indekste artis meydana gelir (78, 82-84).
Inflizyon siiresi kisaldikga trombolitik etkinli§in artmasinin yaninda, kanama
komplikasyonunun da azaldigi gosterilmistir (84). Bu durumlar, rt-PA kullanimini

digerlerine gore daha avantajli kilmistir.
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2.2.6.4. Embolektomi

mPTE de; trombolitik tedavinin kontrendike oldugu durumlarda, trombolitik
tedavi verilmesine ragmen cevap alinamamaissa, trombolitik tedaviye verilecek yanitin
beklenemedigi durumlarda, hemodinamisi bozulmus yiiksek riskli hastalarda, cerrahi
ya da Kkateter embolektomi uygulanabilir (67,85-86). Takip sirasinda
hemodinamisinde bozulma beklenen submasif yiiksek riskli hastalarda, sistemik
trombolitik tedavi verilemiyor ise kurtarici reperflizyon tedavisi igin cerrahi veya
kateter embolektomi uygulanabilir. Ayrica sag kalpte trombiis olmas1 durumunda ve
patent foramen ovalede paradoksal emboli saptanan olgularda cerrahi embolektomi ilk

tedavi secenegidir (85-87).

2.2.6.5. Vena Kava inferior Filtreleri

PTE tedavisinde ve dnlenmesinde ilk tercih antikoagiilanlar olmasina ragmen
baz1 6zel durumlarda VKI filtreleri kullanilir. VKI filtrelerinin kullanildigr durumlar

sunlardir:

e Akut gelisen proksimal alt ekstremitede DVT olmasi
e PTE’de antikoagiilan tedavinin kontrendike oldugu durumlar
e Tedavi sirasinda kanama gelismesi

e Antikoagiilan tedavi almasina ragmen niiks gelismesidir (85, 88-89).

2.2.6.6. Pulmoner Tromboembolide Tedavi Yaklasimi

PTE’nin tedavi yaklagiminda klinik kusku ¢ok 6nemlidir. Klinik kuskunun orta
ve yiiksek oldugu hastalarda, ilk olarak kanama riski degerlendirilmelidir. Ciinkii
kanama riski diisiikse tan1 netlestirilene kadar, DMAH, SH veya YOAK gibi PTE
tedavisinde akut donmede kullanilan ilaglardan uygun olani baslanir. Klinik kuskunun
orta ve diislik oldugu hastalarda da tan1 yirmidort saaten geg¢ netlestirilecekse kanama
riskine bakilarak antikoagiilan tedavi baglanmasinda yarar vardir. Masif PTE
stiphesinde ise yiiksek doz (aPTZ>80s diizeyinde olacak sekilde) SH baglanmasi tercih
edilir (90).
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Tan1 almis nmPTE ve smPTE olgularinda, tedavide ilk 24 saat icerisinde
kontrendikasyon yoksa coumadin eklenir. Kanama riskinin diisiik oldugudurumlarda

ilk iki giin, 10 mg verilerek INR ’nin istenen araliga (91,92).

[ Kamitlanmamus PTE ‘

J

Ant.lkoagulan Tedaviye Kontrendikasyon var mu? ‘

-/—

[ VK filtresi J SH, DMAH veya YOAK baslanir
smPTE nmPTE
[ mPTE }
Trombolitik tedaviye Antikoagiilan tedavi baglamir. Heparin bagland ise tedaviye ilk 24
kontrendikasyon var mu1? saat igcinde varfarin de eklenir. En az bes giin siire ile birlikte
uygulamr ve INR degerleri bir giin ara ile 2-3 aralifina geldigi zaman
/ \ heparin kesilersk tedaviye sadece oral antikoagiilan ile devam edilir.

Baslangigta hastaya YOAK verildiyse aym ilaca idame dozuyla
[ Evet ] [ Hayir J devam edilir.

| !

Cerrahi veya [ Trombolitik tedavi baglanur.

kateter
embolektomi i¢in

degerlendirilir.

Sekil 2.3. Tan1 konulmamis PTE’de tedavi yaklagim1

Masif PTE tanist kesinlestirildiginde, kontrendikasyon yok ise trombolitik
tedavi verilir. Trombolitik tedavi kontrendike ise veya tedaviye yanit alinamamigsa bu
hastalar, kateter veya cerrahi embolektomi agisindan degerlendirilir (Sekil 2.3).
Kardiak etkilenmenin oldugu submasif yiiksek riskli PTE olgularinda klinik
katiilesiyor ise kontrendikasyon yoksa trombolitik tedavi onerilir (Tablo 2.4) (52, 90-
98).
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[ Kanitlanmig PTE ]

Il

[ Sok / Hipotansiyon J

ﬂ
I

Klinik nisk degerlendirmesi
(PESL'sPESI)

I
l l

‘ PEST simf ITI-TV/sPESI 21 I L PEST s1nif I11/sPESI= 0 I

!

Orta Risk
(smPTE)

[ Teri risk degerlendirmesi J

‘ EV disfonksiyonu (EKO, BT) ve Troponin artigi J

flcisi de varsa Biri var veya ikisi de
yoksa

1
Yiiksek risk —
(mPTE) ’ Orta-yiiksek risk [ Orta-diigik risk J
l Diigiik risk
l l (nmPTE)
Trombolitik tedavi Antikoagiilan altmda Bl 2 s bl l
izlem yapilir, klinik tedavi
ktiizesirse -
trombolitik tedavi Kisa siireli

hospitalizasyon veya
ayaktan antikoagiilan
tedavi

p

Sekil 2.4. Risk degerlendirilmesine gére 6nerilen tedavi yaklagimi (98)
Trombolitik tedavi verilemeyen durumlarda cerrahi embolektomi veya perkiitan girisimsel kateter
teknikleri alternatif olarak uygulanabilir.

33



3. GEREC VE YONTEM

Bu calismanin amaci, PTE nin 6nemli bir sonucu olan hipokseminin
tedavisinde kullanilan KNK ilegiliniimiizde yayginlasmaya baglayan YANK oksijen
tedavisinin  giincel ¢alismalar esliginde klinik deneyimin yorumlanmasi,
degerlendirilmesi ve karsilastirilmasidir. Ayrica bu calisma PTE tanili hastalarda
gelisen hipokseminin tedavisinde YANK ve KNKtedavi sekillerinin karsilastirildig:

ilk calisma 6zelligini tasimaktadir.

Bu calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurul’unun B.30.2.ATA.0.01.00/405 sayil1 ve 36 nolu karariyla etik kurallara uygun
olduguna karar verilmistir. Calismanin istatistiksel olarak anlamli olmasi igin;
G*Power programi kullanilarak yapilan Power analizinin sonucu ile 6rneklem sayisi
58 olarak belirlendi, Hastalarin yatig bilgileri icin Atatiirk Universitesi Arastirma

Hastanesi Enlil Medikal Bilgi Sistemi kullanildu.

Bu calisma prospektif bir ¢alisma olup, Mart 2019 - Ekim 2019 tarihleri
arasmda Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 klinik ve yogun
bakim tiinitesinde yatan pulmoner tromboemboli tanist alan hastalar ¢alismaya dahil
edildi. Pulmoner tromboemboli tanist alan PO2/FiO2 orani1 300'{in altinda olan hastalar
calismaya dahil edilirken, noninvaziv ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalar calismaya dahil edilmeden 6nce hastalara
(veya yakinlarin) arastirmanin amaci hakkinda ayrmtili olarak bilgi verildi ve

katilimcilardan bilgilendirilmis goniillii onam formu alinarak ¢aligmaya dahil edilildi.

PTE tanist alan PO2/FiO; orani1 300'in altinda olan hastalar randomize bir
sekilde iki gruba ayrildi. Birinci gruba (n:29) YANK (Mek-ics,HFT500,Giiney Kore)
takip sekli, ikinci gruba (n:29) konvansiyonel nazal kaniil (KNK) takip sekli
uygulandi. YANK’de fiO2 %33, akis hiz1 %25 olarak belirlendi. KNK ile takip edilen
hastalara ise 3 L/dk oksijen verildi ve FiO2 yaklasik olarak %33 olarak hesaplandi.

Kullanilan cihazlarm FIO2 oran1 yaklasik olarak ayni seviyeye getirildi.
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Hastalar ¢alismaya alindiginda kalp tepe atimi1 (KTA), tansiyon arteriyel (TA),
parmak ucu Oz saturasyonu (SpO2), solunum sayist (SS), arter kan gazi (AKG)
kaydedildi. Aym1 zamanda hastalara trombolitik tedavi verilip verilmedigi de goz
Oniine alinarak, YANK ve KNK takip sekli uygulanirken, farkli zaman dilimlerinde
(0. dk, 1. saat, 4. saat ve 24. saat) hastalardan alinan arter kan gazi 6rneklerinde pH,

SOz, pa0., paCO2, HCO3 diizeyleri incelendi.

3.1. istatistiksel Analiz

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programi ile yapildi. Sonuclar
ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve sayi olarak
sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilimina 6rneklem biiyiikligi <50 oldugu
durumda Shapiro Wilk-W testi ile >50 oldugu durumda Kolmogorov Simirnov testi
ile analiz edildi. Bagimsiz iki grup arasindaki karsilastirmada normal dagilim
durumda Independent Samples t testi, saglanmadigr durumda Mann Whitney u testi
kullanildi. Bagimli gruplar arasindaki karsilastirmada ise paired t testi uygulandi.
Ikiden fazla bagimli grup degiskenlerin karsilastirilmadisnda normal dagilim sarti
saglandig1 durumda Repeated Measures ANOVA testi, saglanmadigi durumda
Friedman testi kullanildi. Repeated Measures testi sonrasi post-hoc testler varyanslar
homojen oldugunda Tukey testi ile varyanslar homojen olmadig1 durumda Tamhane’s
T2 testi kullanilarak yapildi.Friedman testi sonrasi post-hoc testler i¢in Friedman 2-
way ANOVA by ranks (k samples) testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler
arasindaki 2x2’lik kiyaslamalarda beklenen deger (>5) ise Pearson Ki-kare testi,
beklenen deger (3-5) arasinda ise ki-kare yates testi ve beklenen deger (<3) ise Fisher’s

Exact testi kullanilarak yapilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismamizda PTE tanili hastalarda gelisen hipoksik solunum yetmezliginin
tedavisinde kullanilan YANK ve KNK' iin hipoksi ve vital bulgular {izerindeki etkileri,
etki baglangi¢c zamanlar1 karsilastirilmis olup PaO2 ve SpO2 degerlerine bakildiginda
her iki takip seklinde de biitiin zaman dilimlerinde anlaml1 artig olup, her iki takip sekli
kendi arasinda kiyaslandiginda biitiin zaman dilimlerinde bu artis YANK Ilehine
anlamli bulunmustur. SS'ina bakildiginda ise 15. dakikadan itibaren iki takip
yonteminde de anlamli azalma tespit edilmistir. Ancak iki takip yontemi kendi
arasinda kiyaslandig1 zaman aralarinda anlamli bir fark olmadig1 ortaya konulmustur.
Ayrica KTA degerlerine bakildiginda iki takip sekli araasinda anlamli bir fark
olmamakla beraber YANK ile takip edilen hastalarin baslangi¢c zamanina gore 30. ve

45. dakikadaki KTA degerlerindeki azalma anlamli olarak bulunmustur.

Masif pulmoner emboli ile yatirilip trombolitik tedavi i¢in kontrendikasyon
olusturan durumlar nedeniyle trombolitik tedavi verilemeyen 14 hastanin takiplerinde
YANK ile verilen oksijen tedavisinin KNK ile verilen oksijen tedavisiyle yapilan
karsilastirmasinda PaO.'deki artisin 1.saat digindaki biitiin zaman dilimlerinde YANK
lehine anlamli oldugu ortaya konuldu. Ayni hasta grubunda SpO2'deki artis ve

SS'indaki azalma da biitiin zaman dilmlerinde YANK lehine anlamli bulunmustur.

4.1. Gruplarin Demografik Bilgilerine Ait Bulgular

Calisma kapsaminda PTE tanist alan PO2/FiO2 oran1 300'lin altinda olan 58
hasta incelendi. YANK ile takip edilen hastalarin yas ortalamasi 67.34 (min:20
max:89) olup bu hastalarin %44.8’i kadin, %55.2°1 erkekti. KNK (min:25 max:93),
ile takip edilen hastalarin yas ortalamasi ise 66.00 olup bu hastalarin %51.7’si kadin,

%048.3 erkekti.

YANK ile takip edilen 29 hastanin %48.3’lin de masif emboli, %51.7’sin de
ise submasif emboli alt tipleri gézlendi. KNK ile takip edilen 29 hastanin ise %44.8’in
de masif, % 55.2’sin de ise submasif emboli alt tipi gozlendi. Ayrica YANK ile takip
edilen hastalarin %17.2’ine, KNK ile takip edilen hastalarin ise %27.6’sma
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trombolitik tedavi verilirken, YANK ile tedavi edilen hastalarin %82.8’ine, KNK ile
takip edilen hastalarin ise %72.4’line trombolitik tedavi verilmedi. Takip sekillerine
gbre emboli alt tipleri kiyaslandiginda anlamli bir fark tespit edilemedi (Ki-kare:
0,069, p=0.792). Takip sekillerine gore trombolitik tedavi verilmesi kiyaslandiginda
anlamli bir fark tespit edilemedi (Ki-kare: 0,892, p<0.345). Emboli alt tiplerine gore
trombolitik tedavi uygulamasi kiyaslandiginda anlamli bir fark tespit edildi (Ki-kare:
19,238, p<0.001).

Ayrica YANK ve KNK uygulanan hastalarin paO2/FiO2 oranlar1 arasinda

anlamli fark tespit edilmedi.

4.2. YANK ve KNK ile Takip Edilen Hastalara Ait Bulgular

4.2.1. Arter Kan Gazindaki PaO2 Bulgular:

YANK ve KNK ile takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerine ait PaO2

degerleri Tablo 4.1°de sunulmustur.

Tablo 4.1. Takip sekillerine gére PaO> degerleri

YANK KNK Takip Sekillerinin
Siire Ort£SS Ort+SS p degeri
0. dk 45+10 45+9 0.941
1. Saat 70+19 59+13 0.010
4. Saat 79+20 62+13 0.001
24. Saat 8017 66+13 0.001

1(()rt;"?rtalama, SS; Standart Sapma, YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal
anii

YANK ile takip edilen hastalarin 0.dk PaO> degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki PaO> degerleri kiyaslandiginda, 1. saat (p=0.0001), 4. saat (p=0.0001)
ve 24. saat (p=0.0001) arasinda anlamli fark tespit edildi. 1. saatteki PaO2 degerleri ile
4. saat (p=0.058) arasinda istatistiksel olarak bir fark tespit edilemezken 24. saat
arasinda (p=0.006) anlaml1 bir fark tespit edildi. Ayrica 4. Saatteki PaO> degerleri ile
24. Saatteki (p=0.591) PaO. degerleri arasinda da anlamli bir fark tespit edilemedi.
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KNK ile takip edilen hastalarin 0.dk PaO, degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki PaO, degerleri kiyaslandiginda, 1. saat (p=0.0001), 4. saat (p=0.0001)
ve 24. saat (p=0.0001) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. 1. saatteki
paO; degerleri ile 4. saat (p=0.058) arasinda bir fark tespit edilemezken, 24. saat
arasinda (p=0.006) anlamli bir fark tespit edildi. Ayrica 4. saatteki paO2 degerleri ile
24. saatteki (p=0.591) PaO> degerleri arasinda da anlamli bir fark tespit edilemedi.

YANKve KNK uygulanan hastalarin 1. saat, 4. saat ve 24. saatlerindeki PaO>

degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.
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Sekil 4.1. Takip sekillerine gore PaO2 deki degisim

4.2.2. Parmak Ucu O2 Saturasyonu (SpOz2) Bulgular:

YANK ve KNK ile takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerine ait SpO:

degerleri Tablo 4.2°de sunulmustur.

Tablo 4.2. Takip sekillerine gore parmak ucu O saturasyonu (SpO2) bulgulari

YANK KNK Takip Sekillerinin
Siire Ort+SS Ort+SS p degeri
0. dk 76+9 75+10 0.781
15. dk 38+8 84+8 0.060
30. dk 91+7 85+7 0.006
45. dk 9246 8616 0.001
1. Saat 92 +6 877 0.005
4. Saat 92 +5 89+6 0.031
24. Saat 9444 91+4 0.003

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma,YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal
kaniil
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YANK ile takip edilen hastalarin 0.dk SpO. degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SpO. degerleri degerleri kiyaslandiginda, 15. dk (p=0.060), 30. dk
(p=0.006) ve 45.dk (p=0.001), 1l.saat (p=0.005), 4. saat (p=0.031) ve 24. Saat
(p=0.003) SpO2 degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.

YANK ile takip edilen hastalarin 15.dk SpOzdegerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SpOzdegerleri degerleri kiyaslandiginda, 30. dk (p=0.011), 45. dk
(p=0.001), 1.saat (p=0.005), 4. saat (p=0.004) ve 24. Saat (p=0.00005) SpO2degerleri

arasinda anlamli fark tespit edildi.

YANK ile takip edilen hastalarin 30.dk SpOdegerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SpOodegerleri degerleri kiyaslandiginda, sadece 24. saat (p=0.008)
SpOzdegerleri arasinda anlamli fark tespit edildi. Ayrica 45. dk SpO2degerleri ile diger
zaman dilimlerindeki SpOadegerleri degerleri kiyaslandiginda, sadece 24. saat
(p=0.013) SpO.degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi. 1. saat ve 24.saatteki
SpOadegerleri ile diger zaman dilimlerindeki SpOadegerleri degerleri kiyaslandiginda
ise anlamli bir fark tespit edilemedi (p=0.10).

KNK ile takip edilen hastalarin 0.dk SpOzdegerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SpO2degerleri degerleri kiyaslandiginda, 15. dk (p=0.0001), 30. dk
(p=0.0001) ve 45.dk (p=0.0001), 1.saat (p=0.0001), 4. saat (p=0.0001) ve 24. Saat
(p=0.0001) SpO2degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.

KNK ile takip edilen hastalarin 15.dk SpOzdegerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SpO2degerleri kiyaslandiginda, 45. dk (p<0.001), 1.saat (p=0.005), 4.
saat (p=0.004) ve 24. Saat (p=0.00005) SpO2degerleri anlaml1 fark tespit edildi.

KNK ile takip edilen hastalarin 30.dk SpOzdegerleri ile diger zaman
dilimlerindeki  SpOadegerleri  degerleri kiyaslandiginda, sadece 24. saat
(p=0.012)SpO2degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi. Ayrica 45. dk
SpOzdegerleri ile diger zaman dilimlerindeki SpO2degerleri degerleri kiyaslandiginda,
4. saat (p=0.031) ve 24. saat (p=0.001) SpO2degerleri arasinda anlaml fark tespit
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edildi. 1. saat ve 24.saatteki (p=0.013) SpO.degerleri kiyaslandiginda ise anlamli bir
fark tespit edildi.

YANK ve KNK uygulanan hastalarin 15. dk, 30. dk, 45. dk, 1. saat, 4. saat ve
24. saatlerdeki SpO2 degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.
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Sekil 4.2. Takip sekillerine gore SpO, degisimi

4.2.3. Solunum Sayisi (SS) Bulgulari

YANK ve KNK ile takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerine ait solunum

sayilar1 Tablo 4.3’da sunulmustur.

Tablo 4.3. Takip sekillerine gore solunum sayisi (SS) bulgular

YANK KNK Takip Sekillerinin
Siire Ort+SS Ort+SS p degeri
0. dk 28+8 2845 0.984
15. dk 28+7 27+5 0.849
30. dk 26+7 265 0.968
45. dk 25+6 26+6 0.501
1. Saat 2548 26+6 0.881
4. Saat 24+7 25+7 0.516
24. Saat 2145 2447 0.064

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma, YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal
kaniil
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YANK ile takip edilen hastalarin 0.dk SSdegerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SS degerleri kiyaslandiginda, 15. dk (p=0.359) anlamli bir fark tespit
edilemedi. Fakat 30. dk (p=0.017) ve 45.dk (p=0.002), 1.saat (p=0.007), 4. saat
(p=0.0002) ve 24. Saat (p=0.0002) SS degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.

YANK ile takip edilen hastalarin 15.dk SSdegerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SSdegerleri kiyaslandiginda, 30. dk (p=0.026), 45. dk (p=0.0004),
1.saat (p=0.008), 4. saat (p=0.0001) ve 24. Saat (p=0.00001) SO, degerleri arasinda
anlaml fark tespit edildi.

YANK ile takip edilen hastalarin 30.dk SSdegerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SSdegerleri kiyaslandiginda, 4.saat (p=0.031) ve 24. saat (p=0.031)
SSdegerleri arasinda anlamli fark tespit edildi. Ayrica 45. dk SS degerleri ile diger
zaman dilimlerindeki SSdegerleri kiyaslandiginda, sadece 24. saat (p=0.003)
SSdegerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. 1. saat SSdegerleri
ile diger zaman dilimlerindeki SO2 degerleri kiyaslandiginda 4. saat (p=0.107)
arasinda bir anlam bulunamaz iken, 24. saatte (p=0.002) istatistiksel olarak anlaml1 bir
fark bulundu. SS 1. saat ile 24. saat arasinda (p=0.002) ve SS 4. Saati ile 24. saati
(p=0.008) arasinda anlaml fark tespit edilmistir.

KNK ile takip edilen hastalarin 0.dk SSdegerleri ile diger zaman dilimlerindeki
SS degerleri kiyaslandiginda, 15. dk (p=0.145) istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit edilemedi. Fakat 30. dk (p=0.021) ve 45.dk (p=0.025), 1.saat (p=0.007), 4. saat
(p=0.001) ve 24. Saat (p=0.001) SS degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.

KNK ile takip edilen hastalarin 15.dk SSdegerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SSdegerleri kiyaslandiginda, 4. saat (p=0.016) ve 24. Saat (p=0.008)

SO2 degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.

KNK ile takip edilen hastalarin 30.dk, 45. dk, 1. saat, 4. saat ve 24. saatteki SS
degerleri ile diger zaman dilimlerindeki SS degerleri kiyaslandiginda, anlamli fark

tespit edilemedi.
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YANK ve KNK uygulanan hastalarin farkli zaman dilimlerindeki SS degerleri

arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi.
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Sekil 4.3.Takip sekillerine gore solunum sayilarindaki degisim

4.2.4. Arter Kan Gazindaki SaO2 Bulgular

YANK ve KNK ile takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerine ait SaO>

degerleri Tablo 4.4’de sunulmustur.

Tablo 4.4. Takip sekillerine gore SaO; degerleri

YANK KNK Takip Sekillerinin
Siire Ort£SS Ort+SS p degeri
0. dk 76£12 74+13 0.552
1. Saat 91+6 86+8 0.009
4. Saat 94+5 88+8 0.005
24. Saat 95+4 91+5 0.002

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma, YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal
kantil

YANK ile takip edilen hastalarin 0.dk SaO: degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SaO. degerleri kiyaslandiginda, 1. saat (p=0.0001), 4. saat (p=0.0001)
ve 24. saat (p=0.0001) arasinda anlamli fark tespit edildi. Ayrica 1. saatteki SaO2
degerleri ile 4. saat (p=0.023) ve 24. saat (p=0.001) arasinda da anlaml1 bir fark tespit
edildi. Fakat 4. saat ile 24. saat arasinda (p=0.162) anlaml1 bir fark tespit edilmedi.
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KNK ile takip edilen hastalarin 0.dk SaO, degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SaO. degerleri kiyaslandiginda, 1. saat (p=0.0001), 4. saat (p=0.0001)
ve 24. saat (p=0.0001) arasinda anlaml1 fark tespit edildi. Ayrica SaO2 degerlerinin
1.saat ile 4. saat (p=0.189) arasinda anlamli fark bulunamazken, 1. saat ile 24. saat
(p=0.003) arasindaki anlamli fark bulundu. 4. saat ile 24. saat (p=0.031) arasindaki

Sa0; degerleri incelendiginde de anlamli bir fark bulundu.

YANK ve KNK uygulanan hastalarin 1. Saat, 4. Saat ve 24. Saatlerindeki SaO>

degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.

Sa0o,
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Yiksek akimli Konvansiyonel

Sekil 4.4. Takip sekillerine gore SaO» degerlerindeki degisim

4.2.5. Kalp Tepe Atinn (KTA) Bulgular:

YANK ve KNK ile takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerine ait KTA
degerleri Tablo 4.5’de sunulmustur.

Tablo 4.5. Takip sekillerine gore kalp tepe atimi1 (KTA) degerleri

YANK KNK Takip Sekillerinin
Siire Ort£SS Ort£SS p degeri
0. dk 102+19 97 £20 0.285
15. dk 100+17 92 +£20 0.109
30. dk 98+16 94 +19 0.413
45. dk 99+15 94 +£17 0.266
1. Saat 99+16 94+19 0.244
4. Saat 98+17 93 +19 0.240
24, Saat 98+16 94 +£22 0.425

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma, KTA; Kalp tepe atimi YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK;
Konvansiyonel nazal kaniil
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YANK ile takip edilen hastalarin 0.dk KTA degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki KTA degerleri kiyaslandiginda, 30. dk (p=0.027) ve 45.dk (p=0.030)
KTA sonuglar1 arasinda anlamli fark tespit edildi. KNK ile takip edilen hastalarin 0.dk
KTA degerleri ile diger zaman dilimlerindeki KTA degerleri kiyaslandiginda, anlamli
bir fark tespit edilmedi (p=0.10).

YANK ve KNK uygulanan hastalarin farkli zaman dilimleri arasindaki KTA

degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilemedi.
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Sekil 4.5. Takip sekillerine gore KTA degisim

4.2.6. Arter Kan GazindakiPaCO:2 Bulgular:

YANK ve KNK ile takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerine ait PaCO-
degerleri Tablo 4.6’da sunulmustur.
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Tablo 4.6. Takip sekillerine gore PaCO; degerleri

YANK KNK
Siire Ort£SS Ort+SS p degeri
0.dk 34+6 3749 0.178
1. Saat 33+7 34+8 0.724
4. Saat 34+6 34+8 0.689
24. Saat 35+6 35+6 0.990

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma, YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal
kaniil

YANK ile takip edilen hastalarin 0.dk PaCO; degerleri ile diger zaman PaCO»
degerleri kiyaslandiginda degerleri arasinda anlamli bir fark tespit edilemedi (p=0.10).

KNK ile takip edilen hastalarin 0.dk PaCO2 degerleri ile diger zaman PaCO:
degerleri kiyaslandiginda degerleri arasinda anlamli bir fark tespit edilemedi (p=0.10).

YANK ve KNK takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerindeki PaCO:

degerleri arasinda anlamli fark tespit edilmedi.

4.2.7. Arter Kan Gazindaki Bikarbonat (HCOz3) Bulgular:

YANK ve KNK ile takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerine ait
HCOsdegerleri Tablo 4.7’de sunulmustur.

Tablo 4.7. Takip sekillerine gore HCO3 degerleri

YANK KNK Takip sekillerinin
Siire Ort+SS Ort+SS p degeri
0. dk 23+5 23+5 0.993
1. Saat 2345 22+4 0.653
4. Saat 23+4 22+4 0.852
24. Saat 2445 23+4 0.470

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma, YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal
kaniil

Y ANK ile takip edilen hastalarin 0.dk HCO3 degerleri ile, 1. saat (p=0.932) ve
4. saat (p=0.469) HCOs3 degerleri kiyaslandiginda degerleri arasinda anlamli bir fark
tespit edilemezken, 24. saatteki (p=0.037) HCO3z degerleri arasinda anlamli fark tespit
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edildi. HCO3, 1. saat ve 4. saatlerdeki (p=0.550) degerleri arasinda anlamli bir fark
tespit edilemedi. Fakat 1. saat ile 24. saat arasinda (p=0.032) ve 4. saatle 24. saat

arasinda (p=0.004) anlaml1 fark tespit edilmistir.

KNK ile takip edilen hastalarin 0.dk HCO3 degerleri ile diger zaman HCO3
degerleri kiyaslandiginda degerleri arasinda anlamli bir fark tespit edilemedi (p=0.10).

YANK ve KNK uygulanan hastalarin farkli zaman dilimlerindeki HCOs3

degerleri arasinda anlamli fark tespit edilmedi.

4.2.8. Arter Kan Gazindaki pH Bulgular:

YANK ve KNK ile takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerine ait pH
degerleri Tablo 4.8’de sunulmustur.

Tablo 4.8. Takip sekillerine gore pH degerleri

YANK KNK Takip Sekillerinin
Siire Ort+SS Ort+SS p degeri
0.dk 7.44+0.06 7.41£0.05 0.073
1. Saat 7.45+0.05 7.44+0.05 0.272
4. Saat 7.34+0.55 7.43+0.05 0.357
24. Saat 7.46+0.06 7.45+0.04 0.405

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma,YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal

kaniil

YANK ile takip edilen hastalarin 0.dk pH degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki pH degerleri kiyaslandiginda degerleri arasinda anlamli bir fark tespit

edilemedi (p=0.10).

KNK ile takip edilen hastalarin 0.dk pH degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki pH degerleri kiyaslandiginda degerleri arasinda anlamli bir fark tespit

edilemedi (p=0.10).

YANK ve KNK uygulanan hastalarin farkli zaman dilimlerindeki pH degerleri

arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi.
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4.2.9. Sistolik Basin¢ Bulgular:

YANK ve KNK ile takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerine ait sistolik

basing degerleri Tablo 4.3’de sunulmustur.

Tablo 4.9. Takip sekillerine gore sistolik basing degerleri

YANK KNK Takip Sekillerinin
Siire Ort+SS Ort+SS p degeri
0. dk 124421 129425 0.406
15. dk 124+23 124+26 0.935
30. dk 125422 125425 0.973
45. dk 126+20 125+27 0.776
1. Saat 124+20 124422 0.975
4. Saat 123+20 120+19 0.480
24. Saat 125+18 120+20 0.277

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma, YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal
kaniil

YANK ile takip edilen hastalarin 0.dk sistolik basing degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki sistolik basing degerleri kiyaslandiginda, anlamli bir fark tespit

edilmedi (p=0.10).

KNK ile takip edilen hastalarin 0.dk sistolik basing degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki sistolik basing degerleri kiyaslandiginda, 15. dk (p=0.042), 4. saat
(p=0.013) ve 24. saat (p=0.032) sistolik basinglar1 degerlendirildiginde anlaml fark
tespit edildi.

YANK ve KNK uygulanan hastalarin farkli zaman dilimleri arasindaki sistolik

basing degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilemedi.

4.2.10. Diastolik Basin¢ Bulgular:

YANK ve KNK ile takip edilen hastalarin farkli zaman dilimlerine ait diastolik

basing degerleri Tablo 4.10°da sunulmustur.
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Tablo 4.10. Takip sekillerine gore diastolik basing degerleri

YANK KNK Takip Sekillerinin
Siire Ort£SS Ort£SS p degeri
0. dk 75+15 80+14 0.200
15. dk 76+19 76+15 0.924
30. dk 77+17 77+17 0.950
45. dk 75+14 75+16 0.979
1. Saat 77+15 7616 0.782
4. Saat 74+13 72+14 0.644
24, Saat 78+11 7315 0.100

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma,YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazan
kaniil

Y ANK ile takip edilen hastalarin 0.dk diastolik basing degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki diastolik basing degerleri kiyaslandiginda, anlamli bir fark tespit

edilmedi (p=0.10).

KNK ile takip edilen hastalarin 0.dk diastolik basing degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki diastolik basing degerleri kiyaslandiginda, 15. dk (p=0.024), 45.dk
(p=0.006), 1. saat (p=0.001), 4. saat (p=0.001) ve 24. Saat (p=0.018) diastolik basing

degerleri arasinda anlamli bir fark tespit edilidi.

YANK ve KNK uygulanan hastalarin farkli zaman dilimleri arasindaki

diastolik basing degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilemedi.

4.3. Trombolitik Tedavi Uygulanamayan Masif PTE’li Hastalarin YANK
ve KNK ile Takiplerinin Karsilastirilmasi

Masif PTE olmasina ragmen 14 hastaya trombolitik tedavi verilemedi. Bu
hastalarin son 3 hafta igerisinde major cerrahi Oykiisii (n:5), kanama diyatezi
bozuklugu (n:4), son 6 ay igerisinde iskemik inme oykiisii (n:3) ve santal sinir sistemi

timori (n:2) mevcuttu.
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4.3.1. Trombolitik Tedavi Uygulanamayan Masif PTE’li Hastalarin KNK
ve YANK ile Takiplerine Ait SpO2 Bulgulari

Trombolitik tedavi uygulanamayan Masif PTE’lihastalarin KNK ve YANK ile
takiplerine ait SpO. degerleri Tablo 4.11°de sunulmustur.

Tablo 4.11. Trombolitik tedavi uygulanamayan Masif PTE lihastalarin KNK ve YANK ile takiplerine
ait SpO; degerleri

YANK KNK Takip Sekillerinin
Siire Ort£SS Ort£SS p degeri
0. dk 71£13 72+11 0.913
15. dk 91+7 79+7 0.018
30. dk 91+7 82+3 0.004
45, dk 9344 8543 0.004
1. Saat 94+3 87+3 0.004
4. Saat 96+2 89+3 0.003
24. Saat 95+2 88+3 0.003

1({)rt; f)rtalama, SS; Standart Sapma, YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal
anu

YNAK ve KNK ile takip edilen hastalarin yatis SpO2 degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki SpO> degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.Trombolitik tedavi
uygulanamayan, YANK ve KNK ile takip edilen masif PTE’li hastalarin
SpOzdegerleri incelendiginde, yatis SpOzdegerleri arasinda anlamli bir fark tespit
edilemezken (p=0.913) diger zaman dilimlerine ait SpOzdegerleri arasinda anlamli

farklar tespit edildi.

4.3.2. Trombolitik Tedavi Uygulanamayan Masif PTE’li Hastalarin KNK
ve YANK ile Takiplerine Ait SSBulgular:

Trombolitik tedavi uygulanamayan Masif PTE’lihastalarin KNK ve YANK ile

takiplerine ait SS degerleri Tablo 4.12’de sunulmustur.
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Tablo 4.12. Trombolitik tedavi uygulanamayan bu hastalarin KNK ve YANK ile takiplerine ait SS
degerleri

YANK KNK Takip sekillerinin
Siire Ort+£SS Ort£SS p degeri
0.dk 34+8 3242 0.518
15. dk 29+7 33+3 0.142
30. dk 2444 3243 0.003
45. dk 2244 35+4 0.001
1. Saat 20+4 3245 0.001
4. Saat 1743 33+6 0.002
24. Saat 16+2 3245 0.002

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma, YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal
kaniil

YNAK ve KNK ile takip edilen hastalarin yatis SS degerleri ile 15. Dk SS
degerleri arasinda anlamli farklilik bulunmazken, diger zaman dilimlerindeki SS
degerleri arasinda anlaml farklilik tespit edildi.Trombolitik tedavi uygulanamayan,
YANK ve KNK iletakip edilen masif PTE’li hastalarin SSdegerleri incelendiginde,
yatis SSdegerleri arasinda anlamli bir fark tespit edilemezken (p=0.142) diger zaman

dilimlerine ait SS degerleri arasinda anlaml farklar tespit edildi.

4.3.5.3. Trombolitik Tedavi Uygulanamayan Masif PTE’li Hastalarin
KNK ve YANK ile Takiplerine Ait Arter Kan Gazi PaO2Bulgulari

Trombolitik tedavi uygulanamayan Masif PTE’lihastalarin KNK ve YANK ile
takiplerine ait kan gaz1 PaO> degerleri Tablo 4.13’de sunulmustur.

Tablo 4.13. Trombolitik tedavi uygulanamayan bu hastalarin KNK ve YANK ile takiplerine ait kan
gaz1 PaO, degerleri

YANK KNK
Siire Ort£SS Ort+SS p degeri
0.dk 44+11 4348 0.738
1. Saat 71426 5043 0.014
4. Saat 85+23 60+5 0.011
24. Saat 90+14 65+7 0.001

Ort; Ortalama, SS; Standart Sapma, YANK; Yiiksek akimli nazal kaniil, KNK; Konvansiyonel nazal
kaniil
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YNAK ve KNK ile takip edilen hastalarin yatis PaO2degerleri ile diger zaman
dilimlerindeki PaO; degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.Trombolitik tedavi
uygulanamayan, Y ANK ve KNK iletakip edilen masif PTE’li hastalarin PaO, degerleri
incelendiginde, 1. saat kan gazi PaOadegerleri arasinda anlamli bir fark tespit
edilemezken (p=0.738) diger zaman dilimlerine ait kan gaz1 PaO> degerleri arasinda

anlaml farklar tespit edildi.
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5. TARTISMA

Pulmoner tromboemboliye bagli gelisen hipoksik solunum yetmezligi olan
hastalarda YANK ve KNK’iin karsilastirilmasinin yapildigr ¢alismamizda her iki
tedavi modalitesininde hastalarin yatis dénemlerindeki parmak ucu saturasyonlarina
gore takiplerinde anlamli diizeyde yiikselme sagladigini gézlemledik. Ancak YANK
de parmak ucu saturasyonu 15. dakikadaki degeriyle kiyaslandiginda yiikselmenin
diger zaman dilimlerinde de devam ettigi gozlenmisken KNK de bu farkin 45.
dakikadan sonra basladig tespit edildi. SS'ina bakildiginda ise 15. dakikadan itibaren
iki takip yonteminde de anlaml1 azalma tespit edilmistir. Ancak iki takip yontemi kendi
arasinda kiyaslandig1 zaman aralarinda anlamli bir fark olmadigi ortaya konulmustur.
Hastalarin kan gazi parametrelerinin karsilagtirilmasinda ise her iki tedavi
modalitesinde de baslangi¢ PaO2 degerinin takiplerde alinan kan gazlarinda yiikseldigi
gozlenmisken, YANK ile yapilan takiplerde PaO2degeri ortalama olarak yirmi dort
saatte 45'ten 80 e ylikselirken, KNK ile yapilan takiplerde ayni siire igerisinde 66'ya
yiikselmis.

PTE’de giiniimiizde tan1 ve tedavi seceneklerinde gelismeler olmasina ragmen
morbiditesi ve mortalitesi yiiksek bir hastalik olmaya devam etmektedir. Mortalitenin
azaltilmasinda erken klinik tan1 ve tedavi 6nemli bir yer tutmaktadir. PTE’nin en
onemli nedeni alt ekstremiteden kaynaklanan derin ven trombozudur. Pulmoner
vaskiiler yatagin tromboz ile tikanmasi sonucu akcigerlerde havalanmayan alanlar
olusur, sonrasinda ise  bronkokonstriksiyon  etkisi olan  mediatorler
(seratonin/histamin) salinir. Bu mediatorlerin salinimina bagli olarak terminal
bronsiollerde bronkokonstriksiyon olusur. Sonug¢ olarak ventilasyon/perfiizyon
dengesizligi, difiizyon azalmasi ve sant gelismesine bagli olarak hipoksemi gelisir.
Perflizyonun bozulmasi sonucu gelisen takipneye bagli hipokapni meydana gelir.
Damarlardaki mekanik tikanma ve inflamatuvar mediatorler ile hipoksinin neden
oldugu vazokonstruksiyon sonucu pulmoner vaskuler rezistans (PVR) artar. Artan
PVR sol ventrikul 6n yiikiinii azaltarak hipotansiyona neden olur. Mekanik tikanma ve
inflamatuvar mediatorlerin tetikledigi vazokonstruksiyon pulmoner arteriyel basing
artisina sebep olur. Damar duvarmin %75 tikanmast durumunda pulmoner

perfiizyonun korunmasi i¢in RV sistolik basinc1 50 mmHg ge¢mesi gerekir. RV bu
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basinci tolere edemez ve yetmezlige girer (99). Sonrasinda, hipotansiyon sok ve
hipoksi gelisir. Olii bosluk ventilasyonu ve RV yetmezlige bagl olarak gelisen hipoksi

PTE’de mortalitenin en dnemli nedenlerinden biridir.

PTE tedavisinde temel amac¢ hipoksinin en Onemli etyolojisini olusturan
ventilasyon/perfiizyon dengesizligini diizeltmektir. Erken reperflizyon tedavisi
PTE’de pulmoner perfiizyonu, hemodinamik bozuklugu, gaz degisimini ve sag
ventrikiil fonksiyonlarinin hizlica diizelmesini saglayan en 6nemli tedavidir. Bunun
yani sira perflizyon bozuklugunu diizeltmede katater embolektomi, cerrahi
embolektomi de kullanilabilmektedir. Trombolitik tedavi i¢in ana endikasyonlarin
basinda hipotansiyon ve sok bulgularinin olmasi gelse de agir hipoksemi, genis
perflizyon defektlerinin saptanmasi, RV disfonksiyonu, RV’de trombiis bulunmasi

durumunda da uygulanabilmektedir.

Agir hipokseminin diizeltilmesinde erken reperfiizyon tedavisi kadar oksijen
tedavisi de Onemli bir yer tutmaktadir. Hastalarda derinlesen hipoksemi renal
fonksiyon bozuklugu, hipoksiye sekonder iskemik hepatit gelisimine neden
olabilmektedir. Coklu organ disfonksiyonu nedeniyle morbidite ve mortalite oranlari
PTE’de yiikselmektedir. Oksijen tedavisinin kaginilmaz oldugu PTE’de saturasyonun
%92 ve lzerinde tutulmasi hedeflenmelidir. Oksijen tedavisi organ
disfonksiyonlarinin Oniine gecilebilmesinin yani sira hipoksiye sekonder olarak
gelisen pulmoner vazokonstriksiyon, sag ventrikiiler yetmezligin de dnlenmesinde

onemli bir rol oynamaktadir.

KNK ile oksijen tedavisi PTE ile yatan hastalarda ilk tercih edilen tedavi
olmustur. KNK ile verilen oksijen tedavisinin 15 L/dk ‘ya kadar ytikseltilebildigi kabul
edilir. KNK ile oksijen tedavisi akut SY'inde olan hastanin oksijen ihtiyacini
karsilamaya her zaman yeterli olmayabilir. Bu gibi direngli hipokseminin oldugu
durumlarda sag ventriikiiler disfonksiyonu daha da artiracak diizeyde olmadan non-

invaziv ve invaziv mekanik ventilator uygulamalar1 da kullanilabilmektedir.

KNK ya da maske ile verilen oksijenin akim hiz1 da kisithdir. Medikal oksijen,

basinglt bir kaynaktan atmosfere dagilirken, nemsiz ve soguk olmasi nedeniyle
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respiratuar mukozayu irrite ederek mukozal kuruma ve kanamalara yol agabilecegi gibi
solunum yollarin1 sogutarak viicudun metabolik ihtiyacim1 da artirabilir. Son
zamanlarda erigkinlerde de kullanilmaya baslanan ve bir¢ok klinik durum i¢in yarari
arastiritlan YANK ile verilen oksijen tedavisi; oksijenin 1sitilma ve nemlendirilme
islemleri sonrasi ¢ok yiiksek akimlara kadar (100 L/dk) uygulanabilen giivenli ve
kullanigh bir destek tedavisidir.

YANK; aparat, bir hava/oksijen karistiricisi, aktif 1sitici, nemlendirici ve
nazal kantilden olusmaktadir. Hava/oksijen karistiricisi araciligiyla FiO2 0.21°den (oda
havasi) 1.0’a kadar (saf oksijen) degistirilebilir. Aktif nemlendirici araciligiyla
oksijen, su buhart ile satiire edilir. Tek yonlii inspiratuvar devir hortumu sayesinde
nemlendirilmis oksijen 37 °C‘ye kadar 1sitilarak nazal kaniile aktarilir. YANK tedavisi
hipoksinin 6n planda oldugu pnémoni, kardiyojenik pulmoner 6dem, interstisyel
akciger hastalig1 ve pulmoner embolide kullanilmaktadir. Bunun yani sira hiperkapnik
solunum yetmezliginin 6n planda oldugu KOAH’ta kullanimina dair ¢alismalar
bulunmaktadir (100). Yiiksek FiO2 ihtiyacinin oldugu ekstiibasyon sonrast solunum

yetmezligi, ayrica karbonmonoksit zehirlenmesinde de kullanilmaktadir.

Yapilan bir ¢alismaya gore yogun bakim kliniginde cesitli nedenlere bagl
olarak akut solunum yetmezligi nedeniyle takip edilen 20 hastanin prospektif olarak
yapilan degerlendirmesinde yiiksek akimli nazal oksijen tedavisi uygulanan hastalarin
2. saatin de arter kan gazinda PaO: diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli derecede
yiikselme gdzlenmesinin yani sira hastalarin solunum sayilarinda da anlamli diizeyde
diisiis gézlendigi belirtilmistir. Ancak hastalarin KTA takiplerinde anlamli diizeyde
gerileme olmadig tespit edilmistir (101).

YANK’{in non invaziv ve invaziv mekanik ventilasyona nazaran hastalara daha
yiikksek FiO2 saglayabilir, nazofarengeal 6lii boslugu doldurarak ve inspiratuvar
rezistansi azaltir ve bu yolla solunum yiikiinii azaltabilir, az miktarda CPAP saglayarak
alveolar giiclenmeyi saglayabilir. Nemli ve 1lik oksijen mukozal dehidratasyonu
onleyerek siliyer aktivitenin devami, azalmis 1s1 kaybi ve trakeit gelisimini dnleyebilir.

Tedavi sirasinda hastalar beslenebilir ve konusabilir (102-109).
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Huang CC ve arkadaglarinin yaptigt calismada yiiksek akimli oksijen
tedavisinin konvansiyonel oksijen tedavisi ile akut solunum yetmezIligi bulunan 775
hastanin karsilagtirmali analizinde yiiksek akimli oksijen tedavisinin konvansiyonel
oksijen tedavisine gore hastalarda entiibasyona gidisi azalttig1 tespit edilmistir. Ayrica
hastalarin dispne skorlarinda iyilesmenin yani sira anksiyete diizeylerini azaltarak
hastalarin konfor diizeylerinde anlamli diizeyde yiikselttigi de gozlenmistir (110).
Akut hiperkapni ve non-hiperkapnik solunum yetmezligi ile yatirilan toplamda 195
hastada konvansiyonel oksijen tedavisi ve yiiksek akimli oksijen tedavisinin
karsilastirildigr bir diger ¢aligmada da onceki galigmalarla uyumlu olarak hastalarin
SS’da ki azalmanin, anksiyete diizeylerindeki iyilesmenin ve arter kan gazi analizinde
parsiyel oksijen basincindaki ylikselmenin yiiksek akimli oksijen tedavisinde
konvansiyonel oksijen tedavisine nazaran daha olumlu sonuglar gosterdigi tespit
edilmistir (111). Akut solunum yetmezligi nedeniyle takip edilen 3459 hastanin yer
aldig1 retrospektif ¢aligmada yiiksek akimli oksijen tedavisinin konvansiyonel oksijen
tedavisi ve noninvaziv ile karsilastirmali analizinde yiiksek akimli oksijen tedavisinin
konvansiyonel oksijen tedavisine gore hastalarda entiibasyona gidisi azalttig1 tespit
edilmistir. Ancak noninvaziv ile karsilagtirildiginda, noninvaziv ile takip edilen

hastalarda entiibasyona gidisin daha az oldugu tespit edilmistir (112)

Bagska bir ¢alismada ise 15 ay boyunca acil servise dispne ve takipne nedeniyle
bagvuran hipoksik solunum yetmezligi olan ve hiperkapnik solunum yetmezligi olan
hastalar YANK ve KNK ile randomize olarak takip edilmis. Hastalarin belirli
araliklarla vital bulgularina ve AKG parametrelerine bakildiginda, YANK ile takip
edilen hasta grubunun KTA ve SS'indaki azalmanin ¢alisamamizla uyumlu olarak
takibin birinci ve dordiincii saatlerinde KNK tedavisine nazaran daha yiiksek oldugu
tespit edilmistir. YANK tedavisiyle takip edilen hastalarin 1. ve 4. saatlerinde bakilan
oksijen saturasyonu, pO2 degerlendirilmesinde de ¢alismamiz verileriyle uyumlu
olarak KNK ile tedaviye kiyasla daha olumlu sonuglar elde edilmistir. Hiperkapnik
solunum yetmezligi ile basvuran hastalarin ise takiplerindeki parsiyel karbondioksit
degerlerindeki diistisin YANK tedavisinde KNK nazaran daha olumlu diizeyde
oldugu gézlenmistir (113).
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Akut hipoksemik solunum yetmezligi ile takip edilen hiperkapnisi olmayan ve
PO2/FiO2 orani 300 mmHg veya altinda olan 310 hasta YANK, KNK ve noninvaziv
ile takip edilmis. Calismada ilk 28. giin i¢inde entiibe edilen hastalarin oranina ve ilk
90 giindeki 6liim oranlarina bakilmis. Sonug¢ olarak entiibasyon oranlari arasinda
anlamli bir fark bulunamamis olup, mortalite oranlar1 YANK lehine anlaml

bulunmustur (107).

Hipoksik solunum yetmezligi nedeniyle acil servise bagvuran, etyolojisinde
masif pulmoner emboli tespit edilen ve YANK ile takip edilen 17 hastanin yapilan
retrospektif analizinde yiliksek akimli oksijen tedavisi uygulanan hastalarmn 10.
dakikadan itibaren solunum sayilarinda anlamli diizeyde gerileme gozlendigi ve 2
saatlik takipleri boyunca solunum sayisindaki diisiisiin azalarak devam ettigi
gozlenmistir. KTA ve SpO2 iylesmenin de SS uyumlu olarak 10. dakikada basladig:
ve 2 saatlik takip siiresince diizeldigi gozlendi (114). Calismamizda yol gosterici olan
bu calismanin verilerinin de ¢alismamiz sonuglariyla uyumlu oldugu gozlenmistir
ayrica calismamizda mevcut calismaya ek olarak yiiksek akimli nazal oksijen tedavisi
konvansiyonel oksijen tedavisi ile kiyaslandi. Calismamizda takip siiresi daha uzun
tutulmus olup hastalarin SS, KTA ve SpO: degerlerindeki degisimler daha uzun

vadede gozlemlenmistir. Calismamiz prospektif olarak yapilmistir.

Masif pulmoner tromboemboli ile bagvuran hipoksik solunum yetmezligi olan
hastalarda uygulanan invaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyonun olusturdugu
kardiyak output diisiisii trombolitik tedavinin etkin olmasiin beklenildigi stirecte
hastalarda O6nemli diizeyde hipotansiyon ve organ dolasim bozukluguna neden
olmaktadir. Bu siire¢ uygun mekanik ventilatdr basinglarinin ayarlanamamasi
durumunda morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedeni haline gelmektedir. Bu siirecin
kontroliine dair sunulan tek olguluk vakada hipoksik solunum yetmezligi etyolojisinde
masif pulmoner emboli tespit edilen hastanin yiiksek akimli nazal oksijenle
takiplerinde SS ve KTA’1inda saturasyon artis1 ile korele olarak diisiis gozlendigi ve bu
stirecte tansiyonlarinin, kardiyak output diizeyinin ise olumlu ydnde iyilesme
gosterdigi tespit edilmistir. Yiiksek akimli nazal oksijen tedavisi hastalarin anksiyete

skorlari, vital bulgularindaki diizelmenin yani sira kardiyak output iizerine de olumlu
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etki etmesi Ozellikle masif pulmoner tromboemboli gibi multidisipliner yaklagim

gosterilmesi gereken hastaliklarda bir kat daha 6nemli hale gelmektedir (115)

PTE nedeniyle yatan hastalarin degerlendirildigi c¢alismamizin verilerinde
literatiirle uyumlu olarak YANK ile oksijen tedavisinin KNK tedavisine gore hem arter
kan gazi parametrelerinde hem de vital bulgularinda daha etkin oldugunu gézlemledik.
Vital bulgular pulmoner emboli ile yatan hastalarda tedavinin seyri ve takipte dnemli
bir yer tutmaktadir. Masif pulmoner emboli ile bagvuran hastalarin tamamina gesitli
kesin/rolatif kontrendikasyon olusturan durumlar nedeniyle trombolitik tedavi
verilememektedir. Hastalar bu takip siiresince hipoksik solunum yetmezligi ve buna
sekonder olusan organ disfonksiyonlar1 nedeniyle kaybedilebilmektedir.
Calismamizda masif pulmoner emboli ile yatirilip trombolitik tedavi icin
kontrendikasyon olusturan durumlar nedeniyle trombolitik tedavi verilemeyen 14
hastanin takiplerinde YANK ile verilen oksijen tedavisinin KNK ile verilen oksijen
tedavisiyle yapilan karsilastirmasinda vital bulgulardaki ve arter kan gazi
degerlerindeki diizelmenin YANK de daha erken basladig1 gozlendi. Bu durum masif
pulmoner emboli ile takip edilip trombolitik tedavi verilemeyen hipoksik solunum
yetmezligi olan hastalarda sekonder organ hasari olusumunun 6niine gecilmesinde yol

gostereci olabilir.

Calismamizda PTE nedeniyle takip edilen hastalarin sadece ilk 24 saatlik vital
bulgular1 ve arter kan gazi analizleri izlem altinda tutulmus olup uzun dénemde her iki
tedavi modalitesinin kronik tromboemboli, pulmoner hipertansiyon ve survey iizerine

etkilerinin de raporlanmasi i¢in genis ¢apli calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Sonug olarak YANK tedavisi ile KNK tedavisinin karsilastirildigi ¢alismamiz
pulmoner embolide iki tedavi uygulamasini karsilastiran ilk c¢alisma Ozelligi
tasimaktadir. Hipoksik solunum yetmezligi ile bagvuran hastalarda YANK tedavisi
konvansiyonel tedavilere nazaran gerek vital parametrelerde gerekse arter kan gazi
parametrelerinde daha etkin Ozellikte olup baslangi¢c tedavisinde giivenle tercih

edilebilir.
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6. SONUC

. Arteriyel kan gazindaki PaO> degerlerinde her iki takip seklinde de biitiin
zaman dilimlerinde anlamli artis olup, her iki takip sekli kendi arasinda
kiyaslandiginda biitiin zaman dilimlerinde bu artis YANK lehine anlaml
bulunmustur.

. SpO2 degerleri her iki takip seklinde de biitiin zaman dilimlerinde anlaml
artis olup, her iki takip sekli kendi arasinda kiyaslandiginda biitiin zaman
dilimlerinde bu artis YANK lehine anlamli bulunmustur.

. SS'imda 15. dakikadan itibaren iki takip yonteminde de anlamli azalma tespit
edilmistir. Ancak iki takip yontemi kendi arasinda kiyaslandigi zaman
aralarinda anlamli bir fark olmadig1 ortaya konulmustur.

. KTA degerlerine bakildiginda iki takip sekli arasinda anlamli bir fark
olmamakla beraber YANK ile takip edilen hastalarin baslangic zamanina
gore 30. ve 45. dakikadaki KTA degerlerindeki azalma anlamli olarak
bulunmustur.

Masif pulmoner emboli tanist ile yatirilip trombolitik tedavi igin
kontrendikasyon olusturan durumlar nedeniyle trombolitik tedavi
verilemeyen hastalarin takiplerinde YANK ile verilen oksijen tedavisinin
KNK ile verilen oksijen tedavisiyle yapilan karsilastirmasinda PaO>'deki
artisin 1.saat disindaki biitiin zaman dilimlerinde YANK Ilehine anlaml
oldugu ortaya konuldu.

. Masif pulmoner emboli tanisi ile yatirtlip trombolitik tedavi igin
kontrendikasyon olusturan durumlar nedeniyle trombolitik tedavi
verilemeyen hastalarin takiplerinde YANK ile verilen oksijen tedavisinin
KNK ile verilen oksijen tedavisiyle yapilan karsilagtirmasinda SpO2'deki
artis ve SS'indaki azalma da biitiin zaman dilmlerinde Y ANK Iehine anlamli

bulunmustur.
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