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OZET

Pulmoner Tromboemboli Hastalarinda Sok Indeksi, SPESI Skoru ve Sag
Ventrikiil Disfonksiyonunun Mortalite A¢isindan Karsilastirilmasi

Amag: Pulmoner tromboemboli 6zellikle goriintileme yontemlerindeki
gelismelere paralel olarak acil servislerde tani siklig1 artmig ve hala mortalite orant
yiikksek olan acil tan1 ve tedavi gerektiren ana pulmoner arter ve/veya dallarinin
trombiis veya baska bir nedenle tikanmasi sonucu ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler bir
hastaliktir. PTE’nin mortalitesini 6ngérmek amaciyla bazi skorlama sistemleri
kullanilmaktadir. Caligmamizda sPESI, SI ve RV/LV oraninin 30 giinliik mortaliteyi

ongdrmede ustiinliiklerini gostermeyi amagladik.

Materyal ve Metod: Calismamiz Saglk Bilimleri Universitesi Sisli
Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine 01 Ocak 2017 — 17
Kasim 2021 tarihleri arasinda bagvuran akut PTE tanisi1 almis hastalarin incelendigi
retrospektif bir arastirmadir. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, vital
parametreleri kaydedildi. Sok indeksi, SPESI skoru ve RV/LV orani hesaplandi. Sok
indeksi >1.0, sPESI >1.0 ve RV/LV>1.0 yiiksek risk olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya alinan toplam hasta sayis1 205 olup, %55,6’sin1 kadin,
%44,4°Unii erkek cinsiyet olusturmaktaydi. Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi
67.1 £ 16.6 (20,0- 105,0) olarak saptandi. Mortalite i¢in ¢cok degiskenli regresyon
analizinde sadece yas ve takipne anlamli farklilik gdstermistir. sPESI, SI, RV/LV
oranin1 mortalite goriilen grupta istatistiksel olarak anlamli saptadik (p<0.05).
Calismamizda PESI’yi  (AUC:0,776) gold standart kabul ederek, SPESI
(AUC:0,697), SI (AUC:0,654) ve RV/LV oranmnin (AUC:0,605) mortaliteyi
saptamak agisindan ROC analizini yaptik, sirasiyla sPESI, SI ve RV/LV oranmin
orta diizeyde prediktif ve istatistiksel olarak anlamli oldugunu saptadik (p<0,005).
Bu bagimsiz degiskenler i¢inde duyarliligi en yiiksek olan SPESI (%93,8), 6zgilligi
en ylksek olan cut-off’u 1 aldigimizda SI olarak saptadik (%72,6). Bu degiskenler
icinde negatif prediktif degeri en yiiksek olan sPEST’dir (%94,3).

Sonuc¢: Akut PTE'li hastalarda, tan1 ve risk siniflandirmasi i¢in BTPA’nin tek

bir prosediir olarak kullanilabilecegini diisiiniiyoruz. SI, sPESI ve RV/LV oranlarinin
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30 giinliik mortaliteyi ongérmede anlamli oldugu ve en yiiksek prediktif degerin

PESTI’den sonra sPESI’de oldugu gosterildi.

Anahtar Kelimeler: Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi, PESI,
Pulmoner Tromboemboli, RV/LV Orani, SI, sPESI,
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ABSTRACT

Comparison of Shock Index, SPESI Score and Right Ventricular Dysfunction in
terms of Mortality in Patients with Pulmonary Thromboembolism

Aim: Pulmonary thromboembolism is a cardiovascular disease that occurs as
a result of occlusion of the main pulmonary artery and/or its branches due to
thrombus or any other reason. PTE requires urgent diagnosis and treatment,
especially in parallel with the developments in imaging methods. Some scoring
systems are used to predict the mortality of PTE. In our study, we aimed to show the

superiority of SPESI, Sl and RV/LV ratio in predicting 30-day mortality.

Material and Method: This is a retrospective study. Patients diagnosed with
acute PTE who applied to the Health Sciences University Sisli Hamidiye Etfal
Training and Research Hospital Emergency Department between 01 January 2017
and 17 November 2021 were included. Demographic and clinical features and vital
parameters of the patients were recorded. Shock index, sPESI score and RV/LV ratio
were calculated. Sok index >1.0, sPESI >1.0, and RV/LV>1.0 were considered as
high risk.

Results: The total number of patients included in the study was 205, of which
55.6% were female and 44.4% were male. The mean age of the patients in our study
was 67.1 £ 16.6 (20.0- 105.0). In the multivariate regression analysis for mortality,
only age and tachypnea differed significantly. We found statistically significant
SPESI, SI, RV/LV ratio in the mortality group (p<0.05). In our study, we accepted
PESI (AUC: 0.776) as the gold standard and performed ROC analysis to determine
mortality in SPESI (AUC: 0.697), SI (AUC: 0.654) and RV/LV ratio (AUC: 0.605).
We found that the sPESI, SI and RV/LV ratios were moderately predictive and
statistically significant, respectively (p<0.005). Among these independent variables,
we found the sPESI with the highest sensitivity (93,8%) to be Sl (72.6%) when we
took the cut-off with the highest specificity as 1. Among these variables, SPESI has
the highest negative predictive value (94.3%).
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Conclusion: We think that CTPA can be used as a single procedure for
diagnosis and risk stratification in patients with acute PTE. It was shown that SI,
SPESI and RV/LV ratios were significant in predicting 30-day mortality and the
highest predictive value was for sPESI after PESI.

Keywords: Computed Tomography Pulmonary Angiography, PESI,
Pulmonary Thromboembolism, RV/LV Ratio, Sl, sPESI,
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE), trombiis veya trombiis dis1 nedenlerin
sistemik venler araciligi ile tasinmasiyla pulmoner arter ve/veya dallarmin
tikanmasidir (1,2). PTE 6zellikle goriintiileme yontemlerindeki gelismelere paralel
olarak acil servislerde tan1 siklig1 artmis ve hala mortalite oran1 yiiksek olan acil tani

ve tedavi gerektiren kardiyovaskiiler bir hastaliktir.

Pulmoner anjiografi, PTE tanis1 koymak i¢in altin standart kabul edilmesine
ragmen invaziv olmast ve kolay ulasilabilir olmamasi sebebiyle bilgisayarl
tomografi pulmoner anjiografinin (BTPA) kullanimin1 6n plana c¢ikarmistir.
BTPA’da ise sag ventrikiil disfonksiyonunun gdstergesi olabilecek sag ventrikiiliin

sol ventrikiile oran1 kolaylikla dlciilebilmektedir.

PTE tan1 ve tedavisi planlandiktan sonraki evrede mortaliteyi dngérmede
pulmoner emboli siddet indeksi (PESI) gibi gelistirilmis bazi yontemler olmasina
ragmen kullanilabilirlik agisindan bazi zorluklart mevcuttur. Bu sebeple PESI’ye
gore kullanimi daha kolay olan, sadelestirilmis PESI (sPESI), siddet indexi ve
BTPA’da sag ventrikiil disfonksiyonunu gosteren sag ventrikiiliin sol ventrikiile

orani (RV/LV) gibi baz1 skorlama sistemleri gelistirilmistir.

Hastalarin demografik 6zellikleri, vital parametleri, klinik bulgular1 ve ek
komorbiditelerinin birlesimi ile hesaplanan sPESI, nabiz/sistolik kan basinci ile sok
indeksi (SI) ve BTPA’da RV/LV oran1 mortaliteyi 6n gérmede fayda saglamaktadir.
Bu nedenle ¢alismamizda, acil serviste PTE tanisi alan hastalarda, sok indexi, sSPESI

skoru ve RV/LV oraninin mortalite agisindan degerlendirilmesini amacladik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. TANIM VE SINIFLANDIRMA

PTE, trombiis veya yag, hava, amniyotik sivi, timor hiicreleri, septik
materyal benzeri trombiis dis1 nedenlerin pulmoner arter ve/veya dallarnin
tikanmasidir. PTE, %90’ nin iizerinde derin bacak venlerinden kopan trombiis veya
parcasimna bagli gelismekte, diger trombiis dis1 nedenler nadiren karsimiza
¢ikmaktadir (1,2).

PTE meydana geldigi zamana, tromboembolinin anatomik olarak oturdugu

alana ve hastanin hemodinamik durumuna goére siniflandirilabilir (3).

PTE siniflandirmasi meydana geldigi zamanina gore yapilirsa; obstriiksiyon
ile birlikte semptomlar hemen ortaya ¢ikarsa akut, giinler icerisinde semptom verirse
subakut, yillar i¢cinde semptom gelisirse ve buna pulmoner hipertansiyon eslik ederse

kronik pulmoner emboli olarak adlandirilir. (3).

PTE’yi anatomik olarak siniflandiracak olursak; tromboembolinin obstriikte

ettigi pulmoner arterin yerine gore lobar, segmental ve subsegmental olarak

adlandirtlir (4).

Saddle (eyer tarzi) olarak adlandirilan PTE c¢esidi ise tromboembolinin ana
pulmoner arterin bifurkasyonuyla birlikte sol ve sag pulmoner arterin girigini
obstriikte etmesiyle meydana gelir. Bu tip PTE’de hemodinamik stabilite aniden

bozulabilir ve kollaps gelisebilir (5).

PTE; hemodinamik instabilite ve sag ventrikiil fonksiyonunun etkilenip
etkilenmemesine gore yiiksek, orta ve diisiik 6liim riskli pulmoner emboli olarak

siiflandirilir (6,7).
2.2. EPIDEMIYOLOJI

Derin ven trombozu (DVT) ve PTE klinigiyle kendini gdsteren Vendz
tromboembolizm (VTE), miyokard enfarktiisii ve inmeden sonra diinya iizerinde en
stk goriilen ti¢lincii akut kardiyovaskiiler olaydir (8). Epidemiyolojik ¢alismalarda,

PTE i¢in wyillik insidans oranlar1 100.000 popiilasyonda 39-115 arasinda



degismektedir; DVT i¢in, insidans oranlar1 100.000 popiilasyonda 53-162 arasinda
degismektedir (9,10). Kesitsel arastirmalar, VTE insidansinin 80 yasin {izerindeki
bireylerde yasamin besinci on yilina gore neredeyse sekiz kat daha yiiksek oldugunu
gostermektedir (9). Toplam niifusu 454,4 milyon olan alti Avrupa iilkesinde, 2004
yilinda 370.000'den fazla 6lim VTE ile iliskili bulunmus. Bu hastalarda %34
oraninda aniden veya akut olaydan sonraki saatler igerisinde, tedavi baslatilmadan
veya tedavi etkili olmadan 6nce 6lmiis. Diger hastalarin %59'una 6liim sonrasi tani
konulmus ve erken 6len hastalarin yalnizca %7’°si 6liimden 6nce dogru olarak PTE

tanist almistir (11).

Tedavilerin  etkinliginin, miidahalelerin kullannomimin ve muhtemelen
kilavuzlara uyumun artmasi, biiyiik olasilikla son yillarda PTE'nin prognozu iizerinde
onemli bir olumlu etki yaratmistir (12,13). Ayn1 zamanda, modern ¢agda PTE'nin (alt
segmentli veya hatta olmayan) asir1 saptanmasina bir egilim de vardir bu sonucunda
da toplam PTE vaka sayisini fazlasiyla yiikselterek vaka 6liim oranlarinda yanlig bir
diistise yol agabilir (14,15).

2.3. PREDiISPOZAN FAKTORLER

VTE icin yatkinlik yapan c¢evresel ve genetik faktorler c¢ok fazladir,
predispozan risk faktorlerinin bir listesi Tablo 1’de gosterilmektedir. VTE, hastayla
ilgili genellikle kalic1 risk faktorleri ile gegici risk faktorleri arasindaki etkilesimin

bir sonucu olarak goriiliir (15).

Tablo 2.1. Pulmoner Tromboemboli igin Predispozan Faktorler

Giigclii risk faktorleri

Alt ekstremite kirig

Kalp yetmezligi veya atrial fibrilasyon/flutter nedeniyle hastaneye yatis (3 ay
icinde)

Kalca veya diz protezi

Major travma

Miyokard infarktiisii

Gegirilmis VTE




Omurilik yaralanmasi

Orta risk faktorleri

Artroskopik diz ameliyati

Otoimmun hastaliklar

Kan nakli

Santral venoz kataterler ve yollar

Kemoterapi

Konjestif kalp yetmezligi ve solunum yetmezligi

Hormon replasman tedavisi

Oral kontraseptif tedavi

Dogum sonrasi donem

Enfeksiyon (6zellikle pndmoni, HIV ve idrar yolu enfeksiyonu)

Kanser

Yiizeyel ven trombozu

Trombofili

Diisiik risk faktorleri

Yatak istirahati

Diyabetes mellitus

Obezite

Gebelik

Laparoskopik cerrahi

Arterial hipertansiyon

Varikose venler

2.4. PATOFIZYOLOJIi

Akut PTE dolasimin ve gaz aligverisinin bozulmasina sebep olur. Siddetli
PTE'de birincil 6liim nedeni; akut basing artisina bagli sag ventrikiil (RV)
yetmezligidir. Tromboemboli, pulmoner arter yataginin toplam kesit alaninin >%30-
50'sini tikarsa pulmoner arter basinci (PAB) artar (16). PTE sonrasi pulmoner

vaskiiler direngte (PVD) ilk artisa; Tromboksan A2 ve serotonin saliniminin aracilik



ettigi PTE kaynakli vazokonstriksiyon eslik eder (17). Etkilenen pulmoner alandaki
anatomik tikaniklik ve hipoksik vazokonstriksiyon, PVD'de bir artisa ve arteriyel
kompliyansta orantili bir azalmaya yol acar (18). PVD'deki ani artis, RV
miyokardinin kontraktilite 6zelliklerini Frank Starling mekanizmasi yoluyla
degistiren RV dilatasyonu ile sonuglanir. RV basinci ve hacmindeki artis, duvar
geriliminde ve miyosit gerilimini artirir. RV'nin kasilma siiresi artar, nérohumoral
aktivasyon ise kronotropik ve inotropik stimiilasyona neden olur. Sistemik
vazokonstriksiyon ve bu kompansatuar mekanizmalar, obstriiktif pulmoner vaskiiler
yatak akimini iyilestirerek, gegici olarak sistemik kan basincini (KB) stabilize eder
ve PAB'1 arttirir (15).

RV kasilma siiresinin erken diyastole kadar uzamasi, interventrikiiler
septumun sol ventrikiile (LV) dogru egilmesine yol agar (19). Sag dal blogunun
geligsmesi ventrikiillerin senkronizasyonunu bozabilir. Sonug olarak, erken diyastolde
LV dolumu engellenir ve bu, kalp debisinde bir azalmaya yol agabilir. Sistemik

hipotansiyon ve hemodinamik kararsizliga katkida bulunabilir (20).

PTE sonrast RV enfarktiisii nadir olmakla birlikte, oksijen arzi ve talebi
arasindaki dengesizligin kardiyomiyositlere zarar vermesi ve kontraktil kuvvetlerini
daha da azaltmas1 miimkiindiir. Sistemik hipotansiyon bu siirecte kritik bir unsurdur
ve hipotansiyon, asir1 yiikklenmis RV'ye koroner akis basincinin bozulmasina neden

olur (15). PTE patofizyolojisi sekil 2.1°de 6zetlenmistir.

Yiiksek oranda hemodinamik bozukluklar nedeniyle PTE'de solunum
yetmezligi meydana gelir (21). Obstriiktif pulmoner arterlerdeki azalmis kan akisi,
obstriiktif olmayan pulmoner damarlarin hizmet verdigi kilcal yataktaki tasma
bolgeleriyle birlestiginde, hipoksemiye katkida bulunan ventilasyon/perfiizyon (V/P)
uyumsuzluguna neden olur. Yaklasik olarak hastalarin iigte birinde, ekokardiyografi
ile foramen ovale patentinden sagdan sola sant saptanabilir; buna sag atriyum (RA)
ile sol atriyum arasindaki ters basing gradyani neden olur ve ciddi hipoksemiye ve
paradoksal embolizasyon ve inme riskinde artisa neden olabilir (22). Son olarak,
hemodinamiyi etkilemeseler bile, kiigiik u¢ emboliler genellikle hafif hemoptizi,

plorit ve plevral efiizyonla sonuglanan alveolar hemoraji bolgeleri olusturabilir. Buna



'pulmoner enfarktiis' denilir. Bilinen kardiyorespiratuar hastaligi olanlar disinda,

ventilasyon tizerindeki etkisi normalde azdir (15).

Yukaridaki patofizyolojik degerlendirmeler 1518inda, bozulmus RV dolumu
ve/veya azalmis RV ¢ikis akimi; sistemik yiiklenmeye hizla ilerleyen akut RV
yetmezligi (23), akut PTE'de klinik agirligin ve sonucun 6nemli bir gostergesidir.
Buna gore, klinik semptomlar ve asikdr RV yetmezligi ve hemodinamik instabilite
belirtileri, erken (hastane i¢i veya 30 giin) mortalite riskinin yiiksek oldugunu
gosterir (15).
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2.5. ANATOMI
2.5.1. Pulmoner Vaskiiler Anatomi

Sag ventrikiilden kdken alan trunkus pulmonale aortun soluna, siiperioruna ve
posterioruna dogru yol alir (24). Aortik arkusun altinda, sol ve sag ana pulmoner
arterlere karina hizasindan ayrilir. Sol ve sag ana pulmoner arterlerin her biri iki loba
ve sonra da segmental ve subsegmental dallara ayrilir. Pulmoner arterlerin segmental
ve subsegmental dallar1 genellikle segmental ve subsegmental bronglara paralel
seyreder ve isimlendirilmesi besledikleri bronkopulmoner segmentlere gore yapilir

(25).

Sag ana pulmoner arter iki dala ayrilir; sag hilusta ¢ikan ve inen dal. Cikan
dal sag iist loba ayrilir, inen dal ise orta lober ve alt lober arterlere ayrilip, ayrildiklar
orta ve alt lobu beslerler. Sol ana pulmoner arter sol hilusta; ¢ikan ve inen dala

ayrilir, tist lobu ¢ikan dal besler, lingular ve alt lobu inen dal besler (26).

Pulmoner arterin dallanmasi sonucu son duragi ve alveolar alanda maksimum
etkin gaz aligverisine olanak saglayan pulmoner kilcallar yogun bir ag olustururlar
(27). Kapiller arter agindan drene edilen kan pulmoner ven araciligiyla sol atriuma

ulagir.

Sol iist lobu ve lingulay1; sol siiperior pulmoner ven, sol alt lobu; sol infeior
pulmoner ven, sag iist ve orta lobu; sag siliperior pulmoner ven, sag alt lobu; sag

inferior pulmoner ven drene eder (28).

Ventilasyonda gorev almayan bronglarin beslenmesi ise desenden aortun
anterolateralinden veya interkostal arterlerden ayrilip brons duvarlarina dagilan
brongial arterlerden saglanir. Bronslarin lober ve segmental seviyelerinde yogun ve
zengin bir anastomoz olusur. Pulmoner ven, bronsial ven6z kanin biiylik kismin

toplar (24).
2.5.2. Alt ekstremite venleri anatomisi

Derin, yiizeyel ve perforan ven olarak bacak venlerini ii¢ sinifa ayirabiliriz.
Derin venler bacaktaki kas tabakalar1 arasinda bulunur ve kalin fasya ile sarilidir.

Yiizeyel venler muskiiler fasya ile siiperfisial dermis arasindadir. Derin ve ylizeyel



veni perforan ven sistemi baglar (29). Vena sefana magna ve parva; ylizeyel venoz
sistemi olusturur. Distalden anterior tibial ven, peroneal ven ve posterior tibil ven
olarak derin venoz sistem birleserek popliteal fossada popliteal veni olusturur.
Adduktor kanaldan gegen popliteal ven, yiizeyel femoral ven olarak adlandirilir. Ana
femoral ven; derin femoral venin yiizeyel femoral venle birlesmesiyle olusur.

Proksimal inguinal kanalda eksternal iliak ven olarak ilerler (30).
2.6. TANI

Vendz tromboembolik hastalik konusunda artan farkindalik ve basta BTPA
olmak tiizere invaziv olmayan goriintiileme testlerinin giderek artan kullanilabilirligi,
Klinisyenlerin PTE i¢in oldugundan daha sik siiphelenme ve tanisal bir ¢alisma
baslatma egilimi yaratti. Bu degisen tutum, tanisal incelemeye giren hastalarda PTE
dogrulama oranlartyla gosterilmektedir: bunlar, 1980'lerin basinda bildirilen yaklagik
%50 yayginligin tam tersine, son Kuzey Amerika tani ¢aligmalarinda %35 kadar
diisiiktii (31). Bu nedenle, modern ¢agda PTE igin invaziv olmayan tani stratejileri
degerlendirilirken, test oncesi hastalik olasiligi olduk¢a diisiikk olan hasta hastalarda
PTE'yi giivenli bir sekilde ekarte etmek kritik 6nem tasimaktadir (32). Aksine, testin
pozitif olmasi antikoagiilan ila¢ baslanmasi i¢in yeterli 6zgiilliige sahip olmalidir

(15).
2.6.1 Klinik Prezentasyon

Akut PTE’de ortaya ¢ikan semptom ve belirtiler spesifik degildir. Presenkop,
senkop, dispne, hemoptizi veya gogiis agrisi olan bir hastada ¢ogu durumda PTE
diistinilir (33). Hemodinamik instabilite, yiiksek oranda azalmis hemodinamik
rezerv; santral veya yaygin PTE'yi gosterdiginden, klinik sunumun nadir fakat
onemli bir bulgusudur. Senkop; hemodinamik instabilite ve RV disfonksiyonunun

daha yiiksek prevalansi ile iliskilidir (34).

Bazi durumlarda, PTE asemptomatik olabilir veya bagka bir hastalik igin
tanisal calisma sirasinda tesadiifen kesfedilebilir. Dispne; santral PTE'de akut ve
siddetli, kiigiik periferik PTE'de genellikle hafiftir ve gegici olabilir. Bilinen kalp
yetmezligi veya akciger hastaligi olanlarda, agirlasan dispne, PTE i¢in tek belirteg

olabilir. Gogiis agrisi, PTE'de sik goriiliir ve genellikle plevral irritasyondan



kaynaklanir. Bunun sebebi pulmoner enfarktiise neden olan distal embolidir.
Muhtemelen santral PTE'de gogiis agrisi, tipik bir anjina karakterine sahip RV
iskemisi olabilir. Akut koroner sendrom veya aort diseksiyonundan ayirici tani
gerektirir (15). Hastaligin klinik olasiligimi belirlemede VTE ig¢in predispozan
faktorlerin bilgisi 6nemlidir; bununla birlikte, herhangi bir predispozan faktér PTE'li
hastalarin %40'inda bulunmaz (35). Hipoksemi siktir, fakat %40'indan azinda normal
arteriyel oksijen satiirasyonu (Sa0O2) ve %20'sinde normal alveolararterial oksijen
gradyan1 vardir (36,37). Siklikla hipokapni de goriiliir. Gogiis rontgeni ¢ogunlukla
anormaldir. Bulgular1 genellikle PTE'ye spesifik olmamasina ragmen, diger dispne
veya gogiis agrist nedenlerini dislamak i¢in faydalidir (38). RV gerilimini gdsteren
elektrokardiyografik degisiklikler genellikle daha siddetli PTE vakalarinda bulunur;
V1-V4 derivasyonlarda T dalgalarinin inversiyonu, S1Q3T3 paterni, V1'de QR
paterni, komplet veya inkomplet sag dal blogu gibi (39). Daha hafif vakalarda,
hastalarin %40'inda mevcut olan tek anormallik siniis tagikardisi olabilir. Son olarak,
en sik atriyal fibrilasyon olmak {izere atriyal aritmiler akut PTE ile iliskili olabilir
(15).

2.6.2. Klinik Olasihigin Degerlendirilmesi

VTE i¢in predispozan faktorler, semptomlar ve bulgularin varligit PTE'den
siiphelenilen hastalarin, klinik olarak ve test Oncesi degerlendirme acisindan
smiflandirilmasina olanak saglar (15). Klinik degerlendirme genellikle ayirici tani
icin gogiis rontgeni ve elektrokardiyogram gibi siradan testleri igerir. Birkag¢ klinik
tahmin kurali gelistirilmistir, bunlardan en sik kullanilan tahmin kurallari, yenilenmis
Cenevre kurali ve Wells kuralidir. Tablo 2.2°de Cenevre kuralindan, tablo 2.3’te
Wells kuralindan bahsedilmistir. Her iki tahmin kurali da klinikte uygulanabilirligi
artirmak amaciyla basitlestirilmistir; basitlestirilmis versiyonlar harici olarak

dogrulanmustir (40-44).

Kullanilan puan ne olursa olsun, PTE'si dogrulanmig hasta oraninin olasilik
kategorilerine gore diisiik %10, orta %30 ve yiiksek %65 olmasi1 ongoriilebilir (45).
Iki diizeyli degerlendirme kullanildiginda, PTE'si dogrulanmis hastalarin orani; PTE
olast olmayan kategorisinde %12 ve PTE olas1 kategorisinde %30'dur (45). Bu



kurallarin dogrudan ileriye doniik karsilagtirilmasi, benzer bir tan1 performansini

dogruladi (43).

Tablo 2.2. Cenevre Klinik Tahmin Kurali

Maddeler Orijinal Sadelestirilmis
Gegirilmis PTE veya DVT 3 1

Kalp hiz:

75-94 atim/dakika 3 1

>94 atim/dk 5 2

1 ay i¢inde cerrahi veya kirik 6ykiisii 2 1

Hemoptizi 2 1

Aktif kanser 2 1

Tek tarafl alt ekstremite agrisi 3 1

Tek tarafli alt ekstremite derin ven | 4 1

palpasyonuyla agri ve 6dem

>65 yas 1 1

Klinik olasihik

Uc asamali skor

Diistik 0-3 0-1
Orta 4-10 2-4
Yiksek >11 >5

Iki asamah skor

PTE olas1 degil 0-5 0-2

PTE muhtemel >6 >3
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Tablo 2.3. Wells Klinik Tahmin Kurali

Maddeler Orijinal Sadelestirilmis
Onceki PTE veya DVT 1,5 1

Kalp atis hi1z1 >100/dk 1,5 1

Son 4 hafta i¢inde ameliyat veya|1,5 1
immobilizasyon

Hemoptizi 1 1

Aktif kanser 1 1

DVT klinik belirtileri 3 1

PTE’den daha az olasi alternatif tani 3 1

Klinik olasihk

Uc asamali skor

Disiik riskli 0-1 Uygulanamaz
Orta riskli 2-6 Uygulanamaz
Yiiksek riskli 27 Uygulanamaz
ki asamah skor

PR olas1 degil 0-4 0-1

PTE muhtemel >5 22

2.6.3. Pulmoner Emboli i¢in Tamsal Testlerin Asin Kullanimindan

Kacinmak

Gogiis agrisi veya nefes darligi olan biitiin hastalarda PTE aranmasi, testlerin
gereksiz kullanimina, yiikksek maliyetine ve komplikasyonlarina sebep olur.
Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri (PERC) acil servis hastalarinda PTE olma
olasilig1 tanisal ¢aligma baslatilmayacak kadar diisiik olan hastalar1 segmek amaciyla

gelistirilmistir (46). PERC, PTE yoklugu ile onemli Ol¢iide iliskili sekiz klinik

degiskeni igerir, tablo 2.4'te belirtilmistir.
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Tablo 2.4. Pulmoner Tromboemboli Diglama Kriterleri

Yas <50

Kalp atim hiz1 <100

SO, >94

Tek taraflr alt ekstremite 6deminin olmamasi

Hemoptizi olmamasi

Yakin zamanda gecirilmisi cerrahi ya da hastaneye yatis gerektirecek travma

Oykiisliniin olmamasi

VTE ge¢misinin olmamast

Oral hormon kullaniminin olmamasi

2.6.4. Pulmoner Tromboembolide Tanisal Testler

2.6.4.1. Arter kan gazlari: Arteriyel hipoksemi (%74) ile solunumsal alkaloz
(%41) akut PTE hastalarinda yiiksek oranda g6zlenir (15). Fakat pnomoni, akciger
odemi, sepsis ve gebelik gibi durumlarda da solunumsal alkalozun goriilebilecegi
akilda tutulmalidir. PTE hastalarinin %10-25’inde arter kan gazi normal bulunabilir
(47). Hastalarda PaO2 normal olup alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti yiikselmis
olabilir. Arteriyel kan gazi ile hastanin klinik siddeti hakkinda tahminde
bulunulabilir. Hipoksemik hastalara gore arteriyel oksijen satiirasyonu >%95 olan

hastalarin mortalitesinin daha diisiik oldugu goriilmiis (48).

2.6.4.2. Akciger grafisi: Akciger grafisi PTE’de siklikla normal degildir
fakat anormal bulgular PTE’ye spesifik degildir. Bu nedenle akciger grafisi
cogunlukla dislama tanist i¢in bize yardimci olur. PTE’de karsimiza ¢ikabilecek
akciger grafi bulgular1 Tablo 2.5.’te 6zetlenmistir. PTE dislamak icin akciger grafisi

kullanilamaz ¢linkii %20-25 oraninda normaldir (15,33).
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Tablo 2.5. Pulmoner Tromboembolide Akciger Grafisi Bulgulari

e Subsegmental atelektazi

e Plevral eflizyon

e Tabani plevrada olan opasite (Hampton horgiicii)
e Yiikselmis diyafragma

e Genislenmis pulmoner arter

e Belirgin sag ventrikiil

e Damarsal dallanmada ani kesilme

e Lokal damarsal dallanmada azalma (Westermark isareti)

2.6.4.3. Elektrokardiyografi: Akciger grafisinde oldugu gibi PTE’li
hastalardaki elektrokardiyografi (EKG) bulgular1 spesifik degildir ve miyokard

enfarktiisii, perikardit gibi hastaliklarin ayirici tanisi i¢in 6nemli yeri vardir (49).

PTE’li hastalarda gorebilecegimiz bazi EKG bulgular1 Tablo 2.6’da
Ozetlenmigtir (132). Sik karsimiza ¢ikan bulgular (%70); kalp hizinin 100’{in
tizerinde olmasi, spesifik olmayan T dalga ve ST segment degisiklikleridir (15).
Yiiksek riskli olmayan hasta grubunda EKG genellikle normal izlenenir. Diisiik riskli

hastalarda %40 oraninda siniis tasikardisi disinda anormallik saptanmaz.

Sag ventrikiil masif ve submasif pulmoner embolilerde akut olarak
yiiklenebilir ve iskemiye gidebilir, sonu¢ olarak ortaya bazi EKG bulgular1 ¢ikar.
Genellikle yiiksek riskli PTE hastalarinda yliklenmeye bagli EKG degisiklikleri
goriiliir (50).
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Tablo 2.6. Pulmoner Tromboemboli Hastalarinda Gortilebilecek EKG Bulgulari

Siniis tasikardisi

Akut kor pulmonale paterni (S1, Q3, T3)

Atriyal aritmiler

Sag aks sapmasi

DIl ve AVF derivasyonlarinda Q dalgasi

V1 derivasyonunda QR paterni

Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari:

- V1-V3 ya da V4’e kadar T dalgasinda negatiflesme
- V5 derivasyonunda S dalgasi, sag dal blogu

- V4-6 derivasyonlarinda ST ¢okmesi

- V1, AVR ve DIII derivasyonlarinda ST yiikselmesi

2.6.4.4. D-dimer testi: Pihtilasma ve fibrinolizin eszamanli aktivasyonu
nedeniyle plazmada D-dimer seviyeleri akut tromboz varliginda artar. D-dimer,
yiiksek prediktif degeri olan bir testtir. D-dimer’in normal seviyelerde olmasi, akut
PTE veya DVT'yi diglayabilir. Ote yandan, D-dimer’in yiiksek tespit edilmesinin
pozitif prediktif degeri diisiiktiir ve PTEmin dogrulanmasi i¢in D-dimer testi
kullanigh degildir. D-dimer ayrica kanserli hastalarda, hamilelik sirasinda, siddetli
inflamatuar hastalikta veya enfeksiyonda ve hastanede yatan hastalarda siklikla

yiiksektir (15).

Acil serviste, D-dimer’in negatif olmasi klinik olasilikla birlikte, PTE siiphesi
olan hastalarin %30'unda daha fazla test yapilmadan hastalig1 ekarte edebilir (51-53).
Son caligmalar, D-dimer sonucu negatif olup, tedavi edilmeyen diisiik veya orta
Klinik olasilig1 olan hastalarda 3 aylik VTE riskinin %]1’den az oldugunu gdstermistir
(54).

D-dimer testinin esik degerinin yasa gore ayarlanmasi (yas x 10 mg/L, >50
yas hastalar i¢in) yaslilarda testin performansini iyilestirebilir. Yapilan bir caligmada
yasa gore ayarlanmis normal D-dimer degeri olan hastalara BTPA uygulanmadi,
tedavi verilmedi ve 3 ay siireyle takip edildiler. PTE’den siiphelenilen hastalarda

"

yasa gore ayarlanmisg ("standart" 500 mg/L yerine) D-dimer esik degerinin
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kullanilmasi, diglanabilecek hasta sayisini %6,4'ten, ek yanlis negatif bulgular
olmadan %30'a ¢ikardi (55).

2.6.4.5. Bilgisayarh tomografi pulmoner anjiografi: Hasta yiiksek klinik
olasiliga sahipse, dogrudan BTPA ve akciger sintigrafisi kullanilmalidir. Son
zamanlarda BTPA’nin kullanimi sintigrafiye tercih edilmektedir. Yapilan prospektif
caligmalarda BTPA ile akciger sintigrafisi karsilastirilmis, BTPA’nin duyarliligimin
daha yiliksek oldugu goriilmiistiir. Sintigrafiye gore kontrastli BTPA’nin tercih
edilmesinin sebebi ayn1 zamanda, trombiisler pulmoner arterin subsegmentar
diizeyine kadar goriintiilenebilirken, akciger parankimini, mediastinal yapilari, plevra

ve gbgiis duvarindaki patolojileri de gosterebilmesidir (56-59).

Diistik ve orta klinik olasilikli PTE vakalarinda BTPA’nin negatif olmasi
PTE’yi dislar. BTPA nin negatif prediktif degeri diisiik klinik olasilikli vakalarda
%096, orta klinik olasilikli vakalarda %89 dir. Bu oranlarin yiiksek olmasi sebebiyle
ileri tetkik Onerilmez. Fakat BTPA’nin yiiksek klinik olasilik vakalarinda negatif
prediktif degeri %60’a diiser. BTPA’nin pozitif prediktif degeri klinik olasilik
arttikca artar. BTPA’nin yiliksek klinik olasiligi olan olgularda negatif olmas,
PTE’nin ek testler ile (alt ekstremite Doppler incelemesi, akciger sintigrafisi,

gerekirse pulmoner anjiyografi) arastirilmasini gerektirir (15-59).

BTPA goriintiilemesi ile bir hasta ortalama 10 milisievert (mSv) radyasyona
maruz kalir. Gebelerde ve <30 yas kadmlarda bu sebeple tekrarlayan
gorlintillemelerden kaginilmalidir. Bobrek yetmezligi olan, kreatinin klirensi <30
mL/dakika olan hastalarda BTPA tercih edilmemelidir. Kontrast iligkili nefropati
sikligin1 azaltmak icin BTPA c¢ekilmeden once ve islemden sonra alt1 saat boyunca
kreatinin klirensi <50 mL/dakika olan hastalarda serum fizyolojik ile hidrasyon
yaptlmast Onerilir. Akut PTE siipheli olgularda oOnceden var olan kronik
tromboembolik pulmoner hipertansiyona (KTEPH) dikkat edilmelidir. Onceden var
olan KTEPH’yi, BTPA’daki bazi bulgular akla getirebilir (60).

2.6.4.6. Akciger sintigrafisi: Onceleri kullanimi1 ¢ok yaygmn olan akciger
sintigrafisi, Ozellikle ¢ok detektorli BTPA’nin yayginlagsmasiyla daha az
kullanilmaktadir. Akut PTE’de perflizyon sintigrafisinde etkilenen akciger

segmentinde V/P  uyumsuzlugu beklenir, perfiizyon azalmistir, ventilasyon
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korunmustur. Normal sonuglanan perfiizyon sintigrafisi PTE tanisinin diglanmasinda

yeterlidir, daha fazla test yapilmasina ihtiyag¢ yoktur (15).

BTPA’nin bulunmadig1 yerlerde, bobrek yetersizligi olan, kontrast madde
allerjisi Oykiisii olan hastalarda, klinik olasiligin yiiksek ancak BTPA’nin tanisal
olmadig1 durumlarda alternatif tan1 yontemi olarak V/P sintigrafisi kullanilabilir.
Ozellikle diisiik klinik olasilikli ayaktan gen¢ kadin hastalarda normal bir gogiis
rontgeni varliginda ve gebelerde, BT ye kiyasla meme dokuya daha diisiik radyasyon
maruziyeti olan (> 50 mGy’ye karsin 0.28-0.9 mGy) bir tetkik olmasi nedeniyle
tercih edilir (61-63).

2.6.4.7. Pulmoner anjiografi: Birka¢ dekad boyunca, akut PTE'nin teshisi
veya dislanmasi i¢in pulmoner anjiyografi, 'altin standart' idi. Artik nadiren
uygulanmaktadir ¢ilinkii daha az invaziv olan BTPA benzer tanisal dogruluk saglar
(64). Noninvaziv tanm1 yontemleriyle PTE tanisinin dislanamadigi yiiksek klinik

olasilikli olgularda pulmoner anjiografi endikedir (15).

2.6.4.8. Manyetik rezonans anjiografi: Siipheli PTE ile ilgili olarak birkag
yildir degerlendirilmektedir. Bununla birlikte, biiyiik 6l¢ekli ¢alismalarin sonuglari,
bu teknigin umut verici olmasma ragmen, diisik duyarliligi, sonugsuz MRA
taramalarinin yiiksek orani ve acil durumlarda diisiik kullanilabilirligi nedeniyle su
an klinik kullanima uygun olmadig: diistiniilmektedir (65,66).

2.6.4.9. Ekokardiyografi: RV basinci asir1 yiiklenmesine ve disfonksiyonuna
yol agan akut PTE, ekokardiyografi ile tespit edilebilir. RV'nin kendine has
geometrisi disiiniildiigiinde, RV boyutu veya islevi hakkinda giivenilir ve hizli bilgi
veren tek bir ekokardiyografik parametre yoktur. PTE tanisi i¢in ekokardiyografik
kriterler ¢alismalar arasinda bu sebeple degisiklik gostermistir. Negatif prediktif
degerin %40-50 olmasi nedeniyle, negatif bir sonu¢ PTE'yi ekarte edemez. Diger
taraftan, akut PTEmin yoklugunda RV asir1 yiiklenmesi veya islev bozuklugu
belirtileri de bulunabilir ve bunlar hastanin bilinen kalp veya pulmoner hastaligi
nedeniyle olabilir. Transtorasik ekokardiyografide (TTE) PTE'i hastalarin >
%25'inde RV dilatasyonu bulunur ve hastaligin risk siniflandirmasi i¢in yararlidir.

Onceden var olan kardiyorespiratuar hastalik varliginda bile, daha spesifik
ekokardiyografik bulgular, PTE i¢in yiiksek bir pozitif prediktif degeri korudugu

16



bildirilmistir. RV serbest duvarinin RV apeksine kiyasla azalmis kontraktilitesi
(McConnell isareti), PTE'yi diislindiirtir. Bu bulgu PTE hastalarinin sirasiyla sadece
%20'sinde mevcuttur (67-72).

Ekokardiyografik inceleme PTE siiphesi olan, hemodinamik olarak stabil
hastalarda rutin tanisal ¢alismanin bir pargasi olarak zorunlu degildir (67). Ancak
akut dispnenin ayirici tanmisinda faydali olabilir. RV asir1 yliklenmesi veya
disfonksiyonunun ekokardiyografik belirtilerinin yoklugu hemodinamik instabilite
nedeni olarak silipheli yiiksek riskli PTE'yi dislayabilir. Ayrica, ekokardiyografi;
perikardiyal tamponad, akut kapak disfonksiyonu, siddetli global veya bolgesel LV
disfonksiyonu, aort diseksiyonu veya hipovolemiyi saptayarak sok nedeninin ayirici
tanisinda daha fazla yardimci olabilir. PTE siiphesi olan hemodinamik olarak stabil
olmayan bir hastada, 6zellikle daha spesifik ekokardiyografik bulgularla birlikte
(60/60 isareti, McConnell isareti veya sag kalp trombiisii), RV basinct asiri
yiiklenmesinin agik belirtileri, yiiksek klinik olasiligi olan ve baska belirgin nedeni
olmayan bir hastada acil BT anjiyografi miimkiin degilse, PTE i¢in acil reperfiizyon

tedavisini destekler (73).

2.6.4.10. Alt ekstremite venoz ultrasonografi: PTE c¢ogu vakada, alt
ekstremitedeki DVT'den ve nadiren iist ekstremite DVT'sinden kaynaklanir
(cogunlukla vendz kateterizasyonu takiben). Pulmoner tromboembolizm oldugu
kanitlanmis olgularin %70’inde DVT saptanmustir (74). Giiniimiizde, alt ekstremite
kompresyon doppler ultrasonografi (KDU), DVT tanist i¢in venografinin yerini
biiyiik ol¢iide almistir. PTE oldugundan siiphelenilen hastalarda proksimal DVT
bulunmasi, daha fazla test yapilmadan antikoagiilan tedaviyi garanti etmek ic¢in
yeterli kabul edilir (75). PTE siiphesi durumunda, KDU basit bir dort noktali
muayene (bilateral kasik ve popliteal fossa) ile siirlandirilabilir. DVT i¢in akim
Ol¢iimleri giivenilmezdir, dogrulanmis tek tani kriteri, bir pitht1 varligin1 gésteren
damarin tam olmayan sikistirilabilirligidir. Proksimal KDU sonucunun pozitif
olmasi, PTE i¢in yiliksek bir pozitif prediktif degere sahiptir. KDU'un yiiksek tanisal
ozgilligii (%96) ve diisiik duyarliligi (%41) yakin zamanda yapilan bir meta-analiz
ile gosterilmistir (76). KDU, BT kontrendikasyonlari olan hastalarin tani stratejisinde

yararli bir prosediirdiir. Alt ekstremiteyle ilgili DVT belirti ve semptomlari olan
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hastalarda PTE siiphesinde pozitif proksimal KDU olasiligi, asemptomatik hastalara
gore daha yiiksektir (15).

Hemodinamik instabilite ve PTE siiphesi ile acil servise bagvuran hastalarda,
vendz ultrason ile kardiyak ultrason kombinasyonu 6zgilliigii daha da artirabilir.
Diger yandan yapilan baska bir caligmada, RV disfonksiyonu belirtileri olmayan
ekokardiyogram ve normal bir KDU, PTE'yi disladi ve yiiksek (%96) negatif
prediktif deger goriildii (77).

2.6.4.11. Bilgisayarh tomografi venografi: BTPA kullanirken, ayni ¢ekim
sirasinda bacaklarin derin damarlarim1  goériintiilemek miimkiindiir. Ancak bu
yaklagim dogrulanmamistir ve vendz goriintiilemenin katkist simirlidir. Ek kontrast
madde verilmesine ve hastanin daha yiiksek radyasyona maruz kalmasina neden olur.

Bu nedenle yarar-zarar orant goz oniine alinmalidir (77-79).

2.6.4.12. Klinikte faydah olabilecek kan testleri: PTE vakalarinda C-reaktif
protein (CRP), aspartat aminotransferaz (AST), 16kositoz, serum laktat dehidrogenaz
(LDH), ve sedimentasyon hizinda artis saptanabilir. Ancak bu bulgular PTE icin
Ozgiin degildir. Kardiyak troponin T (cTn T), kardiyak troponin | (cTn I) ve kalp tipi
yag asidi baglayict protein (H-FABP) gibi miyokardiyal hasar1 goésteren
biyobelirtegler; beyin natritiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-beyin natriiiretik
peptid (NT-proBNP) gibi sag ventrikiil disfonksiyonunu gosteren biyobelirtegler,
ozellikle yiiksek ve orta riskli PTE vakalarinda tanida ve tedavi kararlarinda

kullanilabilir (15).

2.7. PULMONER EMBOLI SUPHESI OLAN HASTADA TANI
STRATEJILERI

2.7.1.Hemodinamik Instabilitesi Olan Hastada Pulmoner Emboli Siiphesi

Onerilen algoritma sekil 2.2°de gosterilmistir. Klinik olasilik yiiksek olmakla
birlikte, ayirict tanilarda aort diseksiyonu, kardiyak tamponad, akut kapak
disfonksiyonu, akut koroner sendrom ve hipovolemiyi diisinmek gerekir. Hastanin
hemodinamik instabilitesinin nedeni akut PTE ise en faydali baglangic testi, akut RV
disfonksiyonunu gosterebilecek olan yatak basi TTE'dir. TTE ile gosterilmis RV
disfonksiyonu kaniti, stabil olmayan hastada, ek teste gerek kalmadan reperfiizyonu
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hemen baslatmak i¢in yeterlidir. Yardimci yatak basi goriintilleme testleri, 6zellikle
RV disfonksiyonu olan hastalarda pulmoner arterde ve ana dallarinda trombiisiin
dogrudan goriintiilenmesine izin verebilen transézefagial ekokardiyografi'yi (TOE)
icerir. Hipoksemik hastalarda TOE yapilirken dikkatli olunmalidir. Ayrica, basucu
KDU, proksimal DVT'yi tespit edebilir. Destekleyici tedavi ile hasta stabil hale

gelince, taninin kesin olarak BT anjiyografi ile dogrulanmalidir (80-83).

Hemodinamik imnstabilitesi olan bir hastada siipheli PE

!

Yatak bast TTE |
ﬁ{\" disfonksiyonu |
I . 1
Hayir E Iet
[ BTPA hemen kullanilabilir \T
uygulanabilir mi?
I l 1
Hayir Evet
[ BrPA |
) l 1
Pozitif Negatif
‘ - l
'Diger sok \‘e_\‘ainstabiﬁte" - { Yuksek riskli ’ Diger sok veyainstabilite |

| PE tedavisi |

nedenlerini aravin nedenlerini arayin

Sekil 2.2. Hemodinamik Instabilite ile Basvuran Yiiksek Riskli Pulmoner

Tromboemboli Siiphesi Olan Hastalar igin Tam Algoritmasi

2.7.2.Hemodinamik instabilitesi Olmayan Hastada Pulmoner Emboli

Siiphesi

Orta veya diisiik klinik olasilikli, stabil olarak acil servise bagvuran
hastalarda, plazma D-dimer 6l¢iimii klinik olasiligin degerlendirilmesinden sonraki
mantiksal ilk adimdir. Bu sayede hastalarda %30 oraninda PTE dislanabilir (15). D-
dimer, PTE klinik olasiligi yiiksek olan hastalarda negatif prediktif degerin diisiik
olmasi nedeniyle dlgiilmemelidir (84). BTPA birgok merkezde, yiiksek D-dimer test
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sonucu olan hastalarda ikinci siradayken, klinik PTE olasilig1 yiiksek hastalarda ilk

sirada kullanilacak testtir. Onerilen algoritma sekil 2.3’te 6zetlenmistir (15).

PE'nin klinik olasihgmi degerlendirin
Klinik tahmin kural
|

| }

Disiik veva orta klinik olasihk Yiiksek klinik olasthk

veya PE olasi degil veva PE olast
D-dimer testi
v v
Negatif Pozitif

( BTPA | ( BTPA |

PE yok PE dogruland: PE‘}'Ok PE dogrulandi

[ Tedaviyok | [ Tedavi | Tedaviveya | | Tedavi |

—_— =3 daha fazla =y
| arastwma yok |

Sekil 2.3. Hemodinamik Instabilitesi Olmayan Hastada Pulmoner Tromboemboli

Stiphesinde Tan1 Algoritmasi
2.8. PULMONER EMBOLI SiDDETININ DEGERLENDIRILMESI
2.8.1. Pulmoner Emboli Siddetinin Klinik Parametreleri

Akut RV yetmezligi, bozulmus RV dolumu veya azalmis RV ¢ikigindan kaynaklanan
sistemik konjesyonla birlikte hizla ilerleyen bir sendrom olarak tanimlanir, akut
PTE'de sonucun kritik bir belirleyicisidir (23). Tasikardi, diisiik sistolik kan basinct
(SKB), solunum yetmezligi ve senkop, tek basina veya kombinasyon halinde, akut

PTE'de kisa vadeli kotii prognoz ile iliskilendirilmistir.
2.8.2. Sag Ventrikiil Boyutunun ve Fonksiyonunun Gériintiilenmesi
2.8.2.1. Ekokardiyografi: RV ve LV ¢ap oram1 (RV/LV) > 1.0 ve TAPSE

<16 mm olumsuz prognozla iliskisi en sik bildirilen bulgulardir. Ekokardiyografik
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RV'nin morfolojisi ve fonksiyonunun degerlendirilmesi, klinik pratikte akut PTE'li
normotansif hastalarin prognostik degerlendirmesi i¢in yaygin olarak degerli bir arag¢

olarak kabul edilmektedir (15,85).

Patent foramen ovale, akut PTE ve RV disfonksiyonu olan hastalarda

paradoksal emboli nedeniyle iskemik inme riskini de artirir (86,87).

2.8.2.2. Bilgisayarh tomografik pulmoner anjiyografi: BTPA ile kalbin
dort odacik goriintiileri, RV disfonksiyonunun bir gostergesi olarak RV
genislemesini (RV diyastol sonu ¢apt ve RV/LV orant enine veya dort oda
gorliiniimiinde OSlgiiliir) saptayabilir. RV'nin prognostik degeri, 457 hastada yapilan
prospektif ¢ok merkezli bir kohort caligmasinin sonuclariyla desteklenir. Bu
calismada hem PTE'li genel popiilasyonda hem de hemodinamik olarak stabil
hastalarda RV genislemesi (RV/LV oran1 >0,9 olarak tanimlanir), hastane iginde
olumsuz sonlanimin bagimsiz bir gostergesi olarak degerlendirildi. 13.000'den fazla
PTE'li hastayr aragtiran 49 calismanin meta-analizi, BT'de RV/LV oraninin >1.0
olmasinin, tiim nedenlere bagli mortalitede 2,5 kat ve PTE ile iliskili mortalitede bes
kat artmig risk ile iligkili oldugunu dogrulamistir. BT'de hafif RV dilatasyonu
(RV/LV 0.9'un biraz iizerinde) sik goriilen bir bulgudur (hemodinamik olarak stabil
PTE hastalarinin 2%50'si). Ancak muhtemelen kiigiik prognostik 6nemi vardir.
Ayrica, artan RV/LV c¢ap oranlari, klinik kriterler temelinde 'diisiik' risk altinda
oldugu diisiiniilen hastalarda bile artan prognostik 6zgiilliik ile iligkilidir (88-92).

2.8.3. Laboratuvar Biyobelirtegleri

2.8.3.1. Miyokard hasar belirtecleri: Basvuru sirasinda ylikselmis plazma
troponin konsantrasyonlari, PTE'nin akut fazinda daha kétii bir prognoz ile iliskili
olabilir. Kardiyak troponin I veya T yiiksekligi, normal smnirlarin iizerindeki
konsantrasyonlar olarak tanimlanir ve esikler kullanilan teste baghdir (93). Klinik ve
goriintilleme bulgulariyla birlikte yorumlandiginda, PTE ile iliskili ytliksek riskin
tanimlanmasin1 ve bu tiir hastalarin daha ileri prognostik siiflandirmasini saglarlar.
Siddet spektrumunun diger ucunda, yiiksek hassasiyetli troponin tahlilleri, akut PTE
ortaminda yiiksek bir negatif prediktif degere sahiptir (94).
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Kalp tipi yag asidi baglayici protein (H-FABP), miyokard hasarinin erken ve
hassas bir belirteci olan normotansif hastalarda akut PTE'de prognostik bilgi saglar
(95).

2.8.3.2 Sag ventrikiil disfonksiyonu belirtegleri: Akut PTE'ye bagli RV
asirt yiiklenmesi, miyokardiyal gerilmeyle BNP ve NT-proBNP'nin salinmasina yol
acar. Bu nedenle, natriiiretik peptitlerin plazma seviyeleri, akut PTE'de RV islev

bozuklugunun ve hemodinamik bozulmanin siddetini yansitir (96).

2.8.3.3. Diger laboratuvar biyobelirtecleri: Laktat, doku
oksijenizasyonundaki dengesizligin sonucunda yiikselir ve hemodinamik bozulma ile

siddetli PTE'nin bir gdstergesidir.

Serum kreatinin seviyelerinin yiikselmesi ve glomeriiler filtrasyon hizinin

azalmasi, akut PTE'de 30 giinliik tiim nedenlere bagli mortalite ile iliskilidir.

Akut PTE'li 18.616 hasta ile yapilan bir meta-analiz, hiponatreminin hastane

ici mortaliteyi 6ngordiiglinii buldu.

Vazopressin; endojen stres, hipotansiyon ve diisiik CO2 sonucu saliir. Onun
yerine gegen belirteg olan kopeptin'in akut PTE'li hastalarin risk siniflandirmasi igin

faydali oldugu gortilmiistii (97-100).

2.8.4. Pulmoner Emboli Siddetinin Degerlendirilmesi I¢in Kullamilan
Skorlamalar

2.8.4.1. Pulmoner emboli siddet indeksi: PTE siddeti ve erken 6liim riskinin
degerlendirilmesi i¢in dogrudan baglantili klinik, goriintiileme ve laboratuvar
bulgularina ek olarak, agirlastirict kosullar ve komorbidite ile ilgili temel
parametreler gereklidir. PTE siddeti ve komorbiditeyi birlestiren klinik puanlar
arasinda PESI (Tablo 2.7.) bugiine kadar en kapsamli sekilde dogrulanmis olanidir
(101-104). PESI'nin temel amac1, 30 giinliik mortalite (PESI sinif I ve II) igin diisiik

riskli PTE hastalarini giivenilir sekilde tanimlanmaktir (105).

Orijinal PESI'nin 11 farkli agirlikli degisken icermesi ve degerlendirmenin

zor olmasi nedeniyle, SPESI (Tablo 2.7.) gelistirilmis ve dogrulanmistir (106-108).
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SPESI; PESI'nin orijinal versiyonunda oldugu gibi, 30 giinliikk mortalite agisindan

diistik risk altindaki hastalari giivenilir sekilde tanimlayabilir.

Eslik eden DVT tanisi, akut PTE'den sonraki ilk 3 ay i¢inde bagimsiz olarak

oliimle iligkili olarak olumsuz bir prognostik faktor olarak tanimlanmistir (109).

Tablo 2.7. Pulmoner Emboli Siddet Indeksi ve Sadelestirilmis Pulmoner Emboli

Siddet indesinin Parametreleri ve Puanlamalari

Parametre PESI SPESI
Yas Yas/Yil 1 (yas>80)
Erkek cinsiyet +10 -
Kanser +30
Kronik Kalp Yetmezligi +10 7
Kronik Akciger Hastalig1 +10 r
Nabiz > 110/dk +20 -
Sistolik KB <100 mmHg +30
Solunum sayisi> 30/dk +20 -
Viicut 1s1s1 <36 °C +20 -
Mental durum degisikligi +60 -
Arteriyel O, saturasyonu <90 | +20 1
Risk Degerlendirmesi

Sinif I: 65 puan 0 puan: 30 ginlik

Cok disiik 30 giinliik
mortalite riski (%0-1,6)
Smif II: 66-85 puan
Diisiik 6ltim riski
(%1,7-3,5)

olim riski %1
(%95 GA %0-2,1)
(GA = giiven aralig1)

Sinif III: 86-105 puan
Orta 6liim riski
(%3,2-7,1)

Sinif IV: 106-125 puan
Yiiksek 6liim riski
(%4-11.4)

Smif V: >125 puan
Cok yiiksek oliim riski
(%10-24.5)

>1 puan: 30 giinlik
mortalite riski %710,9
(%95 GA %8,5-13,2)
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2.8.4.2. Sok indeksi: Sok indeksi (SlI), Sistolik kan basinci bolii kalp hizi
olarak tanimlanir ve akut PTE'li hastalarda 30 giinlik mortalitenin bagimsiz bir

ongordiriiciisiidiir.

Yapilan ¢ok merkezli bir ¢alisma, SI'min diisikk mortalite riski olan hasta

gruplarini belirlemede yiiksek duyarliliga sahip oldugunu gostermistir (110).

Bu indeks, akut PTE siiphesi olan hastalarin triyajin1 hizlandirmak igin
kullanilmaktadir. SI >1 ve genel durumu koti olan PTE hastalarinda
ekokardiyogramda sag ventrikiil disfonksiyonu (RVD) mevcut ise goriintiilleme

caligmalar1 olmadan erken trombolitik tedavi uygulanabilir denilmistir (111).

2.9. PULMONER EMBOLIiDE ERKEN OLUM RIiSKIiNIN
DEGERLENDIRILMESI

Akut PTE’nin risk degerlendirmesi, siiphe duyuldugu an tanisal ¢alismalarla
baslar. En erken asamada, siipheli yliksek riskli PTE’si olan hastalar1 belirlemek
biiylik 6nem tasir (Tablo 2.8). Yiiksek riski hastalar igin acil reperfiizyon tedavisi
geciktirilmemelidir. Reperfiizyon tedavi karari i¢in laboratuvar tetkikleri gerekli
degildir. Onemli olan basvuru amindaki hemodinamik durumdur. Hemodinamisi
stabil olan hastalar i¢in monitdrizasyon, hastaneye yatis veya taburculuk agisindan

risk siniflamasi faydali olur (Tablo 2.9).

Klinigi agirlagtirict parametreleri icermesi sebebiyle yaygin olarak hastanin
komorbiditesinin belirlenmesinde kullanilan sPESI ve orijinal PESI, bu anlamda
bugiine kadar dogrulanmis 6nemli bir skorlamadir. PESI skoru I veya II olmasi ya da

SPESI skorunun 0 olmast hastanin diisiik riskli oldugunu belirlemek i¢in 6nemlidir.

Skorlamada orta risk olarak goriilen hastalar hem TTE ve BTPA ile
dogrulanmis sag ventrikiil islev bozuklugu hem de 6zellikle troponin olmak iizere
kardiyak biyobelirteclerin yiiksek seviyelerde olmasi orta-yiiksek riskli olarak
siniflandirilir. Bu hastalarda hemodinami hizlica bozulabileceginden ve kollaps
gelisebileceginden yakin monitorize takip edilmesi reperfiizyon tedavisine olan
ihtiyacin erken fark edilmesini saglar. Ekokardiyografi ve BTPA da RV normal olan
ve/veya kardiyak biyobelirtegleri normal seviyelerde goriilen hastalar orta-diisiik risk

smifina girer (112).
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Tablo 2.8. Akut Yiiksek Riskli Pulmoner Tromboembolide Hemodinamik Instabilite

Persistan Hipotansiyon

Kardiyopulmoner

resusitasyon ihtiyaci

Obstriiktif Sok Kardiyak Arrest
SKB <90 mmHg ya da Kardiyopulmoner
sivi tedavisine ragmen resusitasyon ihtiyaci
>90 mmHg ulagmak i¢in

vazopressOr ihtiyaci

End organ
hipoperfiizyonu (mental
durumda degisiklik,
soguk, nemli cilt, serum
laktatinda artig, oligliri /

antiri)

Tablo 2.9. Pulmoner Tromboemboli Siddeti ve Erken (Hastanede veya 30 Giin
Icinde) Oliim Riskinin Smiflandiriimasi (15)

Risk Belirtecleri
Erken Hemodinamik | PTE klinik | RV Artmis
mortalite instabilite parametreleri | disfonksiyonu | kardiyak
riski velveya (TTE veya | troponin
komorbidite: BTPA)
PESI class 3-5
ya da sPESI >1
Yiiksek + + + +
Orta-yiiksek | - + + +
Orta-diisiikk | - + Biri pozitif ya da ikisi negatif
Diisiik - - - Degerlendirme
opsiyonel,
degerlendirilirse
negatif
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2.10. TEDAVI
2.10.1. Hemodinamik ve Solunum Destegi

2.10.1.1. Oksijen tedavisi ve ventilasyon: Siddetli PTE'de gordiigiimiiz
hipoksemi ¢ogunlukla ventilasyon ve perfiizyon arasindaki uyumsuzluktan
kaynaklanir. PTE ve Sa02 <%90 olan hastalarda ek oksijen uygulamasi endikedir.
Asirt instabilite durumlarinda yiiksek akislt oksijen ve mekanik ventilasyon (invaziv
olmayan veya invaziv) dahil olmak lizere daha ileri oksijenasyon teknikleri de
diistiniilmelidir. Miimkiin oldugunca, invaziv olmayan ventilasyon veya yiiksek
akigh bir nazal kaniil yoluyla oksijenasyon tercih edilmelidir. Entiibasyon sadece
hasta non-invaziv ventilasyon tolere edilemiyorsa yapilmalidir. Mekanik ventilasyon
kullaniliyorsa, olumsuz hemodinamik etkilerini sinirlamaya 6zen gosterilmelidir.
Ozellikle mekanik ventilasyonun neden oldugu pozitif intratorasik basing, yiiksek
riskli PTE'li hastalarda venoz doniisii azaltabilir ve RV yetmezligi nedeniyle diisiik
kardiyak outputu kotiilestirebilir. Bu nedenle, pozitif ekspirasyon sonu basincina
dikkat edilmelidir (15).

2.10.1.2. Akut sag ventrikiil yetmezliginin farmakolojik tedavisi: Diisiik
arter basinci, yiiksek dolum basinglarinin olmamasi ile birlesiyorsa, dikkatli hacim
yiikklemesi uygun olabilir. Santral vendz basincin, inferior vena kava’nin (IVK)
ultrason goriintiilemesi (kiigiik veya kollabe olabilen IVK, akut yiiksek riskli PTE’de
diistik hacim durumunu gosterir) veya alternatif olarak, merkezi vendz basing
izlemesi ile degerlendirilmesi, hacim yiiklenmesini degerlendirmeye yardimci
olabilir. Artmis santral vendz basing belirtileri gozlenirse, daha fazla hacim

yiiklemesi yapilmamalidir (15).

Farmakolojik, cerrahi veya girisimsel reperfiizyon tedavisine ek olarak
vazopressorlerin  kullanimi siklikla gereklidir. Norepinefrin, PVD’de degisiklige
neden olmadan ventrikiiler sistolik fonksiyonunda ve koroner perfiizyona olumlu etki
ederek hemodinamiyi 1iyilestirebilir. Kardiyojenik soktaki hastalarda tercih
edilmelidir. Kii¢iik bir serinin sonuglarina gore, PTE tanili diisiik kardiyak indeksi ve
KB’si normal olan hastalarda dobutamin kullanimi disiiniilebilir; bununla birlikte,

kardiyak indeksi yiikseltmek, akisi tikali (kismen) damarlardan tikali olmayan
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damarlara yeniden dagitarak ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugunu agirlastirabilir

(15).

2.10.1.3. Mekanik dolasim destegi ve oksijenasyon: Yiiksek riskli PTE ile
dolasim kollaps1 veya kalp durmasi olan hastalarda, ¢ogunlukla venoarteriyel
ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (EKMO) ile birlikte mekanik
kardiyopulmoner destegin gecici kullanimi, yardimer olabilir. Kritik hastaligi olan
hastalarin sag kalimi bir dizi vaka serisinde tanimlanmustir (113-118), ancak bugiine
kadar yiiksek riskli PTE hastalarinda bu cihazlarin etkinligini ve giivenligini test
eden higbir randomize kontrollii ¢aligma yiiriitiilmemistir. EKMO, kisa siireli
kullanilsa dahi yiiksek komplikasyon insidanst mevcuttur ve sonuglar, hasta se¢imi
kadar deneyime de baghdir. Ozellikle tromboliz tedavisi alan hastalarda damar yolu
ihtiyacina bagli kanama riskinin artacagi unutulmamalidir. Giiniimiizde, EKMOQO'nun
antikoagiilasyonla birlikte bagimsiz bir teknik olarak kullanimi tartismalidir (113-
118) ve cerrahi embolektomi gibi ek tedaviler diigiiniilmelidir. Akut PTE nedeniyle
sok tablosunda olan hastalarda Impella kateteri kullanimimnin iyi sonuglar verdigini

diisiindiiren birkag vaka bildirilmistir (119,120).

2.10.1.4. Kardiyak arrestte ileri yasam destegi: Akut PTE'nin neden oldugu
diisiiniilen kardiyak arrestte, ileri yasam destegi (IYD) uygularken giincel kilavuzlar
izlenmelidir (121,122). Akut PTE igin tedavi karari, erken donemde alinmalidir.
Trombolitik tedavi diisiiniilmelidir; trombolitik ilag uygulandiktan sonra, YD
sonlandirilmadan 6nce kardiyopulmoner resiisitasyona en az 60-90 dakika devam

edilmelidir (123).
2.10.2. Antikoagiilasyon

2.10.2.1. Parenteral antikoagiilasyon: PTE klinik olasilig1 yiiksek veya orta
olan hastalarda, tanisal testlerin sonuglari beklenirken antikoagiilan tedavi
baglanmalidir. Genellikle antikoagiilan tedavi; kiloya gore ayarlanmig disiik
molekiiler agirlikli heparin (DMAH) subkutan yolla veya fondaparinuks veya
intravenoz (IV) yolla unfraksiyone heparin (UFH) ile yapilir (124). Farmakokinetik
verilere dayali olarak, K vitamini antagonisti olmayan oral antikoagiilanlar (NOAK)
ile esit derecede hizli antikoagiilan etki elde edilebilir. Bes giinliik DMAH ve takiben

oral vitamin K antagonisti (VKA) uygulamasi ile yedi giinliik apiksaban veya ii¢
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haftalik rivaroksaban baslangi¢ tedavisi ve takiben ayni ilaglarin idame tedavilerinin
karsilastirildigr Faz III klinik ¢alismalarda, NOAK’lar ile yapilan tedavilerin en az
heparin/oral VKA tedavisi kadar etkin, major kanama yoniinden ise daha giivenli

oldugu bildirilmistir (124-126).

DMAH ve fondaparinuks, UFH'ye gore major kanamaya ve heparine bagh
trombositopeniye daha az sebep olmasi nedeniyle, PTE'de antikoagiilasyon igin ilk
tercihtir. DMAH veya fondaparinuks kullaniminda, anti-Xa diizeylerinin rutin olarak
takibine ihtiyag yoktur. UFH ciddi bobrek yetmezligi [creatinin clearance (CrCl) <
30 mL/dk] veya siddetli obezitesi olan hastalar i¢in onerilir. CrCl 15-30 mL/dk olan
hastalarda DMAH recete edilirse, uyarlanmis bir doz semasi kullanilmalidir. UFH

dozu, aktive edilmis kismi tromboplastin siiresine gore ayarlanir (15).

2.10.2.2. K vitamini antagonisti olmayan oral antikoagiilanlar:
NOAK’lardan dabigatran trombini inhibe eden, apiksaban, edoksaban ve
rivaroksaban ise bir aktif pihtilasma faktoriini olan faktér Xa y1 dogrudan inhibe
eden kiigiik molekiillerdir. Ongoriilebilir biyoyararlanimlar1 ve farmakokinetikleri
nedeniyle, NOAK!'lar rutin laboratuvar izlenimi gerekmeden sabit dozlarda
verilebilir. NOAK'lar VKA'lara gore diger ilaglarla birlikte kullanildiginda daha az
etkilesime girerler (124).

2.10.2.3. Vitamin K antagonistleri: 50 yili askin siiredir oral
antikoagiilasyonda VKA'lar altin standarttir. VKA'lar kullanilmaya baslandiginda >5
giin boyunca, INR (International Normalized Ratio) degeri 2.0-3.0 olana kadar UFH,
DMAH veya fondaparinuks ile ardigtk 2 giin tedavi siirdiirilmelidir. Varfarin,
saglikli <60 yas hastalar i¢in 10 mg'lik dozlarda ve daha yaslh hastalarda < 5 mg'lik
dozlarda baslatilabilir (125). Giinlik doz, INR'ye gore sonraki 5-7 giin boyunca

ayarlanir.
2.10.3. Reperfiizyon Tedavisi

2.10.3.1. Sistemik tromboliz tedavisi: Trombolitik tedavi, tek basina UFH
ile karsilastirlldiginda, PTE'li hastalarda ekokardiyografide RV dilatasyonunda
azalmanin eslik ettigi, pulmoner obstriikksiyon, pulmoner arter basinci (PAB) ve

PVD'de daha hizli iyilesmelere yol acar (127). Trombolitik tedavi en iyi faydayi
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semptom baglangicindan sonraki 48 saat i¢inde verilirse saglar. Fakat 6-14 giindiir
semptomlar1 siiren hastalarda tromboliz yine de yararli olabilir (15). Basarisiz
tromboliz, yiiksek riskli PTE hastalarinin %8'inde, 36 saat sonra ekokardiyografi ile
degerlendirildiginde degismemis RV disfonksiyonu ve kalict klinik instabilite
gorilmistiir (128).

Kardiyojenik sok ile seyreden yiiksek riskli PTE hastalarini igeren tromboliz
calismalarinin  bir meta-analizinde, mortalite ve tekrarlayan PTE'nin birlesik

sonucunda anlamli bir azalma oldugu goriilmiistiir (15).

RV disfonksiyonu ve yiiksek troponin seviyeleri olan normotansif hastalar
orta riskli PTE simifindadir ve bu grup tizerinde trombolitik tedavinin etkisi PEITHO
calismasinda (The Pulmonary Embolism International Thrombolysis Study)
aragtirtlmistir  (129). Trombolitik tedavi, hemodinamik dekompanzasyon veya
kollaps riskinde 6nemli bir azalma ile iliskilendirildi, ancak bu azalmaya paralel
olarak ekstrakraniyal ve intrakraniyal kanama riskinde ciddi artis goriildii (129).
PEITHO c¢alismasinda, her iki tedavi grubunda da 30 giinliik 6liim oranlar1 diistiktii,
ancak meta-analizler orta risk kategorisinde trombolitik tedaviyi takiben PTE ile

iliskili ve genel mortalitede %50-60'a varan bir azalma 6nermisti (130,131).

PTE i¢in onaylanmig trombolitik ajan rejimleri ve dozlar1 Tablo 2.10, trombolitik
tedavisi kontrendikasyonlar1 Tablo 2.11°de belirtilmistir.

Rekombinant doku tipi plazminojen aktivatoriiniin (rtPA; 2 saatte 100 mg)
hizlandirilmis IV uygulamasi, birinci nesil trombolitik ajanlarin (streptokinaz ve
tirokinaz) uzun siireli inflizyonlarina tercih edilir. Diisiik doz rtPA'nin etkinligi ve
giivenligine iliskin 6n raporlarin, bu konuda herhangi bir tavsiyede bulunulmadan
Oonce saglam kanitlarla onaylanmasi gerekir (132,133). UFH, siirekli alteplaz
infiizyonu sirasinda uygulanabilir, ancak streptokinaz veya iirokinaz inflizyonu
sirasinda kesilmelidir. Reteplaz, desmoteplaz veya tenekteplaz da arastirilmistir; su

anda bu ajanlarin higbiri akut PTE'de kullanim igin onaylanmamuistir (15).

Orta riskli hastalara tromboliz tedavisi uygulanmasiyla alakali yapilan

caligmalarda, c¢alisma popiilasyonunun sadece %62'si i¢in klinik takibin
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yapilabilmesine ragmen, orta riskli PTE sonrasi uzun vadeli sekelleri Onleme

amactyla trombolizin rolii desteklenmemistir (15).

Tablo 2.10. Pulmoner Tromboemboli I¢in Onaylanmis Trombolitik Ajan Rejimleri

ve Dozlari
Molekiil Tedavi Rejimi
rtPA 2 saatte 100 mg ya da

15 dakikada 0,6 mg/kg (maksimum doz 50 mg)®

Streptokinaz 30 dakika boyunca yiikleme dozu olarak 250.000 U, ardindan
12-24 saat boyunca 100.000 1U/saat ya da

Hizlandirilmis rejim: 2 saatte 1,5 milyon [U

Urokinaz 10 dakika boyunca yilikleme dozu olarak 4400 IU/kg, ardindan
12-24 saat boyunca 4400 1U/kg/saat ya da

Hizlandirilmis rejim: 2 saatte 3 milyon IU

a. Bu, pulmoner embolide rtPA igin hizlandirilmis rejimdir; resmi olarak onaylanmamistir, ancak

bazen kalp durmasi gibi asir1 hemodinamik dengesizliklerde kullanilir.

Tablo 2.11. Pulmoner Tromboemboli I¢in Trombolitik Tedavisi Kontrendikasyonlari

Mutlak

Hemorajik inme veya nedeni bilinmeyen inme ykiisii

Onceki 6 ayda iskemik inme

Merkezi sinir sistemi neoplazmi

Onceki 3 hafta icinde majdr travma, cerrahi veya kafa travmasi
Kanama diyatezi

Aktif kanama

Goreceli

Onceki 6 ayda gecici iskemik atak

Oral antikoagiilasyon

Hamilelik veya postpartum dénemin ilk haftasi
Disardan komprese edilemeyecek invaziv girisim yeri

Travmatik resusitasyon
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Refrakter hipertansiyon (sistolik KB >180 mmHg)
Ileri karaciger hastalig

Enfektif endokardit

Diyabetik retinopati

Aktif peptik tlser

2.10.3.2. Perkiitan Kkateter ile girisimsel tedavi: Kontrendikasyonlar
nedeniyle sistemik trombolitik tedavi alamayan, trombolitik tedaviye yanit
alimamayan veya klinigi sistemik trombolitik tedavinin etki siiresini bekleyemeyecek
olan, secilmis yiiksek riskli veya hemodinamisi bozulma meyilli orta-yiiksek riskli
PTE’li hastalarda eger yeterli deneyim mevcutsa, perkiitan kateterle girisimsel tedavi
ile reperflizyon tedavisi uygulanabilir. Mekanik reperfiizyon, femoral yolla girilerek
pulmoner artere Kateter yerlestirilerek uygulanir. Pulmoner arterdeki trombiise farkli
tip kateterlerle mekanik parcalama ve trombiis aspirasyonu yapilir. Genellikle
farmakolojik ve mekanik tedavi birlikte uygulanir yani kateterden dogrudan
trombiisiin oldugu yere es zamanl diisiik doz trombolitik ilaglar da verilmektedir

(15).

Trombolizis olmaksizin sadece kateterle yonetilen teknikler ise, mekanik
trombektomi, aspirasyon trombektomi, reolitik trombektomi, trombiis pargalanmasi

ve kombine tekniklerdir.

Bu girisimler deneyim gerektirmektedir. %2 civarinda komplikayon orani
vardir. Perikard tamponadi, sag ventrikiil yetersizliginde artma, pulmoner hemoraji,
pulmoner arter perforasyonu, pulmoner arter diseksiyonu, aritmi, hemoliz, kontrast
madde ile iliskili bobrek yetmezligi, kateter giris yerinde kanama, hipotansiyon ve
oliim gibi major komplikasyonlart vardir (134,135). Bu nedenle radyolojik diizelme
beklenmeden, hemodinamik diizelme saglanir saglanmaz girisimsel islemler

sonlandirilmalidir (15).

Calismalardaki olgu sayilarinin azligi, hastalarin ¢ogunlugunu orta riskli
hastalarin olusturmasi ve sistemik trombolitik tedavi ile karsilastirmali randomize

kontrollii ¢alisma sayilarinin azligi nedeniyle rutin uygulanmasi onerilmemektedir

(15).
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2.10.3.3. Cerrahi embolektomi: Kontrendikasyon nedeniyle trombolitik
tedavi yapilamiyorsa veya trombolitik tedaviye yanit alinamamissa ya da Klinik
durum trombolitik tedaviye yaniti beklenmeye uygun degilse, perkiitan kateter ile
girisimsel tedavi de uygulanamiyorsa Yiiksek riskli ileri diizeyde hemodinamik
bozuklugu olan olgularda cerrahi embolektomi endikasyonu vardir (15). Sag kalp
bosluklarinda trombiis saptandiginda ve patent foramen ovale icinde goriilen
paradoksal emboli olgularinda cerrahi embolektomi ilk tedavi segenegidir (136).
Yiiksek riskli PTE olgularinda 6zellikle sag kalpteki serbest trombiis, yiiksek oranda

morbidite ve mortalite nedenidir.

Trombolitik tedaviye yamit alinamayan hastalarda tekrar edilen
trombolitiklere bagli mortalite %38, ciddi kanama %15 olarak bildirilmistir (13). Bu
nedenle ilk uygulamaya yanit alinamayan olgularda trombolitik tedavi

tekrarlanmamalidir.

Ciddi hemodinamik bozuklugu olan yiiksek riskli hastalara, cerrahi
embolektomi i¢in uygun bir merkeze ulasana kadar, EKMO teknigi uygulanmasi,

hemodinamiyi ve oksijenasyonu diizelterek hayat kurtarici olmaktadir (137,138)

Operasyon oOncesi trombolitik uygulanmasi kanama riskini arttirmaktadir
(139). Agir sag ventrikiil disfonksiyonu olan PTE hastalarinin hizli teshis ve risk
degerlendirilmesine dayali multidisipliner bir yaklasim ile cerrahi tedavinin erken
donemde yapilmasi saglanarak mortalite azaltilabilir. Operasyon oncesinde organ

yetmezliginin saptanmasi kotii prognoz ve sonlanimla iligkilidir (15).

Bazi klinik kosullarda pulmoner embolektomi mutlak olarak kontrendikedir.
Bunlar; kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon hastalarinda olusan akut
embolik atak, sag kalp yetmezligi ve durdurulamayan pulmoner kanama,
heparinizasyona bagli kanama riskinin arttigi durumlar ve aktif bir kanama odagi

varhgidir (140,141).

2.10.3.4. Vena kava inferior filtreleri: IVK filtrelerinin amaci vendz
pihtilarin pulmoner dolasima ulagmasini mekanik olarak onlemektir. Potansiyel
endikasyonlar arasinda VTE ve antikoagiilan tedaviye mutlak kontrendikasyon,

yeterli antikoagiilasyona ragmen tekrarlayan PTE ve VTE riski yiiksek hastalarda
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primer profilakside yer alir. Serbest yiizen trombiis de dahil olmak iizere VK
filtreleri kullanmak, terapotik antikoagiilasyona kontrendikasyonu olmayan

hastalarda onerilmemektedir (15).

IVK filtresi uygulamasi, zaman i¢inde PTE insidansinda %50 azalma ve DVT
riskinde %70 artis gosterdi. Filtre yerlestirilen veya yerlestirilmeyen hastalar
arasinda ne tiim nedenlere bagli mortalite ne de PTE'ye bagli mortalite farklilik

gostermedi (15).
2.10.4. Pulmoner Embolide Tedavi Stratejileri

Akut PTE’de riske gore ayarlanmis tedavi stratejisi yaklasimi sekil 2.4°te

verilmigtir.

2.10.4.1.Yiiksek riskli pulmoner embolide acil tedavi: Akut PTE’de riske
gore ayarlanmis tedavi stratejisi sekil 2.4°te verilmistir. Genellikle sistemik
tromboliz, reperflizyon tedavisi olarak yiliksek riskli PTE hastalarinda birincil
tercihtir. Alternatif olarak perkiitan katater yonlendirme ve cerrahi embolektomi gibi
reperfiizyon tedavileri, bu tedavi yaklagimlarinin uygun sekilde yapilabilecegi
merkezlerde tromboliz i¢in kontrendikasyonlar mevcut oldugunda tercih edilebilir.
Parenteral antikoagiilasyondan oral tedaviye gecis reperfiizyon tedavisi sonrasi

hastada hemodinamik stabilizasyon saglandiginda uygundur (15).

33



( AKUT PE HASTASI )
!
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Sekil 2.4. Akut Pulmoner Tromboemboli Riske Gore Ayarlanmig Tedavi Stratejisi
(15).

2.10.4.2. Orta riskli pulmoner embolide tedavi: Yiiksek riskli olmayan
ve/veya hemodinamik instabilitesi olmayan akut PTE hastalarinda reperfiizyon
tedavisine gerek kalmadan oral veya parenteral antikoagiilasyon yeterli olmaktadir.
Yukaridaki sekil 2.4’te gosterildigi gibi normotansif akut PTE vakasinin hastaneye
yatirilarak tedavi edilmesi igin tetikleyici faktdr veya komorbidite ya da PTE iliskili

en az bir risk faktorii yeterlidir.
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RV islev bozuklugu gostergeleri BTPA ve ekokardiyografi ile teyit edilmis
hastalarda troponin degerinin de anlamli gelmesi halinde yakin monitérizse takip
edilmesi ve ani kollaps durumlarmin gelisebilecegi diisiiniilerek reperflizyon

tedavileri i¢in hazirlikli olunmalidir (112).

Tromboliz tedavisi komplikasyonlarmin yasami tehdit edici diizeyde
olabilmesi sebebiyle primer reperfiizyon ilk sirada diisliniilmez ve komplikasyonlar

tedavisinin faydasindan daha ¢ok goriilmektedir (112).

Oral antikoagiilan tedaviye gecis yapmadan once orta-yiiksek risk grubundaki
PTE hastalarini ilk giinlerde DMAH ile antikoagiile ederek stabilite saglamak uygun
olacaktir (112).

2.10.4.3. Diisiik riskli pulmoner embolide erken taburculuk ve evde
tedavi: Su ii¢ soruya cevabin evet oldugu durumlarda; PTE’ye bagl erken 6lim ve
komplikasyon riski diisiiktiir diyebiliriz ve hastaya uygun olan antikoagiilan ilaci
evde tedavi olarak ayaktan verebiliriz, erken tabuculuk diisiinebiliriz. Sorular
sunlardir: Hastaneye yatis i¢in baska neden olmamasi, aile ve sosyal destegin olmast

ve saglik hizmetine kolay ulasilabiliyor olmasi.

Hestia dislama kriterleri Tablo 2.12°de 6zetlenmistir. Bu kriterlerden
herhangi birinin cevabi evet ise erken taburculuk uygun degildir. PTE hastalarinda ek
hastalik ve tedavinin evde siirdiiriilebilirliginin  degerlendirilmesi agisindan
biitiinlestici bir kriterdir. Hizlica cevaplanabilecek, klinik degerlendirmeleri igeren

sorular listedir.

Yapilan klinik bir ¢aligmada, erken taburcu edilebilecek vakalar i¢in Hestia
kriterleri kullanildi ve yirmi dort saat i¢inde taburcu edilen akut PTE vakalarinin %2
(%0,8-4,3)’sinde 3 aylik tekrarlayan VTE goriildii (129).

PESI ve sPESI, 30 giinliik mortalitenin belirlenmesinde kullanilabilmesi i¢in
ek hastaliklar ve fizik muayene bulgularini da igerir. Asil gelistirilme amaglar1 erken
taburcu edilebilecek hastalar1 belirlemek degildi. Fakat bu amacla yapilan randomize
calismalardan elde edilen verilere gore hem Hestia hem PESI hem de sPESI; diisiik
riskli PTE’si olan ve ek hastalik icermeyen vakalari gilivenli bir sekilde

belirleyebilmektedir (142).

35



Tablo 2.12. Ayakta Tedavi Yonetimi I¢in Hestia Dislama Kriterleri (129)

Kriter/Soru

Hasta hemodinamik olarak stabil degil mi?

Tromboliz veya embolektomi gerekli mi?

Aktif kanama veya yiiksek kanama riski var mi?

[Son 14 giin i¢inde gastrointestinal kanama, yakin zamanda inme (<4 hafta dnce),
yeni ameliyat (<2 hafta 6nce), kanama bozuklugu veya trombositopeni veya kontrol
edilemeyen hipertansiyon (sistolik KB >180 mmHg veya diyastolik KB >110
mmHg) ]

Oksijen satlirasyonunu>%90 korumak i¢in 24 saatten fazla oksijen destegi gerekli

mi?

PTE tanis1 antikoagiilan tedavi sirasinda m1 konuldu?

24 saatten fazla IV agr kesici ilag gerektiren siddetli agrist oldu mu?

Hastanede >24 saat tedavi icin tibbi veya sosyal neden mevcut mu (enfeksiyon,

malignite veya destek sistemi yok)?

Hastanin CrCI’si <30 mL/dk mi?

Hastanin ciddi karaciger bozuklugu var mi1?

Hasta hamile mi?

Hastanin belgelenmis bir heparine bagli trombositopeni dykiisii var m1?
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Calismamiz Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Servise basvuran Akut PTE tanis1i alan hastalarin
incelendigi retrospektif bir arastirmadir. Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 23/11/2021 tarihli 3339 karar sayili onay1 alindi.

3.2. Arastirma Orneklemi ve Evreni

Bu aragtirma 01 Ocak 2017 — 17 Kasim 2021 tarihleri arasinda Saglik
Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi acil
servise basvuran Akut PTE tanist BTPA ile dogrulanmis, tan1 ve tedavi protokolleri
veri kayit sisteminde eksiksiz olan ve diglama kriterlerini igermeyen hasta grubunu

icermektedir.
3.3. Calismadan Dislama Kriterleri
Calismamizin dislama kriterleri sunlardir:

» 18 yas alt1 hastalar
» Gebeler
» Verileri eksik olan hastalar

» Mortalite bilgilerine ulagilamayan hastalar
3.4. Verilerin Toplanmasi

Verilerin toplanmas igin Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hasta Bilgi Yonetim Sistemi (HBYS) kullanilmugtir.
Hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik o6zelliklerine, dispne, go6giis agrisi,
hemoptizi, senkop, bas donmesi, bacak agrisi/sislik ve biling bulanikligi gibi
sikayetlerine, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz, solunum sayisi,
oksijen saturasyonu gibi vital parametlerelerine, gecirilmis ya da bilinen hastalik
Oykiisiine, radyoloji goriintiilemelerine sok indeksini, BTPA’da RV/LV oranini ve
sPESI skorunu belirlemek i¢in ulasildi. Sok indeksi >1.0, SPESI >1.0 ve RV/LV>1.0
yiiksek risk olarak kabul edildi.
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Pulmoner BT anjiografi bulgularina hasta bilgi yonetim sistemi iizerinden
ulagildi. RV/LV oranmin 6l¢iimii iki boyutlu aksiyal transvers planin valviiler
diizleminde yapildi. RV / LV oran1 BTPA’da >1.0 olan hastalar 1 aylik mortalite
acisindan yiiksek riskli olarak kabul edildi.

BTPA ¢ekimleri 128 kesitli Siemens SOMATOM Definition Edge (Siemens,
Erlangen, Almanya) kullanilarak yapilmistir. Goriintiileme yorumlar1 radyoloji

uzmanlari tarafindan yapilmis olup, RV/LV oranlar tarafimizca hesaplanmistir.

BTPA’da aksiyal kesitte RV'nin kisa ekseni, trikiispit kapak seviyesinden
ventrikiiliin bazal tigte birinde olan en genis noktada i¢ duvardan i¢ duvara 6l¢iildii.
LV'nin kisa ekseni, mitral kapak seviyesinden ventrikiiliin bazal {icte birinde olan en
genis noktada i¢ duvardan i¢ duvara o6lgiildii. RV ve LV'nin kisa eksenlerinin farkli

eksenel BT seviyelerinde bulunabilecegi géz 6niinde bulunduruldu.

Resim 3.1 ve Resim 3.2’deki goriintiilere HBY'S iizerinden ulagilmistir.

34,0 mm

e
=% .

Resim 3.1. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografide Aksiyal Eksende
Trikiispit Kapak Seviyesinden Sag Ventrikiiliin Kisa Aksta En Genis Yerinden I¢

Duvardan I¢ Duvara Olgiimii
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Resim 3.2. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografide Aksiyal Eksende Mitral
Kapak Seviyesinden Sol Ventrikiiliin Kisa Aksta En Genis Yerinden I¢ Duvardan I¢

Duvara Olgiimii

Hastalarin 30 giinliik mortalite bilgisine Saglik Bakanligi Oliim Bildirim
Sistemi (OBS) iizerinden ulastik.

3.4. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi

kolmogorov simirnov test ile dl¢iildii.

Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz drneklem t test, mann-whitney u
test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullari
saglanmadiginda fischer test kullanildi. Etki diizeyi tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
lojistik regresyon ile arastirildi. Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanilmistir.

sPESI, SI ve BTPA’da RV/LV oranmnin mortaliteyi 6ngérmede cut-off

degerlerini belirlemek igin ROC (Receiver Operating Curve) analizi yapildu.
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Area under curve (AUC) degeri 0,5 alt1 test kullanilamaz, 0,5-0,6 aras1 kotii,
0,6-0,7 aras1 yeterli, 0,7-0,8 arasi iyi, 0,8-0,9 aras1 ¢ok iyi, 0,9-1,0 aras1 miikkemmel
kabul edildi. Nicel degiskenler tablolarda ortalama+SS (Standart Sapma) ve medyan
(Min / Max), kategorik degiskenler ise n (%) olarak gosterildi. Degiskenler %95
giiven diizeyinde incelenmis olup p degeri 0,05 ten kiigiik anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan toplam hasta sayis1 205 olup, 114’{inii kadin, 91’ini erkek

cinsiyet olusturmaktaydi.

Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 67.1 + 16.6 (20,0- 105,0) ve
median 69 olarak saptandi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin Cinsiyet ve Yas Dagilimi

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%

Yas 20.0 - 105.0 69.0 67.1 + 16.6
T Kadin 114 55.6

Cinsiyet
Erkek 91 44.4

Hastalarin acil servise gelis sikayetlerinin dagilimi incelendiginde ilk siralar1

dispne (%85,4), gogiis agris1 (%37,6) ve alt ekstremitede agr1 ve sislik (%20,5)
almaktadir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin Acil Servise Gelis Sikayetlerinin Dagilimi

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
. ) 30 14.6
Dispne
(+) 175 85.4
L O] 128 62.4
Gogus Agrisi
(+) 77 37.6
. ) 198 96.6
Hemoptizi
+) 7 3.4
) 180 87.8
Senkop
(+) 25 12.2
L Q) 194  94.6
Bas Donmesi
(+) 11 5.4
. - Q) 163 795
Bacak Agrisi, Sislik
(+) 42 205
- () 196 95.6
Biling Bulanikligi
(+) 9 4.4
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Hastalarimizin vital bulgular analizinde sistolik ve diyastolik kan basinci
ortalamalar1 normal saptanmistir. Nabiz sayis1 105/dk olup tasikardik, solunum sayisi
20/dk olup takipneik saptanmistir. Oksijen saturasyon diizeyi ortalamasi 90 olarak

bulunmustur. Hastalarin %55,1°1 tasikardik oldugu goriilmiis (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarin Acil Servise Bagvuru Anindaki Vital Bulgularinin Analizi

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
Sistolik KB (mmHg) 65.0 - 220.0 110.0 117.7 + 21.8
Diastolik KB (mmHg) 40.0 - 115.0 70.0 721 + 12.8
Nabiz/Dk 60.0 - 170.0 105.0 1045 + 204
Solunum Say1s1/Dk 12.0 - 40.0 20.0 20.8 = 4.8
Sat O, 38.0 - 99.0 90.0 88.8 + 9.2
) 92 44.9
Tasikardi
(+) 113 55.1

Hastalarin %91,7’sinde PE ve DVT 6ykiisii yoktu. Hastalarin %42,4 iinde
DVT bulgusu tespit edildi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Vendz Tromboemboli Oykiisii ve Derin Ven Trombozunun Analizi

Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%

, Yok 188 91.7
PE veya DVT Oykiisii
Var 17 8.3
) 118 57.6
DVT
(+) 87 42.4
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Tablo 4.5. Hastalarin Hematolojik Verilerinin Analizi

Min-Mak Medyan Ort.tss
Hg 8.2 - 17.0 12.6 124 £ 1.9
NLR 0.2 - 59.0 4.9 69 + 7.1
Ure 10.0 - 179.0 43.0 48.7 + 26.9
Cre 05 - 4.0 0.9 1.0 = 04
Na 113.0 - 158.0 137.0 137.0 + 54
K 3.0 - 6.3 4.2 43 £ 05
Ph 70 - 7.6 1.4 74 £ 0.1
PO, 15.0 - 134.0 64.0 65.0 = 24.7
PCO, 20.0 - 96.0 35.0 36.7 + 8.9
Laktat 05 - 120 2.0 24 + 1.4
D-Dimer (x10?) 0.3 - 100.0 2.5 6.0 £ 11.9
Troponin 0.0 - 20.9 0.1 1.0 £ 2.6

Tablo 4.6. Hastalarin Ekokardiyografik Bulgularinin Analizi

Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%
sPAB 20.0 - 110.0 50.0 50.1 + 18.3
PAB <45 101 49.3
> 45 104 50.7
Vena Cava Capi1 (cm) 18 - 55 2.8 2.8 + 0.6
Ana Pulmoner Arter Cap1 2.9 - 50.0 30.0 30.2 £+ 54
Sag Pulmoner Arter Cap1 25 - 440 23.0 232 + 45
Sol Pulmoner Arter Cap1 135 - 36.0 22.1 225 + 3.9
Hafif 89 43.4
Sag Ventrikiil Cap1 Orta 102 49.8
Teri 14 6.8
Hafif 188 91.7
Sistolik Fonksiyonu Orta 9 4.4
Tleri 8 3.9
Hafif 99 48.3
Trikispit yetmezlik Orta 76 37.1
fleri 30 14.6

43




Hasta popiilasyonumuzun kronik hastaliklarindan HT (%43) ve malignite
(%23,4), koroner arter hastaligi (KAH) (%21,5) ve diabetes mellitus (DM) (%17.1)
en sik goriilen hastaliklar olmustur. Diger risk faktorleri cerrahi operasyon dykiisii

(16,1), konjestif kalp yetmezligi (15,6) ve KOAH olarak kaydedilmistir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Hastalarin Risk Faktorlerinin Dagilimi

n %
Cerrahi Op. Yok 172 83.9
Oykiisii Var 33 16.1
. Q) 157 76.6

Malignite

(+) 48 23.4

Yok 202 98.5
OKS Kullanimi1

Var 3 1.5

) 170 82.9
Sigara Kullanimi1

(+) 35 17.1

) 189 92.2
SVH

(+) 16 7.8

) 116 56.6
HT

(+) 89 43.4

) 170 82.9
DM

(+) 35 17.1

) 161 785
KAH

(+) 44 21.5

) 173 84.4
KKY

(+) 32 15.6

(-) 186 90.7
Astim

(+) 19 9.3

(-) 177 86.3
KOAH

(+) 28 13.7
Kanser veya KKY Yok 129 62.9
Oykiisii Var 76 37.1
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Hastalarimizin acile basvuru esnasinda g¢ekilen EKG’lerinde en sik saptanan

ritm siniis tasikardisi (%42,0) olmustur. Bunu sirasiyla sag dal blogu (%15,6), AF
(%15,6), V1-V3’te T dalga inervasyonu (%15,1) ve S1Q3T3 (%4,9) ritimleri

izlemistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Hastalarin Elektrokardiyografi bulgularinin dagilimi

n %

) 119 58.0
Siniis Tasikardisi

(+) 86 42.0

Yok 195 95.1
S1Q3T3

Var 10 4.9

) Yok 174 84.9

V1-V3 te T Dalga In.

Var 31 151

Yok 173 84.4
Sag Dal Blogu

Var 32 15.6

) 173 84.4
AF

(+) 32 15.6

BTPA’da RV/LV > 1 olan hasta oran1 %76,1, medyan degeri 1,1 bulundu

(Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografide RV, LV ve RV/LV

Oraninin Analizi

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
LV 19 - 34.6 35 3.7 £+ 23
RV 2.2 - 35.0 4.0 43 £ 2.3
RV/LV 05 - 22 1.1 1.2 £ 0.3
<1 49 23.9
RV/LV
>1 156 76.1
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Risk skorlamalart degerlendirildiginde Wells skorunda hastalarin daha ¢ok
(n:139) orta risk grubunda oldugu gézlemlenmistir. Genova risk skorlamasinda hasta

cogunlugu (n:129) orta risk grubunda yer almistir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Klinik Skorlamalarin Analizi

Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%

Wells Puani 0.0 - 10.0 4.5 45 + 2.2
Disiik 33 16.1
Wells Puani Orta 139 67.8
Yiiksek 33 16.1

Genova Puani 0.0 - 19.0 6.0 74 + 3.9
Disiik 27 13.2
Genova Orta 129 62.9
Yiksek 49 23.9

PESI Skoru 1.0 - 5.0 4.0 36 + 1.4
PESI Puani 34.0 - 252.0 113.0 115.9 + 40.7

sPESI Puani 0.0 - 50 2.0 1.7 £ 13
SPESI Skoru Digilk > 29
Yiiksek 152 74.1

Sok indeksi 05 - 18 0.9 09 + 0.3
' <1 139 67.8

Sok Indeksi

>1 66 32.2

Mortalite olan grupta hastalarin yaslari mortalite olmayan gruptan anlamli (p
<0.05) olarak daha yiiksekti. Mortalite olan ve olmayan grupta cinsiyet dagilimi
anlaml (p>0.05) farklilik gostermemistir. Mortalite olan ve olmayan grupta dispne,
gogls agrisi, hemoptizi, senkop, bas donmesi, bacak-agrisi-sislik orani anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Mortalite olan grupta biling bulanikli§i orani
mortalite olmayan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Demografik Bulgular ve Basvuru Sikayetlerinin Mortalite Agisindan

Karsilagtirilmasi
Mortalite (-) Mortalite (+)
Ort.£ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan
Yas 645 + 16.7 67.0 755 + 12.8 785 0.000 "
o Kadin 92 58.6% 22 45.8% .
Cinsiyet 0.119
Erkek 65 41.4% 26 54.2%
_ ) 27 17.2% 3 6.3% -
Dispne 0.060
(+) 130 82.8% 45 93.8%
) 95 60.5% 33 68.8% Xz
Gogus Agrisi 0.302
(+) 62 39.5% 15 31.3%
. () 154  98.1% 44 91.7% N
Hemoptizi 0.054
(+) 3 1.9% 4 8.3%
) 140 89.2% 40 83.3% ©
Senkop 0.279
(+) 17 10.8% 8 16.7%
) 147 93.6% 47 97.9% Xz
Bas Donmesi 0.249
(+) 10 6.4% 1 2.1%
Bacak Agrisi, (-) 121 77.1% 42 87.5% 0117 ¥
Sislik (+) 36 22.9% 6 12.5% '
Biling ) 155 98.7% 41 85.4% ,
0.000 *
Bulanikhig: (+) 2 1.3% 7 14.6%

™ Mann-whitney u test /* Ki-kare test (Fischer test)

Mortalite olan grupta sistolik kana basinci, diastolik kan basinct mortalite

olmayan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha diisiiktii. Mortalite olan ve olmayan

grupta nabiz degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Mortalite olan grupta

solunum sayis1 mortalite olmayan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti.

Mortalite olan grupta Sat O, degeri mortalite olmayan gruptan anlamli (p <0.05)

olarak daha diisiiktii. Mortalite olan grupta tagikardi oran1 mortalite olmayan gruptan

anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.12.).
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Tablo 4.12. Acil Servise Bagvuru Anindaki Vital Bulgularin Mortalite Agisindan

Karsilagtirilmasi

Mortalite (-) Mortalite (+)

Ort.£ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan

Sistolik KB (mmHg) 120.3 + 21.2 120.0 109.2 + 21.6 110.0 0.001 "

Diastolik KB (mmHg)  73.6 + 12.4 71.0 67.0 + 13.1 700 0.009 ™

Nabiz/dk 102.8 + 19.8 100.0 110.1 + 21.3 110.0 0.052 ™

Solunum Sayisi/dk 19.7 £ 3.7 20.0 241 + 6.5 20.0 0.000 "

Sat O, 89.4 + 9.5 92.0 86.8 + 7.8 88.5 0.006 "
O] 77 49.0% 15 31.3% ©

Tasikardi 0.030
(+) 80 51.0% 33 68.8%

M Mann-whitney u test /* Ki-kare test (Fischer test)

Mortalite olan ve olmayan grupta PE veya DVT o0ykiisii olmast anlamli (p
>0.05) farklhilik gostermemistir. Mortalite olan grupta DVT oran1 mortalite olmayan
gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Vendz Tromboemboli Oykiisii ve Derin Ven Trombozunun Mortalite

Acisindan Karsilastirilmasi

Mortalite (-) Mortalite (+)
Ort.tss/n-%  Medyan Ort.tss/n-%  Medyan
PE veya DVT Yok 142 90.4% 46 95.8% 0236 ¥
Oykiisii Var 15 9.6% 2 4.2% '
) 83 52.9% 35 72.9% -
DVT 0.014
+) 74 47.1% 13 27.1%

™ Mann-whitney u test /* Ki-kare testi (Fischer test)
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Yas
100,0%
80,0%
80,0 60,0%
75,0 40,0% -
70,0 20,0% -
65’0 D O’O%
60,0 Mortalite (-) Mortalite
55,0 (+)
Mortalite Mortalite
(-) (+) OBiling Bulanikligi M Biling Bulanikhg
80,0% 80,0%
60,0% 60,0%
40,0% 40,0%
20,0% 20,0%
0,0% 0,0%
‘ (-) (+)
‘ Tasikardi ‘ ‘ DVT ‘
OMortalite (-) B Mortalite (+) O Mortalite (-) B Mortalite (+)

Sekil 4.1. Yas, Biling Bulaniklig1, Tasikardi ve Derin Ven Trombozunun Mortalite

Acisindan Degerleri
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Mortalite olan grupta Notrofil Lenfosit Orant (NLR) orani, iire degeri,

potasyum degeri, laktat degeri mortalite olmayan gruptan anlamli (p <0.05) olarak

daha yiiksekti. Mortalite olan ve olmayan grupta hemoglobin, kreatin degeri, Na

degeri, Ph degeri, PO,

degeri, PCO, degeri, D Dimer degeri, troponin degeri

anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Hematolojik Parametrelerin Mortalite A¢isindan Karsilastirilmasi

Mortalite (-) Mortalite (+)
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
Hg 125 + 1.8 12.6 122 + 1.9 125 0.437 '
NLR 65 £ 74 4.2 85 + 5.7 70 0.001 "
Ure 445 + 213 40.0 62.6 + 37.1 50.5 0.001 "
Cre 1.0 + 04 0.9 11 + 05 1.0 0.264 ™
Na 136.7 + 5.2 137.0 1379 + 5.9 138.0 0.736 "
K 42 + 05 4.2 45 + 0.6 45 0.003 "
Ph 74 £ 0.1 7.4 74 £ 0.1 74 0255 ™
PO, 65.7 + 25.0 66.0 62.6 + 23.6 60.0 0.356 "
PCO, 36.6 + 9.4 35.0 371 £ 7.2 355 0538 "
Laktat 22 £ 1.1 2.0 3.0 + 20 28 0.005 ™
D-Dimer (x10?) 51 + 9.8 2.5 9.0 + 17.0 25 0313 "
Troponin 1.0 £ 2.9 0.1 09 £ 15 0.1 0.084 ™

'Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test
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NLR Ure

10,0 80,0
8,0 60,0
6,0

40,0
4,0
20 20,0

0,0 0,0
Mortalite Mortalite Mortalite Mortalite
(-) (+) (-) (+)
K
4,50 3,0
4,40
4,30 2,0
4,20 10
4,10
4,00 0,0
Mortalite Mortalite Mortalite Mortalite
() (+) () (+)

Sekil 4.2. Notrofil Lenfosit Oran1, Ure, Potasyum ve Laktatin Mortalite Ag¢isindan

Degerleri

Mortalite olan grupta sPAB degeri ve sPAB >45 olan hasta oran1 mortalite
olmayan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti. Mortalite olan ve olmayan
grupta Vena Cava capi, ana pulmoner arter capi, sag pulmoner arter capi, sol
pulmoner arter ¢api, RV g¢api, sistolik fonksiyon, TY degeri anlamli (p>0.05)
farklilik géstermemistir (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. Ekokardiyografi Bulgularinin Mortalite A¢isindan Karsilagtirilmasi

Mortalite (-) Mortalite (+)
Ort.4ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan
sPAB 48.7 + 18.4 45.0 549 + 17.1 50.0 0.017 "
< 45 84 53.5% 17 35.4% o
sPAB 0.028
> 45 73 46.5% 31 64.6%
Vena Cava Cap1 28 £ 0.6 2.8 29 = 0.6 2.9 0.476
(cm)
Ana Pulmoner Arter 29.8 + 5.6 30.0 314 + 47 31.0 0062 _
Cap1
Sag Pulmoner Arter 23.0 + 4.8 23.0 236 £ 3.2 233 0331
Cap1
Sol Pulmoner Arter  22.3 + 3.9 22.0 233 + 4.1 23.5 )
Cap1 0.144
Sag Hafif 72 45.9% 17 35.4%
Ventilatsr ~ Orta 75 47.8% 27 56.3% 0.436 *
Capi Tleri 10 6.4% 4 8.3%
o Hafif 146 93.0% 42 87.5%
Sistolik ©
_ Orta 6 3.8% 3 6.3% 0.227
Fonksiyonu
Ileri 5 3.2% 3 6.3%
Hafif 82 52.2% 17 35.4%
Trikiispit X2
~ Orta 52 33.1% 24 50.0% 0.083
Yetmezlik |
Ileri 23 14.6% 7 14.6%

"Bagimsiz drneklem t test / ™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test (Fischer test)
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70,0% 100,0%
60,0% 80,0%
50,0%
30,0% 40,0%
20,0%
10 0% 20,0%

0,0% 0,0%

<45 >45 ‘ Yok Var
sPAB ‘ M. Ventilatér ihtiyac
O Mortalite (-) B Mortalite (+) O Mortalite (-) B Mortalite (+)

Sekil 4.3. sSPAB ve Mekanik Ventilatdr Ihtiyacinin Mortalite Acisindan Degerleri

Mortalite olan ve olmayan grupta LV ve RV degeri anlamli (p >0.05) farklilik
gostermemistir. Mortalite olan grupta RV/LV > 1 olan hasta oran1 mortalite olmayan

gruptan anlaml (p <0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografide RV, LV ve RV/LV

Oraninin Mortalite Ag¢isindan Karsilastirilmasi

Mortalite (-) Mortalite (+)
Ort.+ss/n-%  Medyan Ort.4£ss/n-%  Medyan P
LV 36 + 0.8 35 40 £ 4.6 34 0075 "
RV 41 + 0.8 4.0 48 £ 45 41 0606 "
RV/LV 1.2 + 0.3 1.1 1.3 £ 0.3 12 0.028 "
<1 45 28.7% 4 8.3% Xz
RVILV >1 112 71.3% 44 91.7% 0.004

"Bagimsiz 6rneklem t test / ™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test(Fischer test)

Mortalite olan ve olmayan grupta Wells Puan1 degeri, Wells Puan dagilimi
anlamli (p >0.05) farklilik gostermemistir. Mortalite olan ve olmayan grupta Genova
Puan1 degeri, Genova Puani dagilimi anlamh (p >0.05) farklilik gostermemistir.
Mortalite olan grupta PESI riski, PESI puani, mortalite olmayan gruptan anlaml1 (p
<0.05) olarak daha yiiksekti. Mortalite olan grupta sPESI puani, SPESI riski yiiksek
olan hasta oran1 mortalite olmayan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti.
Mortalite olan grupta, sok indeksi > 1 hasta oran1 mortalite olmayan gruptan anlaml
(p <0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Klinik Skorlamalarin Mortalite A¢isindan Karsilastirilmasi

Mortalite (-) Mortalite (+)

Ort.£ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan P
PESI Risk 33+ 14 3.0 44 + 1.0 50 0.000 ™
PESI Puani 112.7 £ 41.1 107.0 126.6 + 37.9 128.0 0.038 '
sPESI Puani 15 + 1.2 1.0 24 + 1.3 25 0000 ™
sPESI  Disik 50 31.8% 3 6.3% 0.000 X
Risk Yiiksek 107 68.2% 45 93.8%
Sok indeksi 09 + 0.2 0.8 1.1 + 0.3 1.0 0.001 "
Sok <1 114 72.6% 25 52.1% X2
Indeksi >1 43 27.4% 23 47.9% 0.008

'Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test (Fischer test)

PESI Puani
100,0%
80,0% o
130,0 60,0% ]
125,0 40,0%
120,0 20,0% m
115,0 0,0%
110,0 ‘ <1 21 ‘
105,0 ‘ RV/LY ‘
Mortalite Mortalite
(-) (+) O Mortalite (-) B Mortalite (+)
100,0% 80,0%
80,0% 60,0%
60,0%
e 40,0%
40,0%
20,0% 20,0%
0,0% 0,0%
‘ Disuk Yiiksek ‘ <1 21 ‘
‘ SPESI Sok indeksi
O Mortalite (-) B Mortalite (+) O Mortalite (-) B Mortalite (+)

Sekil 4.4. PESI, sPESI, SI, Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografide RV/LV

Oraninin Mortalite A¢isindan Degerleri
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Mortalite olan ve olmayan grupta cerrahi operasyon, malignite, OKS

kullanim, sigara kullanim, serebrovaskiiler hastalik, HT, DM, KAH, KKY, astim,
KOAH, kanser veya KKY, siniis tasikardisi, S1Q3T3, V1-V3 te T Dalga

innervasyonu orani, sag dal blogu, AF oram1 anlamli (p >0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 4.18, Tablo 4.19).

Tablo 4.18. Risk Faktorlerinin Mortalite A¢isindan Karsilastirilmasi

Mortalite (-) Mortalite (+)
n % n % P
Cerrahi Op. Yok 128 81.5 44 91.7 0.094 X
Oykiisii Var 29 18.5 4 8.3 '
L ) 125 79.6 32 66.7 X2
Malignite 0.064
(+) 32 20.4 16 33.3
Yok 154 98.1 48 100.0 <
OKS Kullanimi 1.000
Var 3 1.9 0 0.0
Sigara - 126 80.3 44 91.7 2
Kullanimi (+) 31 19.7 4 8.3
) 145 924 44 91.7 X2
SVH 0.876
(+) 12 7.6 4 8.3
) 92 58.6 24 50.0 X2
HT 0.293
(+) 65 41.4 24 50.0
) 129 82.2 41 85.4 X
DM 0.600
(+) 28 17.8 7 14.6
) 128 81.5 33 68.8 X2
KAH 0.059
(+) 29 18.5 15 31.3
) 134 85.4 39 81.3 x2
KKY 0.493
(+) 23 14.6 9 18.8
) 139 88.5 47 97.9 x2
Astim 0.050
(+) 18 115 1 2.1
) 139 88.5 38 79.2 X2
KOAH 0.098
(+) 18 115 10 20.8
Kanser veya Yok 104 66.2 25 52.1 0.076 X
KKY Oykiisii ~ Var 53 33.8 23 47.9 '

X Ki-kare test (Fischer test)
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Tablo 4.19. Elektrokardiyografi Bulgularinin Mortalite Agisindan Karsilastirilmasi

Mortalite (-) Mortalite (+)
n % n % P
Siniis () 93 59.2 26 54.2 -
0.533
Tasikardisi (+) 64 40.8 22 45.8
Yok 147 93.6 48 100.0 -
S1Q3T3 0.073
Var 10 6.4 0 0.0
V1-V3te T Yok 133 84.7 41 85.4 -
. 0.905
Dalga In. Var 24 15.3 7 14.6
Yok 134 85.4 39 81.3 -
Sag Dal Blogu 0.493
Var 23 14.6 9 18.8
) 136 86.6 37 77.1 ©
AF 0.111
(+) 21 13.4 11 22.9

% Ki-kare test (Fischer test)

Tek degiskenli modelde mortalite olan ve olmayan hastalar1 6ngérmede yas,

sistolik basing, diastolik basing, solunum sayisi, PE siddet indeksi, sPESI skoru,
PESI skoru, sok indeksi, iire, K, laktat, sSPAB, RV/LV, bilin¢ bulaniklig1, tasikardi,

DVT’nin anlamli (p <0.05) etkinligi gézlenmistir (Tablo 4.20).

Cok degiskenli modelde mortalite olan ve olmayan hastalar1 ongérmede yas,

solunum sayisi, potasyumun anlamli-bagimsiz (p <0.05) etkinligi gozlenmistir

(Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. Bagimsiz Degiskenlerin Mortalite A¢isindan Regresyon Analizi

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model

Mortalite

OR %95 GA p OR %95 GA p
Yas 1.053 1.026 - 1.080 0.000 1.04 1.01 - 1.08 0.027
Sistolik Kan Basinci 0.972 0.954 - 0.990 0.002
Diastolik Kan Basmme1 ~ 0.958 0.932 - 0.985 0.002
Solunum Say1s1/Dk 1.200 1.113 - 1.294 0.000 129 1.13 - 146 0.000
PE Siddet indeksi 2.209 1.559 - 3.130 0.000
sPESI Skoru Puani 1.749 1.336 - 2.289 0.000
PESI Puan1 1.008 1.000 - 1.016 0.041
Sok indeksi 9.058 2.844 - 28.85 0.000
Ure 1.023 1.011 - 1.036 0.000
K 2425 1312 - 4483 0.005 3.78 1.50 - 9.50 0.005
Laktat 1.458 1.148 - 1.851 0.002
sPAB 1.018 1.001 - 1.036 0.042
RV/LV 3.323 1.113 - 9.918 0.031
Biling Bulanikligi 13.23 2.648 - 66.111 0.002
Tagikardi 2.117 1.066 - 4.204 0.032
DVT 0.417 0.205 - 0.847 0.016

Lojistik regresyon (Forward LR)

PESI’nin mortalite i¢in prediktif degerini saptamak amaciyla Receiver

Operating Curve (ROC) analizi yapilmistir. Sekil 4.5’te gosterilen Area Under Curve

(AUC) degeri 0.776 olarak orta ileri diizeyde anlamliliga sahip oldugu saptandi
(p:0.000, % 95 Giiven aralig1 0.702-0.851, Tablo 4.21).

57




ROC Curve
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Sekil 4.5. PESI’nin Mortalite Icin ROC Analizi

sPESI’nin mortalite i¢cin prediktif degerini saptamak amaciyla ROC analizi
yaptlmistir. Sekil 4.6’da gosterilen AUC degeri 0.697 olarak orta diizeyde

anlamliliga sahip oldugu saptandi (p:0.000, % 95 Giiven aralig1 0.613-0.780, Tablo
4.21)

ROC Curve

0,81

0,6

Sensitivity

0,21

0,0 T T T
0,0 02 04 06 08 1,0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties

Sekil 4.6. SPESI’nin Mortalite Icin ROC Analizi
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S’nin mortalite i¢in prediktif degerini saptamak amaciyla ROC analizi
yapilmustir. Sekil 3’te gosterilen AUC degeri 0.654 olarak orta diizeyde anlamliliga
sahip oldugu saptand1 (p:0.001, % 95 Giiven aralig1 0.563-0.746, Tablo 4.21.)

ROC Curve

o
m
1

Sensitivity

o
I
1

0,2+

0,0 T T T T
0,0 02 04 06 08 10

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4.7. SI’nin Mortalite igin ROC Analizi

BTPA’da RV/LV oranmin mortalite i¢in prediktif degerini saptamak iizere
ROC analizi yapilmistir. Sekil 4.8°da gosterilen Area Under Curve (AUC) degeri 0.
0.605 olarak orta diizeyde anlamliliga sahip oldugu saptand1 (p:0.028, % 95 Giiven
aralig1 0.520-0.689, Tablo 4.21)
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ROC Curve
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Sekil 4.8. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografide RV/LV Oraninin Mortalite
Icin ROC Analizi

Tablo 4.21. PESI, sPESI, Sok Indeksi, Bilgisayarli Tomografi Pulmoner
Anjiografide RV/LV Oraninin Pulmoner Tromboembolide 30 Giinliik Mortaliteyi On
Gormede ROC Analizi

L - Giiven Aralig
AUC  Sensitivite Spesifite Cut-off p
%95

PESI 0.776 68.8% 75.2% 128 0.702-0.851 0.000
SPESI 0.697 75.0% 53.5% 15 0.613-0.780 0.000
Sl 0.654 79.2% 49.0%  0.825 0.563-0.746 0.001
BT

0.605 89.6% 31.2% 1 0.520-0.689 0.028
RV/LV

60



ROC Curve

Source of the
Curve

—PESI

— sPES|
Sokindexi

—— RvhaliLVBT
Reference Line

Sensitivity

00+ T T T
00 02 04 05 08 10

1 - Specificity

Diagonal segments are produced hy ties.

Sekil 4.9. Tiim Degiskenlerin Mortalite Icin ROC Analizi

SPESI skoru yiiksek olan grupta hastalarin yasi diisiik olan gruptan anlamli (p
<0.05) olarak daha yiiksekti. Vital bulgulardan nabiz/dk ve solunum sayisi1 sPESI
yiiksek olan grupta fazlaydi, satlirasyon diizeyi ise disiiktii (p<0.05). Hematolojik
parametrelerden laktat, kronik hastaliklardan malignite, HT, KOAH sPESI yiiksek

olan grupta diisiik olan gruba kiyasla istatistiksel anlamli farlilik gostermistir (p
<0.05) (Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. sPESI Yiiksek ve Diisiik Gruplar Arasinda Parametrelerin Analizi

SPESI <1 SPESI > 1
Ort.t£ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan
Yas 589 + 15.4 63.0 69.9 + 16.0 73.0 0.000 "
Gogiis ) 26 49.1% 102 67.1% 1019
Agrist (+) 27 50.9% 50 32.9% '
Bas () 53 100.0% 141 92.8% N
0.044
Donmesi (+) 0 0.0% 11 7.2%
Bacak ) 34 64.2% 129  84.9%
Agrisi, (+) 0.001 *
. 19 35.8% 23 15.1%
Sislik
Nabiz/Dk 91.1 + 11.0 91.0 109.2 + 20.8  110.0 0.000 ™
Solunum Sayisi/Dk ~ 19.1 + 3.0 20.0 214 + 5.2 20.0 0.003 "
Sat O, 924 + 8.8 95.0 875 £ 9.1 89.0 0.000 "
Laktat 1.8 £ 1.0 1.5 26 £ 15 2.2 0.000 ™
() 40 75.5% 52 34.2% o
Tasikardi 0.000
(+) 13 24.5% 100 65.8%
) 51 96.2% 122 80.3% o
AF 0.006
(+) 2 3.8% 30 19.7%
o ) 50 94.3% 107 70.4% N
Malignite 0.000
(+) 3 5.7% 45 29.6%
() 38 71.7% 78 51.3%
HT (+) 0.010 *
15 28.3% 74
48.7%
() 53 100.0% 124 8l6% .
KOAH 0.000
(+) 0 0.0% 28 18.4%

™ Mann-whitney u test /* Ki-kare test(Fischer test)

62




SI diisiik olan grupta yiiksek olan gruba gore gelis semptomlarindan senkop

ve biling bulaniklig: istatistiksel farklilik gostermistir (p<0.05). Yine ayni sekilde

vital bulgular ile sag yiiklenme bulgular1 SI > 1 olan grupta SI<1 olan gruba goére
istatistiksel fark gézlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.23, Tablo 4.24, Tablo 4.25).

Tablo 4.23. Sok indeksi Diisiik ve Yiiksek Gruplar Arasinda Parametrelerin Analizi

Sok Indeksi < 1

Sok Indeksi > 1

Ort.£ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-% Medyan
) 127 91.4% 53 80.3% “
Senkop 0.024
(+) 12 8.6% 13 19.7%
Biling ) 136 97.8% 60 90.9% .
0.024
Bulaniklig (+) 3 2.2% 6 9.1%
Sistolik KB (mmHg) 126.0 + 19.9 120.0 100.1 + 13.6 100.0 0.000 "
Diastolik KB (mmHg) 76.3 + 115 78.0 63.1 + 10.8 60.0 0.000 "
Nabiz/Dk 96.4 + 17.3 95.0 1215 + 153 120.0 0.000 "
Solunum Sayis1/Dk 20.0 + 4.1 20.0 225 + 58 20.0 0.004 "
Sat O, 90.2 + 8.1 91.0 85.8 + 10.7 89.0 0.001 "
Laktat 22 £ 11 2.0 28 + 1.9 2.3 0015 "

™ Mann-whitney u test /* Ki-kare test(Fischer test)

Tablo 4.24. Sok Indeksi Diisiik ve Yiiksek Olan Gruplar Arasinda Parametrelerin

Analizi
Sok Indeksi < 1 Sok indeksi > 1
p
n % n %
) 96 69.1% 23 34.8% w
Siniis Tasikardisi 0.000
+) 43 30.9% 43 65.2%
) 127 91.4% 46 69.7% w
AF 0.000
(+) 12 8.6% 20 30.3%
* Ki-kare test (Fischer test)
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Tablo 4.25. Sok Indeksi Diisiik ve Yiiksek Olan Gruplar Arasinda Parametrelerin

Analizi
Sok Indeksi < 1 Sok indeksi > 1
Ort.tss/n-%  Medyan Orttss/n-%  Medyan
SsPAB 46.8 + 16.8 45.0 57.0 £ 194 55.0 0.000 "
<45 82 59.0% 19 28.8% -
SsPAB 0.000
> 45 57 41.0% 47 71.2%
Hafif 79 56.8% 20 30.3%
TY Orta 46 33.1% 30 45.5% 0.001 *
Tleri 14 10.1% 16 24.2%
'Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test /™ Ki-kare test(Fischer test)

BT anjiyografide RV/LV > 1 ve RV/LV <1 olan gruplar inceledigimizde

yiikksek olan grupta yas, senkop sikayeti, EKO’da sPAB, troponin ve malignite

Oykiisii yiiksek olan grupta diisiik olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli

cikmustir (p<0.05) (Tablo 4.26).

Tablo 4.26. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografide RV/LV Oraninin Yiiksek

ve Diisiik Gruplar Arasinda Parametrelerin Analizi

RVI/LV <1 RV/LV > 1
Ort.4ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan
Yas 60.9 + 17.7 63.0 69.0 + 15.7 700 0.004 "
V1-V3te T ) 46 93.9% 128 82.1% 0.044 ¥
Dalga In. (+) 3 6.1% 28 17.9% '
Malianit O] 44 89.8% 113 72.4% 0,012 ¥
alignite .
g +) 5 10.2% 43 27.6%
Senk O] 47 95.9% 133 85.3% 0.047 ¥
enko .
P +) 2 4.1% 23 14.7%
AR <45 35  T714% 66 42.3% 0,000 ¥
s .
> 45 14 28.6% 90 57.7%
Troponin 04 + 1.1 0.0 12 £ 29 0.1 0.045 "
sPAB 41.1 = 15.0 53.0 + 18.3 50.0 0.000 "

™ Mann-whitney u test /* Ki-kare test(Fischer test)
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PESI duyarlilig1 (%95,8) en yiiksek ¢ikan degisken olup onu sPESI (%93,8)
ve RV/ LV (%91,7) orani izliyor. Ozgiilliigii en yiiksek parametre SI (%72,6) olarak
bulundu. Negatif prediktif degeri yiiksek degiskenlerin siralamasi PESI (%96,0),
sPESI (%94,3) ve RV/LV orani (%91,8) olarak bulundu.

Tablo 4.27. sPESI, SI, Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografide RV/LV
Oraninin  Pulmoner Tromboembolide Senstivite, Spesifite, Negatif ve Pozitif

Prediktif Degerlerinin Karsilastirilmasi

o W i PO oo ST
PESI gﬁi‘ik 14098 426 058%  29.8%  312%  96,0%
RV/LV ;11 14152 442 017%  282%  28.7%  91.8%
SPESI gﬁi‘;:k 15007 435 93.8%  29.6%  318%  94.3%
2ok ; } 14134 ;g 479%  348% 72.6%  82.0%
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5.TARTISMA

PTE ozellikle goriintiileme yontemlerindeki gelismelere paralel olarak acil
servislerde tan1 siklig1 artmig ve hala mortalite oran1 yiiksek olan acil tani ve tedavi
gerektiren kardiyovaskiiler bir hastaliktir. Yapmis oldugumuz ¢alismada 48 hastada
(%23,4) mortalite goriilmiistiir. PTE hastalarinda mortaliteyi ongérmemizi saglayan
vital bulgulari, klinik parametreleri ve ek hastaliklar1 bir araya getirilerek bazi
skorlamalar olusturulmustur. Mortaliteyi degerlendirmek amaciyla gelistirilen bazi
skorlama sistemlerinin  birbirlerine olan stiinliikleri, acil serviste kolay

kullanilabilirligi bizim i¢in 6nemli noktadir.

Calismamiz1 205 hasta ile gerceklestirdik. Hastalarimizin yas ortalamasi 67,1
+ 16,6 bulundu. Gok ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada yas ortalamasi 64 +
16, Secemsky ve arkadaglarinin yaptiklart ¢alismada 63 + 15 olarak bulunmus
(143,144). Bizim calismamizda yas ortalamasi diger calismalardan farkli olarak
yiiksek bulundu. Hastanemizin ileri merkez olmasi, komobiditeleri yiliksek olan ileri
yas hastalara hizmet vermesi sebebiyle yas ortalamasinin yiiksek tespit edildigi

diistinildii.

Hastalarimizin %55,6’s1 kadin %44,4°1i erkeklerden olusmaktaydi. Tanabe ve
arkadaglarinin yaptigi c¢alisma da %44,3 erkek %>55,7 kadin oranlariyla bizim
calismamiza benzer nitelikte sonuglar goriildii (145). Farkli olarak Dogan ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada ise hastalarin %46,8°1 kadin, %53,2’sinin erkek

oldugu goriildii (146). Birgcok yayinda bu oranlar farklilik gostermektedir.

Hastalarimizin acile bagvuru sikayetleri i¢inde ilk sirayr dispne (%85,4),
gogls agrist (%37,6), alt ekstremitede agr1 ve sislik (%20,5) almistir. Dispne ve
gogls agrisi nonspesifik olup ayirici tanida farkl hastaliklar diisiindiirmekle birlikte
tek tarafli alt ekstremitede sislik ve agri PTE’yi oncelikle aklimiza getirmektedir.
Pollack ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada en sik goriilen belirti ve semptomlar
istirahatte nefes darligr %50, ploretik gogiis agris1 %39, eforla nefes darli§i %27 ve
DVT'yi diisiindiiren ekstremite sisligi %24 oraninda goriilmiis (33). Diger

caligmalarla uyumlu olarak yapmis oldugumuz ¢aligmada en sik goriilen semptomlar
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benzer olup hasta sayisina bagli olarak hemoptizi, senkop, biling bulaniklig1 gibi
semptomlar siralamada farklilik gosterebilmektedir. Nitekim yapmis oldugumuz

calismada hasta popiilasyonu bu ¢aligmaya gore sayica diisiik olmustur.

Hastalarimizin vital bulgularn i¢inde sistolik ve diyastolik kan basinci
ortalamalar1 normal saptanmistir. Nabiz sayis1 105/dk olup tasikardik, solunum sayisi
20/dk olup takipneik saptanmustir. Oksijen saturasyon diizeyi ortalamasi 90 olarak
bulunmustur. Sista ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada sistolik kan basinc1 128,3
+ 19,06 saptanmis (147). PIOPTED II ¢alismasinda PTE tanili hastalarda %54
oraninda takipne goriilmiis (148). Erol ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢calismada PTE
hastalarinin ortalama oksijen saturasyonu %91,5 bulunmus (149). Bu da
gostermektedir ki PTE hastalarinda oksijen saturasyon disiikligi, tasikardi ve

takipne vital bulgularda dikkat etmemiz gereken parametrelerdir.

Hasta popiilasyonumuzun kronik hastaliklarindan HT (%43) ve malignite
(%23,4) en sik goriilen risk faktorleri olmustur. Bunu koroner arter hastaligi (KAH)
(%21,5) ve diabetes mellitus (DM) (%17.1) hastaliklar1 takip etmistir. Diger risk
faktorleri cerrahi operasyon Gykiisii, konjestif kalp yetmezligi ve atrial fibrilasyon
(AF) olarak kaydedilmistir. Pollack ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alisma da ilk
sitrada HT (%45,6), obezite (%26,9) risk faktorleri yer almistir bunu diger risk
faktorleri (malignite, immobilizasyon, cerrahi girisim) takip etmistir (33). Bu
calismada da HT ilk sirada olup, HT genel olarak toplumda sik goriilen sistemik
kronik bir hastaliktir (%33). HT ateroskleroz iizerinden vaskiiler hasarla tromboz

olusumuna neden olmaktadir.

Hastalarimizin acile basvuru esnasinda c¢ekilen EKG’lerinde en sik saptanan
ritm siniis tasikardisi olmustur. Bunu sirasiyla sag dal blogu, AF, V1-V3’te T dalga
inervasyonu ve S1Q3T3 ritimleri izlemistir. Duncan ve arkadaslarinin yaptig1 bir
calismada en sik EKG bulgusu siniis tasikardisi (%28) bulunmus, diger EKG
bulgular ise atrial aritmiler (%10,1), sag dal blogu (%9) ve sag aks sapmas1 (%4,2)
olarak siralanmigtir (150). Siniis tasikardisi PTE’de en sik goriilen EKG bulgusu olup
bizim ¢aligmamiza benzer niteliktedir. S1Q3T3 EKG bulgusu Duncan ve
arkadaslarinin ¢alismasinda da %3,7 gibi diisiik oranda goriilmiis. Bu ritm sag

ventrikiiliin asir1 gerilmesiyle olusan bir ritm olup yiiksek riskli masif pulmoner
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embolide goriilmektedir. Calismamizda yiiksek riskli pulmoner embolisi olan hasta
sayimizin az olmasi dolayisiyla bu ¢alismayla benzer sekilde sag ventrikiil gerilme

ritmleri benzer saptanmustir.

Risk skorlamalar1 degerlendirildiginde Wells puani 33 hastada yliksek
saptanmistir. Hastalarin daha ¢ok (n:139) orta risk grubunda oldugu gézlemlenmistir.
Buna benzer olarak Genova risk skorlamasinda hasta ¢ogunlugu (n:129) orta risk
grubunda yer almistir, 49 hasta yiliksek risk grubunda bulunmustur. Gruettner ve
arkadaslarinin yaptiklar1 acil bir hasta kohortunda PTE'den siiphelenilen hastalarin
degerlendirilmesi icin Wells ve Geneva skorlar1 arasinda anlamli fark saptanmamis
(151). Literatiirde bu skorlamalarin yenilenmis hallerine gore pulmoner emboliyi

saptama duyarliliklar1 daha yiliksek bulunmus ¢aligmalar mevcuttur.

Hastalarimizi mortalite goriilen ve goriilmeyen gruplar olarak ikiye ayirdik.
Mortalite goriilen grupta yas ortalamasi goriilmeyen gruba gore ileri ve istatistiksel
olarak anlamli saptadik. Ozarslan ve arkadaslariin yapmis oldugu ¢alisma
istatistiklerinde de ileri yas istatistiksel olarak anlamli bulunmus (152). ileri yas
mortalite i¢in bagimsiz degisken olup PTE gibi bir¢ok hastalikta mortalitenin tek

basina en 6nemli risk faktoriidiir.

Mortalite goriilen ve goriilmeyen gruplar arasinda hastalarimizin cinsiyetleri
arasinda anlamli fark saptamadik. Yapilan bazi calismalarda erkek cinsiyetin
mortalite acisindan anlamli oldugu saptanmis. Borrero ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada 30 giinliik toplam 6liim oran1 kadinlar i¢in %8,9 ve erkekler icin %9,8 idi.
Kadmlarin 30 giinliik mortalite riski daha diisik bulunmus (153). Bir bagka
calismada ise kadin cinsiyetin PTE acisindan baskin oldugu, ayni sekilde mortalite
acisindan da kadin grubunda yiiksek oldugu saptanmis. 1428 hasta ile yapilan bir
calismada 30 giinliikk PTE ile iligkili mortalite, kadinlarda erkeklere gére anlamli
olarak daha yiiksek bulunmus (154). Yapmis oldugumuz calismada 38 hastada
mortalite goriilmiis, cinsiyetler arasinda mortalite acisindan fark saptanmamustir.
Mortalite sayimizin az olmasi farkli cinsiyet sayilarinin birbirine yakin olmasi

istatistiksel olarak farklilik olusturmamasini agiklamaktadir.

Hasta gruplar1 iginde acile basvuru sikayetleri arasindan sadece biling

bulaniklig1 mortalite goriilen grupta daha fazla ve iki grup arasinda anlamli fark
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olusturmustur. Diger basvuru sikayetleri icin herhangi bir istatistiksel fark
saptanmamustir. Biling bulanikli§i semptomunun fazla olmasini hastalarimizin ileri

yasta olusu ve komorbiditelerinin fazla olmasi ile aciklayabiliriz.

Hasta gruplarmin vital bulgularindan sistolik ve diyastolik kan basinglari
istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermesine ragmen klinik agidan anlamli
degildir. Her iki grupta da nabiz ve solunum sayilar1 yliksek olup, solunum sayisi
mortalite goriilen grupta istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermistir. Her iki
grupta oksijen saturasyon diizeyi diisiik olup mortalite goriilen grupta daha diisiik ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir. Kline ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
PTE’li hastalarinda %95’in altinda oksijen satiirasyonu mortalite ile iligkili
bulunmustur (48). Diger bir calismada satiirasyon degerinin %95’ten %94’e diismesi
mortaliteyi %1,8’ den %19’a yiikselttigi gozlenmistir (155). Talal ve arkadaglarinin
hipoksemi, kalp atim hizi, solunum hizi, hayatta kalanlara kiyasla hayatta
kalmayanlarda daha yiiksek bulunmus (156). Weeda ve arkadaslarinin ¢alismasinda
da carpinti sikayeti olan hastalarda nabiz degeri yiiksek olanlarda mortalite daha
yikksek bulunmustur (157). Bu c¢alismalar 1s18inda vital parametrelerdeki
degisikliklerin yiiksek moralite ile iligkili oldugunu ve bu hasta gruplarinda verilecek

tedavide daha hizl1 daha agresif olunmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Mortalite goriilen (n:48) ve goriilmeyen (n:157) gruplar arasinda risk
faktorleri, kronik hastaliklar ve EKG bulgular1 acisindan istatistiksel olarak anlamh
fark saptamadik. Yine Talal ve arkadaslarinin ¢calismasinda HT ve KOAH gibi klinik
parametreler, hayatta kalanlara kiyasla hayatta kalmayanlarda daha yiiksek gortilmiis
(156). Mathilde ve arkadaslarinin yaptiklar1 genis prospektif kohort ¢alismalarinda
ileri yas, immobilizasyon, malignite ve hastanede yatis mortalite icin risk faktorleri
olarak bulunmus (158). Bizim verilerimizde de mortalite i¢in ileri yas bagimsiz risk
faktorii olarak saptanmigtir. Ancak mortalite goriilen hasta sayimizin az olmasi diger

risk faktorleri agisindan istatistiksel farklilik olusturmamastir.

Hasta gruplart hematolojik parametler acisindan karsilastirildiginda NLR, iire,
potasyum ve laktat diizeyleri mortalite goriilen grupta istatistiksel olarak anlamli ve
yiiksek saptanmistir. Ancak potasyum diizeyi klinik agidan anlamli degildir. Plazma
laktat seviye yiiksekligi doku perfiizyon bozukluguna bagl ortaya ¢ikabilir, Vanni ve
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arkadaslarinin c¢aligmasinda PTE’si olan hastalarda plazma laktat seviyelerinin
yiiksek tespiti, kotii sonlanim ile iligkili bulunmus (159). Bizim ¢aligmamizda da
yiiksek laktat seviyeleri (medyan degeri: 2,8 mmol/L) mortalite agisindan anlamli
bulundu. Wang ve arkadaslarinin yayinladigi bir meta analizde yliksek NLR’nin akut
PTE prognozunda prediktif olabilecegini belirtmislerdir (160). Bu da bize
hematolojik parametrelerden PTE hastalarinda inflamatuar ve kan viskozitesindeki
degisiklikleri gosteren ayrica doku perflizyon bozuklugunda ortaya c¢ikan

parametlereleri prognoz tayininde kullanabilecegimizi gostermektedir.

Hastalarin EKO raporlari incelendiginde mortalite goriilen grupta sistolik
pulmoner arter basinci (SPAB) ortalamasi, mortalite goriilmeyen gruba gore yiiksek
olup, istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Gruplar arasinda pulmoner arter ¢aplari
klinik farklilik gostermemistir. Ayni sekilde diger EKO bulgular1 olan sag ventrikiil
capi, sistolik fonksiyon ve trikiispit yetmezlik agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir. Calismamizla benzer sekilde SPAB
yiiksekliginin mortalite agisindan prognostik oldugunu gosteren calismalar
mevcuttur. SPAB yiiksekligi masif pulmoner embolide ortaya c¢ikmakta, akut
hemodinamik bozukluk yaparak PTE hastalarinda 6liimciil olmaktadir (161,162).

Mortalite i¢in tek degiskenli modelde anlamli ¢ikan parametrelerden, ¢ok
degiskenli regresyon analizinde sadece yas ve takipne anlamli farklilik gostermistir.
Bircok hastalikta oldugu gibi PTE’de de yas mortalite i¢in bagimsiz risk faktoriidiir.
Takipnesi olan ileri yastaki PTE hastalarinin tedavisinde mortaliteyi diisiirmek i¢in

agresif davranmak gerekir.

PESI ve sPESI klinik paramatrelerden yola ¢ikarak 30 giinliik moraliteyi 6n
gormesi agisindan gelistirilmis skorlama sistemleridir (163). Calismamizda
arastirdigimiz parametreler olan PESI, sPESI, SI, BTPA’da RV/LV oram agisindan
gruplart karsilagtirdigimizda hepsini mortalite goriilen grupta daha yiiksek ve

istatistiksel olarak anlamli oldugunu saptadik.

Calismamizda PESI’yi (AUC:0,776) altin standart kabul ederek, sPESI
(AUC:0,697), SI (AUC:0,654) ve BTPA’da RV/LV oranmin (AUC:0,605)
mortaliteyi saptamak agisindan ROC analizini yaptik, sirasiyla sPESI, SI ve
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BTPA’da RV/LV oraninin orta diizeyde prediktif ve istatistiksel olarak anlamli
oldugunu saptadik (p<0,005).

Bu bagimsiz degiskenler i¢cinde duyarliligi en yiiksek olan sPESI (%93,8), daha sonra
RV/LV oran1 (%91,7), 6zgiilligi en yiiksek olan ise SI’ydi (%72,6). Bu degiskenler
icinde negatif prediktif degeri en yiiksek olan sPESI’dir (%94,3).

Erarslan ve arkadaslarinin yaptiklar bir ¢alismada mortalitenin SI, modifiye
SI, yasla iligkili SI, PESI ve sPESI skorlari ile anlamli iligkili oldugu bulunmus.
PESI, tiim puanlama sistemleri arasinda 30 giinliik mortalite tahmini i¢in en yiiksek
AUC degerine sahip oldugu goriilmiis (152). Yapmis oldugumuz ¢alismada mortalite
tahmini i¢in PESI, sPESI, SI ve BTPA’da RV/LV oram arasinda en yiliksek AUC
degerine sahip olarak PESI’yi saptadik.

Bir c¢alismada ROC analizi kullanilarak 302 PTE hastas1 geriye doniik
degerlendirildiginde, PESI i¢in AUC:0,92 ve sPESI i¢in AUC:0,88 oldugu goriilmiis
(165). Bizim ¢alismamizda PESI igin AUC degerinin diisiik saptanmasina gerekge
olarak hastalarimizin ileri yasta olmasi, komorbiditelerinin yiiksek olmasi ve PESI
skoru yliksek olup sag ventrikiil disfonksiyonu gelismeye yatkinlik sebebiyle erken

trombolitik tedavi almis olmalar1 gosterilebilir.

Venetz ve arkadaslarinin yaptiklar bir ¢alismada, PESI ve SPESI ve her bir
risk grubu i¢inde tahmini 30 giinliik mortalite arasinda diisiik ve yiiksek risk olarak
siiflandirilan hastalarin oranlar karsilastirilmis. Toplam 30 giinliik mortalite %9,3
tespit edilmis. PESI, SPESI'den 6nemli 6l¢lide daha biiyiik bir hasta oranini diisiik
riskli olarak siniflandirmis. PESI ve sPESI'ye dayali diisiik riskli hastalarda sirasiyla
%2,3 ve %2,7 mortalite vardi. PESI ve sPESI, mortaliteyi tahmin etmek i¢in benzer
duyarlhiliklara (%90'a kars1t %89), negatif tahmin degerlerine (%98'e kars1 %97) ve
negatif olasilik oranlarma (0.23'e kars1 0.28) sahipti. Orijinal PESI, SPESI'den 6nemli
ol¢lide daha biiyiik bir ayrim giiciine sahip oldugu goriilmiis (166). Bizde de PESI ve
sPEST’nin sirastyla duyarliliklar1 %95,8 ve %93,8, negatif tahmin degerleri %96,0 ve
%94,3 bulundu.

Zhou ve arkadaslarinin 21 ¢alismay1 inceledigi meta analizde PESI’ nin kisa

vadeli olim ve komplikasyonlar1 o6ngérmede sPESI’den daha iyi oldugu
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saptanmustir. Ikisi de mortaliteyi dngdrmede benzer dogruluga sahip bulunmus (167).
Calismamiz benzer sekilde kisa vadeli mortaliteyi 6ngérmede PESI’nin sPESI’den

daha iyi oldugu saptanmuistir.

Sam ve arkadaslar1 1206 hasta ile gerceklestirdikleri ¢aligmada 119 hasta 30
giin icinde Olmiis. sPESI, SI'ne gore daha az hastayr diisiik riskli olarak
siniflandirmis ve sPESI’ye dayali diislik riskli hastalarda, SI’'ne gore 30 giinliik
mortalite daha diisiik bulunmus (108). Bizim ¢alismamizda da verilerimiz bu yonde

sonuglandi.

Payza ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada ROC analizinde klinik yarar ve
duyarliligr ile en 6ne ¢ikan parametre sok indeksi olmustur. Bunu sirasiyla nabiz
sayist ve sPESI takip etmis (164). Bizi ¢alismamizda ROC analizine gore klinik
yararlilig1 en yiiksek PESI, sensitivitesi en yliksek RV/LV orani1 bulunmustur.

Acil serviste Sl; travma, kanama, miyokard enfarktiisii, pulmoner emboli,
sepsis ve riiptiire ektopik gebelik gibi cesitli nedenlerle sok riski tasiyan hastalarda
caligtlmigtir. SI>1.0'!n artan mortalite riskini ve yogun transfiizyon protokolil
aktivasyonu ihtiyaci ve yogun bakim {initelerine kabul gibi diger morbidite
belirteglerini yaygin olarak ongdrdiigii bulunmustur (168). PTE’de sebebiyle olusan
piht1 yiikiine bagli olarak sol ventrikiile donen azalan miktardaki kanin sistemik
dolasima yeterli diizeyde gonderilmesi i¢in kalp atim hiz1 artmaktadir. Artan nabiz,
diisen sistolik basingla birlikte SI degeri ylikselmektedir. Calismamizda da SI ytiksek
olan hastalarda SKB, nabiz, hipotansiyona bagli gelisen senkop, biling bulanikligi,
perfiizyon bozuklugu sonucu ortaya ¢ikan laktat gibi parametreler SI diisiik olan
hastalara gére mortalite acisindan 6n plana ¢ikmistir. Calismamizda tek degiskenli
modelde SI mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii olarak saptanmistir. Diger
parametreler iginde mortalite agisindan 6zgiilligii en yiliksek bagimsiz degisken

(%72,6) ile ST olmustur.

Yapilan bir ¢alismada SI, hastane i¢i 6liim, miyokardiyal nekroz ve sag
ventrikiil disfonksiyonunun onemli bir 6ngordiiriiciisii oldugu sonucuna varilmas.
Akut PTE sonrasi hastanede Olme riski daha diisiik ve daha yiiksek olan PTE
hastalar1 arasindaki ayrim i¢in SI'nin hastane i¢i 6liimii ongérmedeki etkinligi yiiksek

tespit edilmistir (169).

72



N. Kucher ve arkadaglarinin yaptiklart bir ¢alismada sok indeksi yiiksek olan
PTE hastalarda ani 6liim riskini azaltmak ve reperfiizyon tedavisini geciktirmemek

i¢in zaman alic1 goriintiileme testlerinden kaginilabilir sonucuna varmiglardir (111).

Yapilan bir sistematik inceleme ve meta analizde akut pulmoner emboli olan
ve tanisal BT goriintiilemesi yapilan 13.162 hastay1 igeren toplam 49 ¢alisma analize
dahil edilmis. Enine kesitlerde dlgiilen anormal sekilde artmis RV/LV ¢ap orani, tiim
nedenlere bagli mortalite ve olumsuz sonug igin yaklasik 2,5 kat risk ve pulmoner

emboli ile iligkili mortalite i¢in 5 kat risk ile iligkilendirilmis (89).

Robert ve arkadaslarinin ¢alismasinda; RV/LV oranlari tiim nedenlere bagh
30 giinliik mortalite tahmini i¢in AUC: 0,77 (%95 GA: 0,62-0,99) bulunmus (170).
Yapmis oldugumuz caligmada mortalite acgisindan prediktif degeri en diisiik olan
degisken BTPA’da RV/LV oran1 (AUC:0,605) olarak saptadik ancak sensitivitesi
%91,7°di.

BTPA’da sag ventrikiil dilatasyonunun akut pulmoner emboli riskini
degerlendirmek i¢in kullanilip kullanilamayacagin1 arastiran bir ¢alismada; BT ile
saptanan sag ventrikiil dilatasyonu, pulmoner emboli ile gelen tiim hemodinamisi

stabil hastalarda 30 giinliik mortalite artisiyla iliskilendirilmistir (171).

Becattini ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada sag ventrikiil disfonksiyonu
cok kesitli BT'de sag-sol ventrikiiler boyut orani olarak ekokardiyografik verilerden
bagimsiz bir sekilde tanimland1 ve degerlendirildi. Bu c¢alismada ¢ok kesitli BT'de
sag-sol ventrikiiler boyut oran1 >0.9, sag ventrikiil disfonksiyonu i¢in %92
duyarliliga sahip olarak saptanmis [%95 giiven araligi (GA) 88-96]. Calismaya genel
olarak 457 hasta dahil edilmis olup, PTE'ye bagh oOlim igin sag ventrikiil
disfonksiyonunun negatif prediktif degeri %100 bulunmus. Cok kesitli BT'de sag
ventrikiil disfonksiyonu, genel popiilasyonda ve hemodinamik olarak stabil
hastalarda hastane i¢i 6liim veya klinik bozulma i¢in bagimsiz bir 6ngoriicii oldugu
distiniilmiis. Akut PTE'li hastalarda, tam1 ve risk siniflandirmasi ic¢in ¢ok kesitli BT
tek bir prosediir olarak kullanilabilir ve ¢ok kesitli BT'de sag ventrikiil disfonksiyonu
olmayan hastalarda hastane i¢i olumsuz sonug riski diisiiktiir sonucuna varilmis (88).
Yapilan baska bir ¢alismada akut PTE'de BT, TTE'ye kiyasla RV gerilimi igin
oldukga duyarhdir ancak yalnizca orta diizeyde 6zgiil bulunmus (172).
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Cho ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada RV/LV >1 olan grupta dnemli
dl¢iide daha yiiksek bir YBU kabul oran1 (%28.05'e kars1 %11,61) goriilmiis. RV/LV
<1 grubunun aksine, RV/LV >1 grubunda anlaml1 olarak daha fazla skor 2 ve 3 hasta
gorilmiis. Ayrica RV/LV <1 olan grupta herhangi bir skor 4 ve 5 hasta
bulunmazken, RV/LV> 1 olan grupta birer adet olmak tizere 4 ve 5 skorlu hasta yer
almigtir. SPESI skoru, RV/LV ¢ap orani gruplari ile anlamli pozitif korelasyon
gosterir denilmis ve ayrica ¢alismada acil servis uzmam tarafindan RV/LV cap
oranmin basit Ol¢limii yapilmasinin, acil servise basvuran akut PTE hastalarinin
riskini belirlemede ve siniflandirmada klinisyenlere yardimci olacaktir sonucuna

varilmis. (175).

Ammari ve arkadaslar1 dahil edilme kriterlerini karsilayan toplam 74 hasta ile
yaptiklart ¢alismada; RV/LV >1 olan hastalarin oranm1 BT (%37,8) ile
Ekokardiyografi (%33,8) karsilagtirildiginda benzer bulunmus (173). Bizim
calismamizda ise RV/LV >1 baz alindiginda duyarlilik ve 6zgiilliik %91,7 ve %28,7
tespit ettik. Bizim istatistigimizle de uyumlu olarak akut PTE'li hastalarda, tan1 ve
risk smiflandirmast i¢in ¢ok kesitli BTPA’nin tek bir prosediir olarak

kullanilabilecegini diisliniiyoruz.
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6. LIMITLER

Calismamiz retrospektif, tek merkezli olup hasta saymmiz kisitliydi.
Hastanemizin yogunlugu sebebiyle bazen servislerimizde ve yogun bakim
tinitelerimizde bos yer bulunamadigindan, acil serviste PTE tanisi alip baska
hastaneye sevk olan hastalar ¢alisma dist birakilmistir. Ayrica hastanemizde H-
FABP gibi miyokard hasarin1 gosteren ve BNP, NT-proBNP gibi sag ventrikiil
disfonksiyonunu gosteren biyobelirtecler ¢alisilmadigr icin bazi hematolojik veriler

degerlendirmeye alinmamustir.
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7. SONUC

PTE hastalarinda 30 giinlik mortaliteyi 6ngérmede SPESI, SI ve RV/LV
orani gibi skorlama sistemlerinin anlamli ve orta diizeyde prediktif oldugu saptandi.
Kapsayici olmasi itibari ile en degerli skorlama yonteminin PESI oldugu
goriilmistiir. SPESI, SI ve RV/LV oranini kendi arasinda kiyasladigimizda en yiiksek
sensitiviteye ve giivenilirlige sPESI sahipti. SI spesifitesi en yiiksek olan skorlama
yontemiydi. Cok degiskenli regresyon analizinde mortaliteyi 6n gérmede yas ve
solunum sayisinin  etkin oldugu gosterildi. BTPA’nin tam1 aract olarak
kullanilmasimnin yan1 sira mortalite 6n gérmede de giivenilir yontem olarak

kullanilabilecegini diisliniiyoruz.
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