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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arter veya dallarindaki kan akisinin baska bir yerden
kaynaklanan bir pihti, hava, yag veya tiimor gibi bir nedenle tikanmasiyla ortaya ¢ikan
vendz tromboembolizmin ciddi bir tiirtidiir.! Venoz tromboembolizm (VTE); klinik olarak
derin ven trombozu (DVT) veya PE seklinde ortaya ¢ikmakta olup, miyokard enfarktiisii
ve inmeden sonra en sik goriilen tigiincii 6liim nedenidir.> Akut PE tanisi alan hastalarda;
klinik semptomlar, belirgin sag ventrikiil yetmezligi (RVY) ve hemodinamik anstabilite
belirtileri erken (hastanede veya 30 giinliik) 6liim riskinin yiiksek oldugunu gosterir.’
Klinik uygulama kilavuzlari, PE olan hemodinamik olarak stabil hastalarin erken
prognostik smiflandirmasini 6nermektedir.? Risk siniflandirmasi, yakin izlem veya
reperfiizyon tedavisinden fayda gorebilecek, erken 6liim veya PE ile iligkili komplikasyon
riski yiiksek olan bireylerin (orta ila yiiksek riskli PE) belirlenmesine yardimci olur.* Erken
komplikasyon (6liim, tekrarlayan tromboz ve major kanama) riski diigiik olan hastalar,
diistik riskli PE olarak kabul edilerek erken taburcu edilebilir veya ayaktan tedavi
edilebilir.’> Son yillarda; ¢esitli klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgulari, PE sonrasi
advers olay riski ile iligkilendirildi.® Bugiine kadar hemodinamik olarak stabil, 6liim veya
klinik bozulma riski yiiksek hastalar1 belirlemek i¢in gelistirilmis strateji hala tartisma

konusudur.

Pulmoner Emboli Siddet indeksi (PESI) skoru’, basitlestirilmis PESI (sPESI) skoru® ve
Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin (ESC) 2019 risk smiflandirmasi® gibi ¢esitli klinik tahmin
kurallari, 6zellikle PE tanisindan sonraki 30 giinliik mortalite olmak iizere erken kotii
sonlanim riskini degerlendirmek i¢in 6nerilmistir. SPESI, akut PE'li hastalarda erken
mortaliteyi tahmin etmek igin gelistirilmistir.® sSPESI, ayaktan tedavi edilebilecek diigiik
riskli hastalar1 tanimlamak i¢in kapsamli bir sekilde dogrulanmistir ancak 6zgilliigii
diisiiktiir.®® sPESI gibi klinik modeller, dogrulanmis PE'si olan, ayaktan tedavi adaylari
olabilecek diisiik riskli hastalar1 dogru bir sekilde tanimlayabilse de, yiiksek riskli PE ile
iliskili olumsuz klinik olaylar agisindan normotansif bir hasta grubunu (yani orta riskli
grup) tanimlamada belirsizlik siirmektedir.!® Ulusal Erken Uyar1 Skoru 2 (National Early
Warning Score 2 - NEWS2); erken tanty1 ve miidahale hizini iyilestirme potansiyeline
sahip, Ingiltere’de iilke ¢apinda standardize edilmis, hesaplanmas1 ve uygulanmasi kolay,

akut hastaligi olan hastalarda klinik bozulmay1 6ngéren bir erken uyari sistemidir.!!



NEWS?2 puani ne kadar yiiksekse, yogun bakim iinitesine (YBU) yatis olasilig1 ve kotii
klinik sonuglar o kadar ytiksektir.'> Ancak, NEWS2’nin PE hastalarinda kétii sonlanimi
ongdrmede prognostik degeriyle ilgili literatiirde ¢aligmalar sinirlidir. YEARS c¢alismasinin
post-hoc analizlerinde; NEWS, PESI ve sPESI'nin hemodinamik olarak stabil PE'li
hastalarda yedi giinliik YBU yatisini ve 30 giinliik mortaliteyi tahmin etmedeki
performansi kargilagtirmig, NEWS >3'iin yedi giinliik YBU yatisin1 tahmin etmede PESI ve
sPESI'den daha iyi bir 6ngorii yetenegine sahip oldugu ve NEWS >7'nin 30 giinliik tiim
nedenlere bagli 6liim riski i¢in karsilagtirilabilir bir 6ngorii yetenegine sahip oldugu
bulunmustur.'3 Bagka bir ¢aligmada, sSPESI ve NEWS2’nin genel performansi benzer
olarak bulunmasina karsin; SPESI’nin duyarlilig1 (%92,1), NEWS2 skorundan (%66,7)

daha yiiksek bulunmustur. !4

Yiikselmis plazma troponin konsantrasyonlari, PE'nin akut fazinda kétii prognozla
iligkili olabilir.? Tek basina dolasimdaki kardiyak troponin (cTn) diizeyinin artig1, akut
PE'li normotansif hastalarda erken mortalite i¢in nispeten diisiik 6zgiilliige ve pozitif
prediktif degere sahiptir.® Akut PE'ye baglh sag ventrikiil (RV) basing yiiklenmesi, B tipi
natriiiretik peptit (BNP) ve N-terminal proBNP (NT-proBNP) salinimina yol agan artmig
miyokardiyal gerginlikle iligkilidir ve akut PE'de sag ventrikiil disfonksiyonunun (RVD)
ve hemodinamik bozulmanin siddetini yansitir.!> Ancak, kardiyak biyobelirteg
diizeylerinin pulmoner emboli disinda baska bir¢ok hastalikta da yiikselme gosterebilecegi
bilinmektedir. Bir ¢calismada, sPESI ve yiiksek duyarlikli kardiyak troponin T (hs-cTnT)
kombinasyonunun, 30 giinliik mortalite riskini 27,6 kat artirmis oldugu bulunmustur.'¢
NEWS2 ve yiiksek kardiyak biyobelirte¢ kombinasyonunun prognostik performansiyla

ilgili literatiirde ¢caligmalar kisithdir.

Sonug olarak, PE tanis1 alan hastalarin prognozunu degerlendirmede belirsizlik
stirmektedir. PE tanis1 alan hastalarda risk degerlendirmesinde kullanilan araglardan sPESI;
diistik riskli hastalar1 belirlerken, NEWS2 skoru yiiksek riskli hastalarin belirlenmesinde
kullanilmaktadir. Bu iki skor birbirini tamamlayici gibi gériinmektedir. Bu ¢alismanin
amaci, akut PE hastalarinda sPESI ve NEWS2 skorunun prognostik degerini karsilagtirmak

ve bu skorlara kardiyak biyobelirteclerin katkisini aragtirmaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Pulmoner Emboli

PE, genellikle bacaklarda DVT sonucu olusan bir kan pihtisinin akcigerlere ulasarak
pulmoner arterleri ve dallarini tikamasi olarak tanimlanir.! Trombiis disinda; hava, yag,
tiimor, amniyotik sivi gibi nedenlerle de meydana gelebilir.! Tikaniklik, akcigerlerde kan
akisini engelleyerek ciddi kardiyovaskiiler ve solunumsal sonuglara yol agabilir. VTE;
genellikle birlikte goriilen, semptomatik ya da asemptomatik olabilen iki durumu, PE ile

DVT’yi tanimlayan ortak bir terimdir.!’

2.1.1. Epidemiyoloji

VTE, klinik olarak DVT veya PE olarak kendini gosterir ve diinya genelinde miyokard
enfarktiisii ve inmeden sonra en sik goriilen tigtincli akut kardiyovaskiiler sendromdur.?
Yillik insidans 100.000°de 39-115 arasinda degismektedir.!® Yapilan ¢aligmalarda PE
insidansinin yillara gore arttig1 gézlenmektedir ve saglik sistemi tizerinde daha fazla yiik
olusturacagi tahmin edilmektedir.? Insidans oranlar1 yasla birlikte belirgin bir artis
gostermektedir. 70 yas ve lizeri bireylerdeki insidans oranlari, 20-44 ve 45-69 yas
araligindaki bireylerden ti¢ kat daha yiiksektir.!” Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan
bir ¢alismada, insidanslar 40-49 yaslar1 arasinda 100.000'de 143, 50-59 yaslar1 arasinda
100.000'de 200, 60-69 yaslar1 arasinda 100.000'de 391, 70-79 yaslar1 arasinda 100.000'de
727 ve >80 yasta 100.000'de 1134 olarak bulunmustur.?’

Genel olarak, VTE insidansi erkeklerde kadinlardan biraz daha fazladir, ancak bu denge
yas gruplarina gore degisir. 45 yas altindaki ve 80 yas lizerindeki kadinlarda VTE insidans1
erkeklerden daha yiiksektir. Yas ve cinsiyet arasindaki bu etkilesim; dstrojen kullanimina,
gebelikle iliskili risk faktorlerine ve ileri yaslarda kadinlarin daha uzun yasam beklentisine
bagli olabilir.! Irkin vendz tromboembolizm insidans: tizerindeki etkisi belirsizdir, ancak

beyaz ve Afro-Amerikan popiilasyonlarda daha yiiksek, Asyalilar ve Amerikan yerlilerinde
daha diisiik olabilir.?!



VTE’nin mortalitesi yillar i¢erisinde azalmistir. Bir ¢alismada; PE’ye bagl 30 giinliik
mortalite %1,8, yedi giinliik mortalite ise %1,1 olarak bulunmustur.?? Diinya Saglik Orgiitii
verilerine gore 2013-2015 yillar1 arasinda PE kaynakli gbzlemlenen yasa gore standardize
edilmig yillik 6liim orani kadinlar i¢in 100.000 niifus basina 6,5 6liim (%95 GA; 6,2-6,6)
ve erkekler i¢in 100.000 niifus basina 6,9 6liim (%95 GA; 6,8-7,3) olarak bulunmustur.?
PE kaynakli mortalite yasla birlikte artis gostermektedir. Kadinlarda, 15-29 yas ve 80 yas
istli grubunda PE kaynakli mortalite oranlar erkeklerden daha yiiksekken, 40-79 yas
grubunda erkeklerde daha yiiksek mortalite oranlari gézlemlenmistir.?* Diinya Saglik
Orgiitii verilerine gore Tiirkiye’de 2013-2015 yillar1 arasinda PE iliskili y1llik &liim say1si
2101, yasa gore standardize edilmis yillik PE iliskili 6liim oran1 100.000 niifus bagina 6,9
(%95 GA; 6,6-7,2) olarak bulunmustur.?* Tiirkiye’de 2022 yilinda yayinlanan Saglik
Bakanlig1 Saglik Istatistigi Y1llig1'na gore, solunum sistemi hastaliklarina bagl 6liim orani

yillik %13 olarak seyretmektedir ancak PE ile ilgili veri bulunmamaktadir.?*

2.1.2. Etiyoloji

Ik olarak Rudolph Virchow; staz, damar endotel hasar1 ve hiperkoagulabilite olarak
tromboza katkida bulunan risk faktorleri ti¢liisiinii (Virchow triadi) tanimlamigtir.?’ Tiim
VTE risk faktorleri, bu altta yatan patofizyolojik stireclerle iliskilidir ve genellikle VTE
gelisen hastalarda en az bir risk faktorii bulunur.?® Enfeksiyon, ekstrinsik venoz
kompresyon, intravendz kateterler veya cihazlar, travma gibi diger faktorler de trombiis

olusumuna neden olabilir. Risk faktorleri kalitsal ve edinsel faktorler olarak ikiye ayrilir.

2.1.2.1 Kalitsal Risk Faktorleri

Faktor V Leiden, protrombin gen mutasyonu, antitrombin III eksikligi, protein C ve
protein S eksikligi VTE riskini artirmaktadir. Protein C, protein S ve antitrombin
eksiklikleri nadir goriiliir, ancak tromboz riskini 5 ila 10 kat artirmaktadir.?® Faktor V
Leiden, hiperkoagulabiliteye yol acan daha yaygin bir mutasyondur ve heterozigotlarda 5
kat, homozigotlarda ise 10 kat artmus VTE riski ile iligkilidir.?® Ulkemizde yapilan

caligmalarda en sik kalitsal neden Faktor V Leiden mutasyonudur ve tastyiciliginin saglikli



cwe .

toplumda %2-12, VTE’li grupta %35-35 arasinda degistigi gosterilmistir.!” Protrombin gen

mutasyonu VTE'li hastalarin %7'sinde mevcuttur ve tromboz riskini ti¢ kat artirir.?’

2.1.2.2.Edinilmis Risk Faktorleri

Cerrahi dykii ve travma, VTE riskini artiran en énemli faktdrlerdendir. Ozellikle
profilaksi uygulanmadiginda ortopedik cerrahi, kalga veya diz eklemi replasman1 yapilan
hastalarin yarisinda VTE geligsme olasilig1 nedeniyle yliksek risk mevcuttur. Ayni sekilde,
travmatik kalca kirig1 olan hastalar da ameliyat 6ncesi ve sonrasinda VTE acisindan daha
yiiksek bir risk altindadir. Cerrahi tedavi uygulanmayan ortopedik yaralanmaya bagh
eklem hareketsizligi de 72 saatlik bir siire boyunca kontrollerle karsilastirildiginda VTE
riskini iki kat artirir. Ameliyat sirasinda ve sonrasinda hareketsizlik, ameliyat sirasinda

dogrudan vendz yaralanma ve inflamasyon araciligiyla risk artmaktadir.®

Kanser; en iyi bilinen risk faktoriidiir ve VTE riski kanserin histolojik tipine gore
degismektedir. Pankreas kanseri, hematolojik maligniteler, akciger kanseri, mide kanseri
ve beyin kanseri en yiiksek riski tasir.> Metastatik kanserlerde risk daha yiiksektir. VTE,
kanser hastalarinda mortaliteyi artirmaktadir.!” VTE riski, tan1 konulduktan hemen sonra
veya tedavinin baslamasindan sonra en yiiksektir ve kanser remisyona girdiginde risk

azalmaktadir.?®

Ostrojen igeren oral kontraseptif ajanlar (OKS), artmis VTE riski ile iliskilidir ve {ireme
cagindaki kadinlarda en sik goriilen VTE risk faktoriidiir.> Kombine OKS’ler ile bu risk 2-
6 kat artmaktadir.?” Hormon salgilayan rahim igi araglar ve yalnizca progesteron igeren
ilaglar artmis VTE riski ile iliskili degildir.>* Gebelikte, dogumda kanama riskini azaltmak
icin dogal olarak bir hiperkoagulabilite durumu vardir. Gebelik sirasinda VTE riski 4-5 kat

artmaktadir ve postpartum ii¢ ayda 20 kat artmaktadir.?!

Enfeksiyon, VTE i¢in yaygin bir risk faktoriidiir. Kan transfiizyonu ve eritropoez uyarici
ajanlar da VTE riskinin artmasiyla iligkilidir.> Miyokard enfarktiisii ve kalp yetmezligi PE
riskini artirmaktadir, ayrica VTE’li hastalarda miyokard enfarktiisii, inme, periferik arter
embolisi riski artmigtir.>>33 Seyahat nadir goriilen bir nedendir, VTE goriilme sikligi

mesafe ve seyahat siiresi ile dogrudan iligkilidir.?



Viicut kitle indeksi >35 olan obez hastalarda, normal kilolu olanlara kiyasla VTE riski

daha fazladir. Obez hastalarda PE insidans1 daha yiiksek olmasina karsin, mortalite orani

paradoksal bir sekilde obez olmayan hastalara kiyasla daha diistiktiir.>*

VTE ig¢in risk faktorleri Cizelge 1°de verildi.

Cizelge 1. Venoz tromboembolizm i¢in predispozan nedenler.!”

Giiclii Risk Faktorleri

Orta Risk Faktorleri

Diisiik Risk Faktorleri

Alt ekstremite kirig1

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

Kalca veya diz protezi
Major travma

Miyokard enfarktiisii (son 3
ay i¢inde)

Onceki VTE

Omurilik yaralanmasi

Artroskopik diz cerrahisi
Otoimmiin hastaliklar
Kan nakli

Santral venoz kateterler
Intravenoz kateterler
Kemoterapi

Konjestif kalp yetmezligi
veya solunum yetmezligi
Eritropoez uyarici ajanlar
Hormon replasman tedavisi
Tiip bebek tedavisi

Oral kontraseptif tedavi
Dogum sonrasi donem
Enfeksiyon (6zellikle
pndmoni, idrar yolu
enfeksiyonu ve HIV)
Inflamatuar bagirsak
hastalig

Kanser (metastatik hastalikta
en yliksek risk)

Paralitik inme

Yiizeyel ven trombozu

Trombofili

Yatak istirahati >3 giin
Diyabetes Mellitus
Arteriyel hipertansiyon
Oturmaya bagli hareketsizlik
(6rnegin uzun siireli araba
veya ugak yolculugu)

fleri yas

Laparoskopik cerrahi
(6rnegin kolesistektomi)
Obezite

Gebelik

Varikoz venler

Venoz kataterler

VTE: Venéz Tromboembolizm, HIV: Insan Immiin Yetmezlik Viriisii




2.1.3. Patofizyoloji

PE genellikle DVT nin bir komplikasyonu olarak olusur. Trombiis ¢ogunlukla alt
ekstremitenin proksimal venlerinden (iliyak, femoral ve popliteal) kaynaklidir ve

proksimal DVT’si olan hastalarin %50°den fazlasinda tan1 aninda PE mevcuttur.!”

Akut PE hastalarinda hem kan dolagimi hem de gaz degisimi etkilenmistir. Siddetli
PE’de, akut basing yiiklenmesine bagl sag ventrikiil yetmezligi birincil 6liim nedeni olarak
kabul edilmektedir. Pulmoner arter yataginin %30-50'sinden fazlasi tromboemboli ile
tikanirsa pulmoner arter basinci (PAP) artar. PE sonrasi olusan pulmoner vaskiiler
direncteki (PVR) ilk artis, tromboksan A2 ve serotonin saliniminin neden oldugu
vazokonstriksiyonla iliskilidir. Etkilenen akciger bolgesindeki anatomik tikaniklik ve
hipoksiye bagli vazokonstriksiyon, PVR'de artisa ve arteriyel kompliyansta orantil1 bir
azalmaya yol agar.> PVR'deki ani artig, Frank-Starling mekanizmasi araciligiyla RV
genislemesine neden olur ve RV’ nin kasilma 6zellikleri degisir. RV'nin kasilma stiresi
uzar, nérohumoral aktivasyon inotropik ve kronotropik uyariya neden olur. Sistemik
vazokonstriksiyonla birlikte kompanzasyon mekanizmalari, PAP"1 artirarak tikali pulmoner
damarda kan akigini iyilestirir ve bdylece sistemik kan basincini gegici olarak stabilize
eder. Ancak bu kompanzasyon mekanizmasi sinirhdir.’ RV kasilma siiresinin erken
diyastole kadar uzamasi, interventrikiiler septumun sola dogru egilmesine yol acar.
Ventrikiillerde desenkronizasyon olusur ve bu durum sag dal blogu (RBBB) gelismesiyle
daha da kétiilesebilir. Sonug olarak, sol ventrikiil dolumu erken diyastolde engellenir ve bu
durum kardiyak outputta bir azalmaya yol agabilir, sistemik hipotansiyon ve hemodinamik

anstabilite gelisebilir (Cizim 1).3
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Cizim 1. Akut pulmoner embolide hemodinamik kollaps ve 6liime neden olan

etmenler.!”

PE'de solunum yetmezligi cogunlukla hemodinamik bozulmanin bir sonucudur. Tikali

pulmoner arterlerdeki azalmig kan akis bolgeleri ile ttkanmamis pulmoner damarlar

tarafindan beslenen kapiller yataktaki artmis kan akis bolgelerinin birlesimi,

ventilasyon/perfliizyon uyumsuzluguna neden olur ve bu da hipoksemiye neden olur.

Hipoksemiye bagli solunum merkezi uyarilmasi sonucu hipokapni ve solunumsal alkaloz

gelisebilir.!”

Koroner perfiizyvon # I



Akut RVY; bozulmus RV dolumu ve/veya azalmig RV outputu sonucu sistemik
konjesyonla birlikte hizla ilerleyen bir sendrom olarak tanimlanmaktadir ve akut PE'de
klinik siddet ve sonucun belirleyicisidir. Buna gore; klinik semptomlar, belirgin RVY ve
hemodinamik anstabilite belirtileri, erken (hastanede veya 30 giinliik) 61iim riskinin ytliksek
oldugunu gosterir (Cizelge 2). Hemodinamik anstabilite olmasi yiiksek riskli PE olarak
tanimlanir.? Yiiksek riskli PE, acil tan1 ve tedavi gerektirmektedir. Hemodinamik
bozuklugun olmamasi, PE iliskili 6liim riski olmadig1 anlamini tagimaz. Bu hasta grubunda

daha fazla risk degerlendirmesi gereklidir.?

Cizelge 2. Akut yiiksek riskli PE’de hemodinamik anstabilitenin tanimi (baslangigta
asagidaki bulgulardan biri).?

Kardiyak Arrest Obstruktif Sok Persistan Hipotansiyon
Kardiyopulmoner resiisitasyon Sistolik KB <90 mmHg veya Sistolik KB <90 mmHg veya
ihtiyaci var yeterli siv1 destegine ragmen KB | yeni baglayan aritmi, hipovolemi,
>90 mmHg i¢in vazopressor sepsis kaynakli olmayan sistolik
gereksinimi KB’da >40 mmHg diists, 15
dk’dan uzun stirliyor

Ve

Son organ hipoperfiizyonu (degisen mental durum; soguk, nemli cilt;

oligiiri/aniiri; artmig serum laktat)

KB: Kan Basinci

2.1.4. Klinik Ozellikler

PE’de klinik bulgu, belirti ve semptomlar genellikle spesifik degildir. Klinik sunum;
asemptomatikten, hemodinamik kollaps ve oliime kadar degisebilir.!” Dispne, gogiis agrist,
presenkop veya senkop, hemoptizi semptomlari olan hastalarda PE’den siiphelenilir.?®
Hemodinamik anstabilitesi olan hastalarda PE nadir ancak 6nemli bir klinik sunum
seklidir.? Hastalar senkop sikayetiyle bagvurabilir ve bu durum daha yiiksek hemodinamik
anstabilite ve bozulmus RVD ile iliskilidir.>® Yapilan bir ¢alismaya gore senkopla basvuran
hastalarda, alternatif bir agiklama bulunsa bile, akut PE (%17) sik karsilasilan bir durum
olabilir.>” Ani gelisen dispne ve takipne en sik rastlanan semptom ve bulgudur.!” Dispne ve

takipne ile birlikte ploretik vasifli gégiis agrisi hastalarin yarisindan fazlasinda bulunur.!’



Gogiis agrisi, PE'nin yaygin semptomlarindan biridir ve genellikle pulmoner enfarktiise yol

agan distal emboliler sonucu plevral irritasyondan kaynaklanir.?

Hipoksemi siktir ancak hastalarin yaklasik %40’ inda normal arteryel oksijen
satlirasyonu ve %20’sinde normal alveolar-arteryel oksijen gradyani vardir.>® Hipokapni de
siklikla mevcuttur.® Siddetli PE hastalarinda; EKG’de V1-V4 derivasyonlarinda T dalga
inversiyonu, V1’de QR paterni, S1Q3T3 paterni, inkomplet veya komplet RBBB gibi sag
ventrikiil yiiklenmesini gdsteren dzellikler bulunur.’® Daha hafif PE hastalarinda tek

anormallik siniis tagikardisi olabilir.?
PE hastalarinin bagvuru semptomlar1 ve klinik bulgular1 Cizelge 3’te verildi.

Cizelge 3. Pulmoner emboli hastalarinin bagvuru semptomlar: ve klinik bulgular:.*

Semptomlar Klinik Bulgular
Sik goriilenler (>%50); e Takipne (>20/dakika)
e Dispne e  Tasikardi (>100/dakika)
e  Ploretik gogiis agrisi e Hipotansiyon
Orta siklikta goriilenler (%16-49); e  Anksiyete
e Oksiiriik o Ates
e  Bas donmesi, presenkop e  Bacakta sislik, hassasiyet
e Senkop e  Gogiis duvarinda hassasiyet
e Bacakta sislik, agn e  Sibilan ronkiisler
Nadir goriilenler (<%]15); e Sag ventrikiil yetmezligi bulgular1 (boyun
e  Yavas baslangiclh dispne ven dilatasyonu, S3 kalp sesi ...)
e Ortopne
e Hemoptizi
e  Anjina benzeri gogiis agris1
e  Carpinti
e  Wheezing
e  Palpitasyon

2.1.5. Klinik Olasilik Skorlamalari

PE siipheli hastalarin semptom, bulgu ve risk faktorlerine gore diisiik, orta ve yiiksek

olasiliklr olarak siniflandirilmalar: tan1 ve tedavi yaklagiminda yararlidir. D-dimer ve klinik
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skorlamalarin birlikte kullanimi yaklasik %30 hastada goriintiilemeye gerek kalmadan
PE’nin diglanmasini saglar.*! Wells (Kanada) skoru, modifiye Geneva skoru; yaygin olarak
kullanilan valide edilmis skorlama yontemleridir.*>#3 Bu skorlamalarin basitlestirilmis
versiyonlar1 da dogrulanmistir.® Diisiik veya orta klinik skor, negatif D-dimer testi ile

birlikte PE’yi diglayabilir.!’

2.2. Tan, Laboratuvar Incelemeleri ve Goriintilleme Yontemleri

PE tanisinda en kritik adim, hastaliktan siiphelenmektir. Risk faktorleri sorgulanmali,
alternatif tanilar dislanmalidir. PE’nin kendine 6zgii klinik ve fizik muayene bulgularinin
olmayisi, tan1 koymayi giiclestirmektedir. Akciger radyografisi, elektrokardiyografi
(EKG), tam kan sayimi, biyokimyasal parametreler, arter kan gazlar1 (AKG) tanisal
degildir.'”

2.2.1. Laboratuvar Testleri

2.2.1.1. Arter Kan Gazlari

PE hastalarinda hipoksemi (%74) ve respiratuvar alkaloz (%41) siktir.** Hastalarin %10-
25’inde AKG normal olabilir.** AKG; hastaligin klinik ciddiyeti hakkinda fikir verebilir,

oksijen satlirasyonu %95’in lizerindeyse mortalite daha diigiiktiir.*

2.2.1.2. D-Dimer

D-dimer; endojen fibrinolitik sistemin trombiisii par¢alamasi sonucu salinan bir fibrin
yikim tirtiniidiir.*® Akut tromboz durumunda D-dimer seviyesi yiikselir, ancak D-dimer
testinin duyarlilig1 yiiksek fakat 6zgiilligii diistiktiir.*” Cerrahi girigim, travma, bobrek
hastaliklari, maligniteler, ciddi enfeksiyonlar, inflamatuvar hastaliklar, gebelik vb.
durumlarda D-dimer seviyesi normalden yiiksek olabilir.*’ Kantitatif D-dimer dl¢iimlerinin

duyarhligi (ELISA y6ntemi), kalitatif 6lgiimlere gore 6nemli olgiide yiiksektir.*

Yiiksek D-dimer seviyelerinin PE tanisinda pozitif prediktif degeri ve 6zgilliigii
diistiktiir (% 40-60), bu nedenle D-dimer’in yiiksek olmasi PE tanisini dogrulamaz.!” Bu

baglamda tanisal algoritmalar kullanilmali, gereksiz radyolojik incelemeden kaginilmalidir.
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Testin negatif prediktif degeri yiiksek oldugundan; 6zellikle ayaktan bagvuran,
komorbiditesi olmayan, klinik olasilig1 diisiik ve orta olan hastalarda; normal D-dimer
seviyesi, akut PE veya DVT olasiligin1 >%95 duyarlilikla diglar.*® Esik degeri 500
png/L’dir. Acil serviste negatif bir ELISA D-dimer testi, klinik olasilikla birlikte
kullanildiginda PE siipheli hastalarin >%30’unu ek test yapilmadan dislayabilir.>® Bu
nedenle, diisiik veya orta riskli hastalarda D-dimer testi yapilmasi 6nerilir.!” Klinik riski
yiiksek olan hastalarda D-dimer negatif olsa dahi PE dislanamaz, masif PE’de D-dimer tan

amactyla kullanilamaz.'’

Yasa uyarlanmis D-dimer testi 6zellikle yasl hastalarda tanisal performansini artirabilir.
Bundan dolay1 >50 yas i¢in “yas x 10 p/L” formiilii kullanilarak yasa uyarlanmig esik

degerin kullanilmasi 6nerilir.’

D-dimer testinin klinik skorlama yontemleriyle birlestirilerek kullanilmasi
onerilmektedir.®> YEARS klinik karar algoritmasinin temelinde ii¢ ana kriter yer alir: DVT
bulgularinin varligi, hemoptizi varligi ve PE’nin en olasi1 tan1 olarak degerlendirilmesi. Bu
kriterlerden higbiri mevcut degilse ve D-dimer diizeyi 1000 ng/mL’nin altindaysa ek bir
test yapilmadan PE dislanabilir. Bu {i¢ kriterden biri veya daha fazlas1 mevcutsa, D-dimer
diizeyinin 500 ng/mL’nin altinda olmas1 durumunda yine ek testlere gerek kalmadan PE
dislanabilir. Bu yontem, 6zellikle diisiik ve orta risk grubundaki PE hastalarinin
degerlendirilmesinde etkili bir sekilde kullanilmaktadir.’! Bu algoritmanin pratikte

kullanimu igin heniiz yeterli veri yoktur.!”

2.2.1.3. Kardiyak Troponinler

Kardiyak troponin T ve kardiyak troponin I, masif ve submasif PE hastalarinda sag
ventrikiil dilatasyonu ve miyokard nekrozu sonucu artar. Sag ventrikiil dilatasyonu;
ventrikiiliin oksijen gereksinimini artirir, sag koroner arter dolagimi azalir ve sag ventrikiil
kaslarinda mikroenfarktiisler olusabilir. Bu durumda kardiyak troponin salinimu artar.>
Akut PE’li hastalarin %30’unda konvansiyonel troponin, %60’1nda yiiksek duyarlikli
troponin artar.> Artmis troponin seviyeleri PE hastalarinda erken mortalite riskinde artis ile
iligkilidir.>® Bir meta-analiz, artmis troponin seviyelerinin hem segilmemis hastalarda (OR
[Odds orani] 5,2, %95 GA; 3,3-8,4) hem de baslangigta hemodinamik olarak stabil
olanlarda (OR 5,9, %95 GA; 2,7-13,0) artmis mortalite riskiyle iliskili oldugunu gosterdi.>?

Baz1 PE hastalarinda erken donemde troponin testi negatif olabilir, bunun nedeni troponin
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salinimi 6-12 saat kadar gecikmis olabilir. Tek basina artmig kardiyak troponin seviyeleri,
akut PE'li normotansif hastalarda erken mortalite i¢in diisiik 6zgiilliige ve pozitif prediktif
degere sahiptir.> Bununla birlikte, klinik ve goriintiileme bulgulariyla birlikte
degerlendirildiginde, yiiksek riskin tanimlanmasini ve bu hastalarin prognostik
siniflamasini iyilestirebilirler.? Bir ¢alismada, normotansif PE hastalarinda troponin I < 14
pg/mL oldugu durumlarda negatif prediktif deger %98 olarak bulundu.>* Yasa uyarlanmis
troponin T degerlerinin kullanimi (<75 yas i¢in >14 pg/mL, >75 yas i¢in >45 pg/mL)
negatif prediktif degerini artirmaktadir.>

Son donemde konvansiyonel cTn yerine yiiksek duyarlikli kardiyak troponin testleri
kullanima girmistir. Bu test, konvansiyonel ¢cTn T ve ¢Tn I’ya gore daha diisiik seviyedeki

kardiyak troponin degerlerini de 6lgebilir.

2.2.1.4. Kalp Tipi Yag Asidi Baglayic1 Protein (H-FABP)

Kalp tipi yag asidi baglayici protein, miyokardiyal hasarin erken ve hassas bir
belirtecidir. Bir meta-analizde, H-FABP’nin >6 ng/mL olmas1 olumsuz kisa dénem

sonuglarla ve tiim nedenlere bagh mortalite ile iliskili oldugu gosterildi.’®

2.2.1.5. Natriiiretik Peptitler

BNP ve NT-proBNP; yiiksek ventrikiil dolma basinci varliginda ve miyokardiyal
iskemide ventrikil hiicrelerinden salinir. PE tanisi i¢in degeri sinirhidir ancak BNP
yiiksekligi sag ventrikiil disfonksiyonu ve erken mortalite ile iliskilidir.’” BNP ve NT-
proBNP seviyesi kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) alevlenmesi, sepsis, akut
bobrek yetmezligi, travma, rabdomiyoliz ve konjestif kalp yetmezligi gibi durumlarda da
yiikselir. Yiiksek BNP veya NT-proBNP seviyeleri, normotansif PE hastalarinda
mortaliteyi ongérmede diisiik 6zgiilliige ve pozitif prediktif degere sahiptir.>® Disiik
seviyedeki BNP veya NT-proBNP; yiiksek duyarlilik ve negatif prediktif degeriyle
olumsuz erken klinik sonuglari tahmin edebilir.>® Bir ¢alismada, ayaktan tedaviye uygun

hastalar1 belirlemek i¢in NT-proBNP <500 pg/mL esik degeri onerilmistir.*°

2.2.1.6. Diger Biyobelirtecler

Laktat; doku oksijen arz-talep arasindaki dengesizligi gostermektedir ve hemodinamisi
anstabil siddetli PE’de artmas1 beklenir. Laktat >2 mmol/L seviyeleri PE iligkili

komplikasyonlari tahmin etmede yararli bulundu.®!
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Yiiksek serum kreatinin seviyeleri ve azalmig glomertiler filtrasyon hizi, akut PE’de tim
nedenlere bagl mortalite ile iligkilidir.®? Yapilan bir meta-analizde, hiponatreminin

mortaliteyi ongérdigii bulundu.®?

2.2.2. Goriuntiileme Yontemleri

2.2.2.1. Akciger Radyografisi

Akciger radyografisi, PE hastalarinda siklikla anormaldir ancak PE’ye 6zgii bulgusu
yoktur. Dispne ve gogiis agrisinin diger nedenlerini degerlendirmek i¢in yararh olabilir.!’

Akciger radyografisinde PE diislindiiriir bulgular Cizelge 4’te verildi.

Cizelge 4. Pulmoner emboli hastalarinda goriilebilen akciger grafisi bulgular:.!’”

e Cizgisel (subsegmental) atelektazi e  Pulmoner arter genislemesi

e Plevral sivi e  Arter goriintiisiinde ani kesilme

e  Plevral tabanl opasite (Hampton horgiicii) e Sag ventrikiilde belirginlesme

e Diyafragma yiikselmesi e Lokal damarlanmada azalis-saydamlik
artis1 (Westermark igareti)

2.2.2.2. Elektrokardiyografi (EKG)

PE ile iliskili ¢esitli EKG bulgulart mevcuttur ancak higbiri yeterli derecede 6zgiil ve
duyarl degildir. En sik EKG bulgulari; siniis tagikardisi, nonspesifik ST segment ve T
dalga degisiklikleridir.** Nonmasif PE hastalarinda EKG genellikle normaldir. Submasif
veya masif PE hastalarinda akut sag ventrikiil yiiklenmesi ve iskemisine baglhi EKG
bulgularina sik rastlanir. Sag ventrikiil yliklenme bulgusu olan EKG degisiklikleri; V1-
V4’te T dalga inversiyonu, V1’de QR paterni, SIQ3T3 paterni, inkomplet veya komplet
sag dal blogudur.'” Atriyal aritmiler, bradikardi (<50 atim/dakika) veya tasikardi (>100
atim/dakika), yeni gelisen RBBB, D2-D3-aVF’de Q dalgasi, S1Q3T3 paterni, anteriyor
derivasyonlarda ST segment degisikligi ve T dalga negatifligi kotli prognozla iligkili

bulunmustur.
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2.2.2.3. Ekokardiyografi (EKO)

PE’den kaynakli sag ventrikiil yliklenmesi ve disfonksiyonu transtorasik ekokardiyografi
(TTE) ile tespit edilebilir. Yaklasik %40-50 negatif prediktif degeri nedeniyle, TTE’de sag
ventrikiil yiiklenmesi veya disfonksiyonu saptanmamasi PE’yi dislayamaz.%® Diger yandan;
sag ventrikiil yiiklenmesi veya disfonksiyonu, PE olmadig1 durumlarda da olabilir ve eslik
eden kardiyak veya solunum hastaliklarina baglh olabilir.®> PE igin spesifik EKO bulgular1
tanimlanmistir. Bunlar; pulmoner ejeksiyon akselerasyon zamaninin <60 ms olmasi ile
zirve sistolik trikiispit kapak gradyantinin <60 mmHg olmasinin kombinasyonu (“60/60”
belirtisi) veya sag ventrikiil serbest duvar kontraktilitesinin sag ventrikiil apeksine oranla
baskilanmis olmasidir (McConnell isareti).®® Ancak bu bulgular hastalarin yalnizca %12-

20’sinde mevcuttur.®’

EKO’nun hemodinamik olarak stabil PE siipheli hastalarda rutin yapilmas1 zorunlu
degildir.> TTE; masif/submasif PE’de olusabilecek sag ventrikiil disfonksiyonunun
belirlenmesinde ve aort diseksiyonu, kapak disfonksiyonu, perikardiyal tamponad,
miyokard enfarktiisii, kardiyojenik sok gibi PE ile karisabilecek diger durumlarin ayirt
edilmesinde yaralidir.%® Sag ventrikiil dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket ve
sola deviasyon, orta veya agir hipokinezi, sag atriumda hareketli trombiis varligi, pulmoner
hipertansiyon varligi, patent foramen ovale varligi PE’li hastalarin EKO’sunda
saptanabilir. Bu bulgular daha ¢ok masif PE’de gelisir ve klinik siddeti gosterir.!” EKO’da
diyastol sonu sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin >0.9 olmas1 mortalite i¢cin bagimsiz bir

risk faktoriidiir.®?

EKO; sok tablosunda masif emboli siipheli ancak bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiyografi (BTPA) ¢ekilemeyen olgularda 6nerilen ilk incelemedir. Bu olgularda alt
ekstremite ven6z kompresyon doppler ultrasonografi (KDU) ile TTE nin birlikte kullanim1
ozgiilliigh artirabilir. Ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyonu belirtileri yoklugunda
vendz KDU normalse, PE %96 oraninda diglanir.!” Hemodinamik olarak anstabil ve PE
sliphesi tagiyan bir hastada, RV yiiklenmesi belirtilerinin bulunmasiyla birlikte spesifik
ekokardiyografik bulgularin (60/60 isareti, McConnell isareti veya sag kalp trombiisii)
varligy, klinik olasiligin yiiksek oldugu ve RV yiiklenmesine yonelik bagka bir nedenin
bulunmadig1 durumlarda, acil BTPA yapilamiyorsa, acil reperfiizyon tedavisinin

uygulanmasini giiglii bir sekilde destekleyen bir endikasyon olarak kabul edilmektedir.
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2.2.2.4. Bilgisayarh Tomografi Pulmoner Anjiyografi (BTPA)

Yiiksek riskli hastalarda tedavi karar1 i¢in D-dimer testi istenmeden, BTPA ve akciger
sintigrafisi kullanilmalidir. BTPA, akciger sintigrafisinden daha yiiksek duyarliliga
sahiptir.” BTPA’nin en 6nemli artisi; pulmoner arter dallarindaki trombiislerin
subsegmental diizeye kadar goriintiilenebilmesidir ve mediastinal yapilar, akciger
parankimi, plevra ve gogiis duvarindaki patolojileri de gosterebilmesidir.”! PIOPED II
calismasinda BTPA’nin PE tanisinda duyarlilig1 %83 (yiiksek klinik olasilikta %90),
ozgiilligi %96 bulundu.”

Diisiik ve orta klinik olasilik durumunda BTPA negatif ise PE dislanabilir. BTPA’nin
diistik klinik olasilik durumunda %96, orta klinik olasilik durumunda %89 negatif prediktif
degeri vardir, bu durumda ileri test yapilmasi onerilmez.”? Ancak yiiksek klinik olasilik
durumunda BTPA ’nin negatif prediktif degeri %60 tir ve klinik olasilik arttik¢a pozitif
prediktif degeri de artar.”? Yiiksek klinik olasilik durumunda BTPA negatif ise, PE ek
testler (akciger sintigrafisi, alt ekstremite doppler incelemesi, gerekirse pulmoner

anjiyografi) yapilarak arastirilmalidir.?

2.2.2.5. Akciger Sintigrafisi

Akciger sintigrafisinde, etkilenen akciger segmentinde azalmis perflizyonla birlikte
bozulmamis ventilasyon (uyumsuz defektler) beklenir.!” Perflizyon sintigrafisi normalse
daha fazla test yapilmadan PE’nin diglanmasi 6nerilir.? Sintigrafi, perfiizyon defektlerini
saptamada duyarlilig1 yiiksek ancak 6zgiilliigii diisiik bir testtir.”> Giincel kullanimi azdir;
BTPA’nm erisilemedigi, klinik olasiligin yiiksek ancak BTPA’nin tanisal olmadigi
durumlarda, kontrast madde allerji 6ykiisii veya bobrek yetmezligi olan hastalarda
alternatif bir tan1 yontemi olarak kullanilabilir.!” Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi klinik
olasilik skorlamalar ile birlikte kullanilmalidir. Eslik eden kardiyopulmoner hastalig
olmayan ve akciger grafisi normal olan PE siipheli hastalarda diisiik veya orta klinik
olasilik durumunda perfiizyon sintigrafisinin normal olmasi PE’yi %95-98 dislar.” Yiiksek
klinik olasilik ve yiiksek sintigrafik olasilik bulunan PE siipheli hastalarda antikoagiilan

tedavi baglanmasi 6nerilir.!”
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2.2.2.6. Alt Ekstremite Venoz Ultrasonografi

PE tanis1 almis hastalarin %70’inde DVT saptanmustir.”* Olgularin biiyiik bir kisminda
PE; alt ekstremitedeki DVT den kaynaklanirken nadiren {ist ekstremite kaynakli olabilir
(genellikle vendz kateterizasyon sonrasinda gelisir).!” DVT tanisi igin altin standart test
kontrast venografidir ancak komplikasyonlar ve kolay ulasilabilir olmamasi nedeniyle

giiniimiizde KDU kullanilmaktadir.

KDU; proksimal semptomatik DVT i¢in yaklasik %90 duyarliliga ve %95 6zgiilliige
sahiptir.”> KDU’da DVT igin dogrulanmus tek tan1 kriteri; pihti olan venin yetersiz
kompresyonudur. Akis dlgtimleri giivenilir degildir.!” KDU o6zellikle BTPA’nin
kontraendike oldugu durumlarda ve gebelerde yararli bir tan1 yonetimidir. PE siipheli
hastalarda alt ekstremite KDU pozitif oldugu durumda, ileri incelemeye yapilmadan
antikoagiilan tedavi baglatilabilir.”® Alt ekstremite KDU’nun normal olmasi DVT’yi
dislamaz. Acil serviste hemodinamik anstabilite ve PE siiphesi olan hastalarda kardiyak
ultrason ile vendz KDU kombinasyonu, 6zgiilliigli artirabilir. EKO’da RVD belirtileri
olmayan ve normal vendz doppler ultrason, yiiksek negatif prediktif degeri (%96) ile PE'yi

diglar.”’

2.2.2.7. Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA)

Manyetik rezonans anjiyografi ile, gadolinyum kullanilarak pulmoner arter i¢indeki
trombiis dogrudan goriintiilenebilir. Ancak diisiik duyarlilik, net olmayan goriintiiler ve
cogu merkezde ulagiminin kolay olmamasi nedeniyle pratikte kullanim1 uygun degildir.

MRA; PE’yi dislamak igin tavsiye edilmez.?

2.2.2.8. Pulmoner Anjiyografi

Onceki yillarda pulmoner anjiyografi, PE tanisinda altin standart olarak kabul
edilmekteydi. Daha az invaziv bir test olan BTPA’yla benzer tanisal dogrulugu mevcuttur,
bu nedenle giiniimiizde nadir kullanilmaktadir.”® Yiiksek klinik olasilikli, noninvaziv tani

yontemleriyle PE tanisinin dislanamadigi durumlarda endikedir.!’

2.3. Tedavi Oncesi Risk Degerlendirmesi

Akut PE; asemptomatikten, hemodinamik anstabilite ve 6liime kadar uzanan farkl

klinik tablolarla ortaya ¢ikmaktadir. Bu klinik farkliliklardan dolay1 tedavi yaklasimlari
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degiskenlik gostermektedir. Tedavinin dogru bir sekilde yapilmasi i¢in “risk

degerlendirmesi” gerekmektedir. Risk tanimi, akut PE iligkili mortalite olasiligidir.

Anatomik olarak masif PE tanimi, klinik olarak masif PE tanimini birebir karsilamaz.
Mortaliteyi belirleyen ana etmen, klinik olarak masif PE’dir. Bundan dolay1 hastalar tani
ve tedaviden 6nce hemodinamik anstabilite a¢isindan degerlendirilmelidir. Akut PE tanis1
alan hastalarin erken mortalite agisindan yiiksek riskli (masif), orta riskli (submasif) veya
diistik riskli (nonmasif) olarak degerlendirilmesi; tedaviyi (antikoagiilan veya reperfiizyon

tedavisi) ve dogrudan prognozu belirler.’

Baslangic olarak erken mortalite riskine neden olan hemodinamik anstabilite klinik

olarak degerlendirilmelidir (Cizelge 5).

Cizelge 5. Pulmoner embolizmde hemodinamik anstabilite tanimi.3

Kardiyak Arrest Obstruktif Sok Persistan Hipotansiyon
Kardiyopulmoner resiisitasyon Sistolik KB <90 mmHg veya Sistolik KB <90 mmHg veya
ihtiyaci var yeterli s1v1 destegine ragmen KB | yeni baglayan aritmi, hipovolemi,
>90 mmHg i¢in vazopressor sepsis kaynakli olmayan sistolik
gereksinimi KB’da >40 mmHg diistis, 15
dk’dan uzun stirliyor

Ve

Son organ hipoperfiizyonu (degisen mental durum; soguk, nemli cilt;

oligiiri/aniiri; artmig serum laktat)

KB: Kan Basinci

Hemodinamik anstabilitesi olmayan hastalarda, baglangi¢ bulgular tek bagina PE’nin
siddetini ve erken 6liim riskini belirlemek i¢in yetersizdir. Bu hastalarda daha ileri risk
degerlendirmesi i¢in RVD iligkili olan PE siddetinin klinik, laboratuvar ve goriintiilleme
bulgulariyla, komorbid hastaliklar ve diger agirlastirici durumlar degerlendirilmelidir.’ Bu
nedenle klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgularinin ¢esitli kombinasyonlar1 prognostik
degerlendirme i¢in kullanilmaktadir.’ Bunlardan BOVA, FAST skorlar1 kohort

calismalarinda dogrulanmigtir.”-80

BOVA skoru; SKB 90-100 mmHg ise 2 puan, cTn artis1 2 puan, EKO veya BTPA’da

sag ventrikiil disfonksiyonu varsa 2 puan, nabiz >110 atim/dakika ise 1 puan gibi iki klinik,
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bir laboratuvar biyobelirteci ve bir RVD belirtecini icermektedir. 0-2 puan; Smif I, 3-4
puan; Sinif II, > 4 puan; Sif III olarak belirlenmistir.!° Bir ¢alismada; BOVA risk sinifi
arttikca, 30 giinliik tiim nedenlere bagli mortalite riski de artmigtir. 30 giinliik tiim
nedenlere bagli mortalite oranlar1 Sinif I i¢in %1,7, Sinif II i¢in %5,0 ve Sinif 111 igin

%15,5 olarak bulunmustur.'”

FAST skoru; H-FABP >6 ng/ml; 1,5 puan, senkop; 1,5 puan ve nabiz >100 atim/dakika;
2 puan gibi degiskenleri icerir. FAST skorunda; <3 puan diistik riskli, >3 puan ytiksek
riskli olarak siniflandirihir.®® Bir ¢alismada, FAST skoru >3 puan alan hastalarda, 30 giin
icinde olumsuz sonu¢ yasama agisindan 18 kat artmis bir risk bulundu (OR 18,0 [%95 GA;
5,1-63,7]; p < 0,001). Buna karsilik, EKO ile tespit edilen RVD, yalnizca 7,2 kat artmis bir
risk ile iliskilendirildi (OR 7,2 [%95 GA; 1,6-32,2]; p = 0,011).3! Ancak bu skorlarin hasta
yoOnetimi tizerinde etkileri belirsizdir.’ Bugiine kadar yalnizca EKO veya BTPA’da sag
ventrikiil disfonksiyonu ve pozitif kardiyak troponin degerinin kombinasyonu,
hemodinamisi stabil PE hastalarinda erken tedavi kararinmi belirlemek i¢in randomize

kontrollii ¢alismalarla test edilmistir.3?

PE'nin siddeti ve PE’ye bagh erken 6liim riskiyle dogrudan iliskili olan klinik,
goriintiileme ve laboratuvar bulgularinin yani sira, kétiilesen durumlar ve komorbid
hastaliklarla ilgili baslangi¢ parametreleri de bir hastanin genel mortalite riskini ve erken
donem sonuclarini degerlendirmek i¢in gereklidir. PESI, en kapsamli dogrulanmais klinik
puanlamadir.®® PESI; 30 giinliik mortalite i¢in diisiik riskli hastalar1 (PESI Sinif I ve II)
gilivenli bir sekilde tanimlar.? sSPESI puan1 da 30 giinliik mortalite i¢in diisiik riskli hastalar1

giivenilir bir sekilde tanimlar.®?
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PESI ve sPESI skorlarinin hesaplama tablosu Cizelge 6’da verildi.

Cizelge 6. Orijinal ve basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksi (PESI/sPESI).}?

Degisken Orijinal PESI Basitlestirilmis sSPESI

Yas >80 yas/yil 1

Erkek cinsiyet +10

Kanser varlig1 +30 1

Kalp yetmezligi 6ykiisii +10 i

Kronik akciger hastalig1 dykdisii +10

Kalp hiz1 >110/dakika +20 1

Sistolik kan basme1 <100 mmHg +30 1

Solunum hiz1 >30/dakika +20

Viicut 15151 <36 °C +20

Mental durum degisikligi +60

SpO2 <%90 +20 1

*Kronik kardiyopulmoner hastalik (birinin varliginda 1 puan alir)

PESI: Diisiik Risk = Smif1: <65 sPESI:  Diisiik Risk : 0
Sinif II: 66-85 Yiiksek Risk : > 1

Yiiksek Risk = Smf III: 86-105
Simif IV: 106-125
Simif V: >125

PESI: Pulmoner Emboli Siddet indeksi
sPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Indeksi
SpOz: Parsiyel Oksijen Satiirasyonu (%)

2.3.1. sPESI Skoru

PESI puaninin 11 farkli bileseni mevcuttur ve acil servis ortaminda uygulanmasi zor
olabilir. Bundan dolay1 sPESI tiiretildi ve yapilan ¢alismalarla dogrulandi.3* sPESI; >80
yas, kanser Oykiisii, kronik kardiyopulmoner hastalik 6ykiisii, kalp hiz1 >110 atim/dakika,
SKB <100 mmHg ve SpO2 <%90 olmak iizere 6 parametreyi iceren kapsamli bir sekilde
dogrulanmis bir prognostik aractir; bunlarin herhangi biri mevcut oldugunda 1 puan,
mevcut degilse 0 puan verilir.® 0 puan alan hastalar diisiik riskli, diger tiim hastalar ise
yiiksek riskli olarak kabul edilir. Yapilan bir ¢aligmada; 30 giinliik tiim nedenlere bagl
mortalite tahmininde orijinal PESI’nin sensitivitesi %88,5 (%95 GA; %81,4-91,5),
sPESI’nin sensitivitesi %96,1 (%95 GA; %91,9-100), PESI’nin spesifivitesi %38,4 (%95
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GA; %35,2-41,5), sPESI’nin spesifivitesi %32,9 (%95 GA; %29,9-36,0) olarak bulundu.?
sPESI; daha ytiksek bir duyarlilia, daha yiiksek bir negatif prediktif degere, daha diisiik
bir negatif olabilirlik oranina sahipti.® sPESI (C istatistigi, 0,75 [95% GA, 0,69-0,80]) ve
orijinal PESI (0,75 [%95 GA; 0,69-0,80]), 30 giinliik mortaliteyi tahmin etmede benzer
ayrim giiciine sahipti (p = 0,95).® Validasyon ¢alismalarinda; PESI ve sPESI’nin,
antikoagiilan tedavinin ilk ii¢ ay1 boyunca diigiik genel 6liim ve VTE ile iligkili 6liim riski
olan PE hastalarim1 benzer sekilde ayirt ettigi bulunmustur.®* Bagka bir ¢alismada, ESC
modeli ve sSPESI’nin tiim nedenlere bagli 30 giinliik mortaliteyi ngdérme performansi
karsilastirilmis ve sPESI’nin, ESC modeline kiyasla daha az hastay1 diisiik riskli olarak
siniflandirdigi bulunmustur. Buna gore, sPESI skoru ile diisiik riskli olarak siniflandirilan
hasta oran1 %31 (165/526; %95 GA; %27-%35) olarak hesaplanirken, ESC modeli ile bu
oran %39 (207/526; %95 GA; %35—%44) olarak bulunmustur (p <0,01). Ancak; sPESI'ye
gore diisiik riskli siniflandirilan hastalarda 30 giinliik mortalite goriilmezken, ESC
modeline gore diisiik riskli siniflandirilan hastalarda bu oran %3,4 (%95 GA; %0,9—%5,8)
olarak bulunmustur.®> sPESI skoru, mortalite dahil olmak iizere olumsuz klinik durum
acisindan diisiik risk tasiyan hastalar1 belirleyebilir ve diisiik risk tahmini i¢in ek
goriintiileme veya laboratuvar biyobelirteglerine gereksinim duymaz.®® Bu hastalar erken

taburcu edilebilir ve ayaktan tedavi diizenlenebilir.

2.3.2. Ulusal Erken Uyar1 Skoru 2 (NEWS2)

Hastanelerde akut hastalik durumunda erken uyari sistemlerinin, hasta mortalitesini ve
hastanede kalis siiresini 6ngormede iyi bir ara¢ oldugu gozlemlendi.?” Bu nedenle
Ingiltere’de klinik kétiilesme riski tasiyan hastalari daha iyi fark etmek, zamaninda ve
etkili miidahaleyi kolaylastirmak ve hayat kurtarmak i¢cin National Health Service (NHS)
genelinde standartlastirilmis bir erken uyari sistemine gereksinim duyuldu. Bu dogrultuda
2012 yilinda NEWS tanitildi ve NHS hastanelerinin ¢ogunda kullanilmaya baglandi.
NEWS, akut hastalig1 olan hastalarda rutin olarak 6lg¢iilen fizyolojik parametrelerdeki
degisikliklerin kaydedilmesi, puanlanmasi ve bunlara yanit verilmesi siire¢lerini

standartlastirmak i¢in olusturulmustur.®®

NEWS, hastalarin hastaneye basvurduklarinda ya da hastanedeki izlemlerinde rutin
olarak kaydedilen fizyolojik dl¢limlere dayali, basit bir toplam skorlama sistemidir. Akut

hastalik varliginda klinik bozulmay1 6ngoren bir erken uyari sistemidir. NEWS; solunum
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hiz1, oksijen satiirasyonu, sistolik kan basinci, nabiz hizi, biling diizeyi veya yeni gelisen
konfiizyon, viicut sicaklig1 parametrelerini igerir. 2017 yilinda bu skorlama NEWS2 olarak
giincellenmistir. Hiperkapnik solunum yetmezligi olan (genellikle KOAH nedeniyle) ve
onerilen SpO; aralig1 %88-92 olan hastalar i¢in ¢izelgede yeni bir boliim eklenmistir. Ek
oksijen destegi gerekip gerekmedigi de eklenmistir. Yeni baslayan konfiizyonun potansiyel
olarak klinik k&tiilesmenin habercisi oldugu vurgulanmistir ve mental durum

parametresine eklenmistir.!!
NEWS2’ye gore hastalar 4 risk grubuna ayrilmaktadir. Puan araligi 0-20°dir.!!

e Diisiik skor: Toplam NEWS2 skoru 0-4

e Orta skor: Toplam NEWS?2 skoru 5 veya 6. NEWS2 skoru 5 veya daha fazla olan
durumlar, potansiyel akut klinik kotiilesmeyi ve acil miidahale gereksinimini
gostermek icin dnemli bir esik deger olarak kabul edilir.

e Yiiksek skor: Toplam NEWS2 skoru 7 veya iizeri

e Tek kirmiz1 skor: NEWS2 ¢izelgesinde kirmizi renkle isaretlenen ve herhangi bir

parametrede 3 puan alan durum.

Genis kapsamli yapilan bir calismada NEWS; diger 33 farkli erken uyari sistemiyle
karsilastirildi ve NEWS’in 24 saat i¢inde kardiyak arrest gelismesi, yogun bakim {initesine
yatis veya mortalite gelismesini daha iyi tahmin etme giiciine sahip oldugu bulunmustur.®
Ayrica, Onerilen acil klinik yanit esik seviyesi olan (NEWS skoru 5 veya iizeri)
durumlarda; NEWS, mevcut sistemlerin ¢oguna gore daha duyarli ve daha 6zgiil
bulunmustur.®® Isveg'ten baska bir ¢calismada, NEWS’in, bir iiniversite hastanesinde
performansi test edildi ve 6zellikle biling diizeyi azalmis ve oksijen satlirasyonu diisiik olan
kisilerde yogun bakim iinitesine yatislari tahmin etmede iyi bir performans gosterdigi ve
daha da 6nemlisi NEWS'in 'miikemmel bir degerlendiriciler aras1 giivenilirlige sahip
oldugu' ortaya konmustur.”® YEARS ¢alismasinin posthoc analizinde NEWS; yogun
bakima yatis1 ve mortaliteyi 6ngérmede PESI ve sPESI ile karsilastirilmis ve 3 puanlik bir
esikte yogun bakim yatisi i¢in duyarlilig1 %92, 6zgilliigii %53; 30 giinliik mortalite

tahmininde duyarliligi %100, 6zgiilliigi %52 olarak bulunmustur. '3
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NEWS2 skorunun hesaplama tablosu Cizelge 7°de verildi.

Cizelge 7. Ulusal erken uyari skoru — 2 (NEWS2)

NEWS2 Skoru

Fizyolojik 3 2 1 0 1 2 3

parametreler

Solunum hiz1 (1 <8 9-11 12-20 21-24 >25

dk’da)

SpO; skala 1 <91 92-93 94-95 >96

(%)

SpO; skala 2 <83 84-85 86-87 88-92 93-94 95-96 >97

(%) >93 Oda Oksijen Oksijen Oksijen
havasi destegi destegi destegi

Oda havasi veya Oksijen Oda havasi

oksijen destegi destegi

SKB (mmHg) <90 91-100 101-110 111-219 >220

Nabiz (1 dk’da) <40 41-50 51-90 91-110 111-130 >131

Mental durum Alert CVPU

Viicut sicakhgi <35.0 35.1-36.0 38.1-39.0 >39.1

O

0-4 puan - Diisiik risk

5-6 puan veya herhangi bir parametrede 3 puan - Orta risk
7 ve {istii puan - Yiiksek risk
C:Konfiizyon V:Sesli uyarana yanit P:Agrili uyarana yanit U:Yanitsiz

NEWS2: Ulusal erken uyar1 skoru - 2, SpO2: Oksijen satiirasyonu (%), SKB: Sistolik Kan Basinc1

2.4. Pulmoner Emboli Tamis1 Alan Hastalarda Risk Yaklasimina Dayali Yonetim

2.4.1. Yiiksek Riskli Hastalar

Akut PE’de risk degerlendirmesi hastalik stiphesi ve tan1 ¢aligmalar1 sirasinda

yapilmalidir. Erken donemde yiiksek riskli hastalari tanimlamak oldukca 6nemlidir.

Yiiksek riskli hastalarda acil reperfiizyon tedavisi endikedir.® Acil tedavi igin yiiksek riskli

hastalarda kardiyak biyobelirteclerin test edilmesi gerekli degildir. Masif PE’ nin neden

oldugu akut sag ventrikiil yiiklenmesinin yol ag¢tig1 kardiyovaskiiler kollapsin en 6nemli

klinik bulgusu hipotansiyondur. Hipotansiyon ve kardiyojenik sok olmasi erken 6liim riski

ile dogrudan iligkilidir. Bu hastalar akut PE olgularin %5’inden azini1 olugturmaktadir.”!
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Hipotansiyonu olan hastalarda erken hastane mortalitesi en az %15 tir.*> Bu nedenlerden
dolay1, bu hastalara acil tan1 koyulmali, 6ncelikli olarak farmakolojik (veya alternatif

olarak girisimsel ya da cerrahi) reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir.!”

2.4.2. Stabil Olgularda Prognostik Faktorler

Akut PE’de prognozu belirleyen en 6nemli etmen, akut sag ventrikiil disfonksiyonudur.
PE 6ncesi hastanin hemodinamik rezervi ve komorbiditelerinin varligi da prognozu
belirler. Hemodinamik stabil olgularda en sik kullanilan prognostik faktorler; klinik
parametreler olarak PESI ve sPESI skoru; sag ventrikiil disfonksiyon belirtecleri olarak
TTE, BTPA, BNP, NT-proBNP; trombotik yiik belirtecleri olarak rezidiiel DVT varligi, D-
dimer; miyokard hasar belirte¢leri olarak cTn I veya ¢cTn T, hs-cTnT, H-FABP’dir.

2.4.2.1.Diisiik Riskli Hastalarin Belirlenmesi

Akut PE hastalariin bagvuru aninda %80°1 normal sistemik arteryel basinca sahiptir.
Hemodinamik olarak stabil olan diisiik riskli hastalar, taburcu edilebilirler ve antikoagiilan

ilaglarla ayaktan tedavi edilebilirler. Bu grupta erken mortalite %1°den daha azdir.”

2.4.2.2. Orta Riskli Hastalar

Akut PE olan normotansif hastalarin %27-56’sinda sag ventrikiil disfonksiyon bulgulari
saptanmaktadir.%” Submasif veya orta riskli olarak tanimlanan bu grupta daha ciddi
hipoksemi ve tromboz yiikii olup, sag ventrikiil disfonksiyonunun varligs; ciddi pulmoner
arter obstriiksiyonunun ve yaklagan hemodinamik yetmezligin habercisidir. Bu durum
artan 30 giinliik mortalite ve PE niiksii ile iliskilidir.** Bir ¢alismada 407 submasif PE

hastasinin erken hastane mortalitesi %8,1 olarak bulundu.®”

Submasif PE olgularinda trombolitik tedavi tartismalidir. Bu olgular i¢inde prognozu
kotii, mortalite riski yiiksek olan ve trombolitik tedavi verilmesi gereken alt grubun

belirlenmesi i¢in ileri risk degerlendirilmesi yapilmalidir.

TTE; sag ventrikiil disfonksiyonunun belirlenmesinde altin standart yontemdir. Sag
ventrikiil disfonksiyonu bulgularinda; sag ventrikiil dilatasyonu, sag ventrikiil duvarinda
hipokinezi, interventrikiiler septumun paradoks hareketi, trikiispit yetmezligi, pulmoner
arter ¢apinin artist, sag ventrikiil diyastol sonu ¢apinin sol ventrikiil diyastol sonu ¢apina

oraninda artig gibi parametreler tanimlanmigtir.> Akut PE hastalarinda sag ventrikiil
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disfonksiyonu; erken mortalite ve kotii klinik seyirle dogrudan iliskilidir.”® BTPA’da
diyastol sonu sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin >0.9-1 olmasi, {i¢ aylik mortalite ile
iliskilidir.”” Yapilan ¢alismalarda BTPA’da sag ventrikiil disfonksiyon bulgulari

ekokardiyografik bulgularla korelasyon gostermektedir.”®

Kardiyak biyobelirtegler; miyokard hasar1 ve kotii prognozla iliskilidir.”® Troponin
diizeyi ytiksek olan hastalarda kotii klinik seyir ve mortalite oranlari, troponin diizeyi
normal olanlara gore anlamli olarak ytiksektir.’® hs-cTnT testinin negatif prediktif degeri
%98’dir.>* BNP ve NT-proBNP; akut ve kronik kalp yetmezliginde klinik kotii seyri
belirlemek i¢in kullanilan biyobelirteglerdir. Bu belirtecler, akut PE’de hemodinamik
bozukluk ve sag ventrikiil disfonksiyonu ile iligkilidir.!> Akut PE hastalarinda bu
belirteglerin negatif prediktif degeri yiiksektir.!%

Normotansif PE hastalarinda; klinik skorlamada yiiksek risk saptanmasi, sag ventrikiil
disfonksiyonunun varlig1 veya kardiyak biyobelirte¢lerin pozitifliginin higbiri tek bagina
erken kotili prognozu belirlemede yeterli degildir. Bu yontemlerin birlikte kullanimi1
prognostik degerlendirme sonuglarini giiglendirmektedir.!” Yapilan ¢ok sayida ¢alismada
EKO veya BTPA’da sag ventrikiil disfonksiyonu ile troponin artis1 kombinasyonunun
erken mortaliteyi ve kotii klinik seyri belirlemede, tek basina kullanilmalarina gore daha

etkin oldugu bulunmustur.’

Sonug olarak; sok veya hipotansiyon nedeniyle hemodinamik anstabil hastalar, yiiksek
riskli gruba girmektedir. PE kanitlandiginda reperfiizyon tedavisi 6nerilir. Hemodinamik
stabil hastalarda tan1 koyulduktan sonra ileri risk degerlendirilmesi yapilmalidir. PESI veya
sPESI ile diistik ve orta riskli hasta grubu belirlenmelidir. PESI Sinif I-II veya sPESI =0
hesaplanan hastalar diisiik riskli olarak, PESI Sinif III-IV veya sPESI >1 hesaplanan
hastalar orta riskli olarak belirlenmelidir. Orta riskli grupta EKO veya BTPA’da sag
ventrikiil disfonksiyonu ve kardiyak biyobelirtecleri pozitif olanlar orta-yiiksek riskli
grupta yer alir. Bu hasta grubunun antikoagiilan altinda yakindan izlenmesi ve
hemodinamik anstabilite gelistiginde kurtarici reperfiizyon tedavisi yapilmasi
onerilmektedir.!” Sag ventrikiiliin EKO veya BTPA'da normal goriindiigii ve/veya normal
kardiyak biyobelirte¢ seviyelerine sahip olan hastalar orta-diisiik riskli grupta yer alir. PE

siddetinin ve erken donem 6liim riskinin siniflandirilmasi Cizelge 8’de verildi.

25



Cizelge 8. PE siddetinin ve erken donem (hastane i¢i veya 30 giinliik) 6liim riskinin

siiflandirilmasi.’
Risk belirtecleri
30 giinliik Hemodinamik | PESI Simf III-IV | TTE veya BTPA’da Artmis kardiyak
mortalite riski anstabilite veya sPESI > 1 sag ventrikiil islev troponin seviyesi
bozuklugu
Yiiksek + ) + (+)
Orta-yiiksek - + + +
Orta-diisiik - + Birisi (+) veya ikisi de (-)
Diisiik - - - Degerlendirme
gerekmez,

istenmigse (-)

olmali

PESI: Pulmoner Emboli Siddet indeksi
sPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Indeksi
TTE: Transtorasik Ekokardiyografi

BTPA: Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi

2.5. Pulmoner Embolide Tedavi Yaklasimlari

Oncelikle hastalarin hemodinamik durumu degerlendirilmelidir. Hemodinamisi stabil

hastalara daha ileri risk degerlendirmesi yapilmalidir.
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Hemodinamisi stabil ve anstabil hastalarin risk degerlendirmesine gore tedavi

algoritmasi Cizim 2 ve Cizim 3’te verildi.

\J

Yiiksek risk

l

Reperfiizyon tedavist
ve hemodinamik
destek

Akut Pulmoner Tromboembolizm

Hemodinami stabil mi?
HAYIR « ‘ — EVET
Orta ve diisiik riskli
hastalarin belirlenmest
sPESI = | ve sag ventrikil «— \
disfonkstyonu (+)
Troponin pozitif Troponin negatif
| |
Orta- yiksek risk Orta- diigik risk
Antikoagiilan altmda Hastanede
izlem, gerekirse antikoagiilan
reperfiizyon tedavisi tedavt

(sPESI: Basitlestirilmis pulmoner embolt ciddivet indekst)

>
L4

sPESI = ve sag ventrikil
disfonkstyonu (-)

Diigiik risk

l

Etken taburculuk,
evde antikoagilan
tedavi

Cizim 2. Akut PE’de risk degerlendirilmesine gore onerilen tedavi algoritmasi.!”
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Yiiksek Riskli PTE Kuskusu

* IV heparin bagla.

* EKGile AKS vi dgla, RV viikklenme bulgularini arastir.

* TTE ile altematif tanilar1 digla, RV disfonksivonunu dogrula.

* Destek tedavisi bagla (oksijen, 1v s1tvi, vazopressor/inotropik tedavi).

* Gerekirse; entiibasvon/mekanik ventilasvon uvgula.

| Hemodinamik stabilizasyon sagland1 m1?

Evet Hayir

—‘ ECMO diisiin
BTPA ile PTE v1 kanitla 4—’7

REPERFUZYON TEDAVISI

y

ECMO baglatilmis veya

trombolitik tedavive kesin
kontrendikasvon var
Evet Hayir

Cerrahi veva kateter embolektomi1 Trombolitik tedavi

PTE: Pulmoner tromboembolizm, IV: Intravensz, AKS: Akut koroner sendrom, TTE: Transtorasik
ekokardiyografi, RV: Sag ventrikiil, ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenazasyonu, BTPA:
Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi.

Cizim 3. Masif PE hastalarinda tedavi algoritmasi.!’

2.5.1. Hemodinamik ve Solunumsal Destek Tedavisi

Hipoksemi; siddetli PE hastalarinda ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu sonucu
olusmaktadir. Hipoksisi olan (SpO2 <%90) hastalara nazal kaniil veya maske ile oksijen
verilmelidir. Oksijen tedavisi hipoksemi nedeniyle artan pulmoner vaskiiler direng ve sag
ventrikiil iskemisinin daha da kdtiilesmesini dnler. Oksijen destegine yanit vermeyen

olgularda yiiksek akimli nazal kaniil, noninvaziv veya invaziv mekanik ventilasyon
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diistintilmelidir. Yiiksek riskli embolilerde, perfiizyon bozuklugu varsa veya kardiyak
arrest gelisirse mekanik ventilasyona alternatif olarak veno-arteryal ekstrakorporeal

membran oksijenizasyonu kullanilabilir.?

Yiiksek riskli hastalarda akut sag kalp yetmezligi ve diigiik kardiyak output mortalitenin
baslica nedenidir. Bu hastalarda hipovolemiyi diizeltmek i¢in s1v1 tedavisi dikkatli
verilmelidir. Fazla miktarda verilen sivi sag ventrikiil disfonksiyonlarini daha da bozabilir.
Bu nedenle baslangicta sivi tedavisi santral vendz basincin diisiik oldugu (<12-15 cmH>0)
durumlarda <500 ml olacak sekilde 15-30 dakikada verilmelidir. Santral ven6z basincin
yiiksek oldugu durumlarda siv1 yiiklemesinden kaginilmali, vazopressor ve inotrop ajanlar

tercih edilmelidir.!”

Norepinefrin; 0.2-1.0 wkg/dk dozunda ilk tercih olarak kullanilmalidir. Agir ventrikiiler
disfonksiyonu olan hastalarda dobutamin (2-20 mg/kg/dk), milrinon gibi inotropik ajanlar
kullanilabilir. Ancak bu ilaglar sistemik vazodilatasyonla birlikte hipotansiyona neden

olabilir. Bundan dolay1 norepinefrin gibi bir vazopressorle birlikte kullanilmalidirlar.!”

Arrest olmayan hemodinamik anstabil hastada rekombinant doku plasminojen aktivatorii
(rt-PA) dozu; 100 mg/2 saat IV infiizyondur.!” rt-PA, alternatif olarak 1-2 dakikada 10 mg
yiikleme dozu ve takiben 90 mg/2 saat IV infiizyon olarak uygulanmaktadir.!” Kardiyak
arrest gelisen akut PE’li hastalarda trombolitik tedavi diisiiniilmelidir.'®! Kardiyak arrest
durumunda hizlandirilmig trombolitik tedavisi endikasyon dis1 uygulanabilmektedir.!’
Reperfiizyon tedavisi i¢in rt-PA, 0.6 mg/kg — 15 dakikada (maks. doz 50 mg)
uygulanabilir.!” Trombolitik uygulanirken de kardiyopulmoner resiisitasyona en az 60-90

dakika devam edilmelidir.3

2.5.2. Antikoagiilan Tedavi ve Sistemik Trombolitik Tedavi

Akut PE tanis1 alan hastalar, mevcut trombiisiin biiyiimesini 6nlemek ve/veya yeni
trombiis geligsimini engellemek amaciyla antikoagiilan tedavi almalidir.!” Antikoagiilan
ilaclar; unfraksiyone heparin (UFH), diisiik molekiil agirliklt heparin (DMAH), dogrudan
etkili oral antikoagiilanlar, fondaparinuks, danaparoid ve K vitamini antagonistleridir.
UFH; 80 IU/kg bolus, sonrasinda 18 IU/kg/saat inflizyon dozunda, enoksaparin; 1
mg/kg/12 saat veya 1.5 mg/kg/24 saat dozunda (maks. doz: 180 mg) uygulanir.!” Yapilan

caligmalarda UFH ile DMAH’lar arasinda kanama komplikasyonu ve mortalite agisindan
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fark olmadig1 goriildii.'”? Bir meta-analizde major kanama ve niiks agisindan DMAHlarin
daha yararli oldugu bulundu.!®® Sonug olarak akut PE tedavisinde DMAH’lar, UFH’e

tercih edilebilir.!”

Ozellikle masif, yiiksek mortalite riski olan hastalarda reperfiizyon tedavisi hayat
kurtaric olabilmektedir. Sistemik trombolitik, reperfiizyon tedavisinin en sik
kullanilanidir. Son yillarda perkiitan kateter ile girisimsel tedavilerin kullanimi artmistir.
Her iki tedavinin de kullanilamadig1 veya etkisiz oldugu durumlarda cerrahi embolektomi

tek secenektir.

Trombolitik tedavi i¢in temel endikasyon; kardiyojenik sok ve/veya baska bir nedene
(sepsis, hipovolemi vb.) bagli olmayan persistan hipotansiyonun gelistigi (SKB <90
mmHg veya 15 dk i¢inde arteryel kan basincinin bazal degere goére >40 mmHg diismesi)

masif PE’dir.!”

PEITHO ¢aligmasinda troponin degeri pozitif, sag ventrikiil disfonksiyonu olan 1006
orta riskli (submasif) PE hastasinda trombolitik ve antikoagiilan tedavi alanlar randomize
edilerek tedavi sonuglari karsilastirilmistir. Trombolitik tedavinin hemodinamik
dekompanzasyon veya kollaps riskini engelledigi fakat ciddi ekstrakranyal ve intrakranyal
kanamalara neden oldugu bulundu. 30 giinliikk mortalitede %50-60 azalma sagladigi1 ancak
uzun dénemde (2 y1l) mortaliteye etkisi olmadigi, dispne ve sag ventrikiil
disfonksiyonunda farkliliga neden olmadigi bulunmustur.!* Bu nedenle trombolitik tedavi
orta-yliksek risk olan hastalarda, antikoagiilan tedavi altinda hemodinamik bozukluk

gelistigi durumda Onerilmektedir.
2.5.3. Vena Cava Inferiyor Filtresi

Antikoagiilan tedavinin kontraendike oldugu ve PE’nin kaynag: alt ekstremite derin ven
trombozu ise bu hastalara vena cava inferiyor filtresi uygulanabilir. Vena cava inferiyor
filtrelerinin etkinligi ve glivenligi hakkinda yapilan bir meta-analizde; filtre uygulamasi,
PE insidansinda %50 azalma ve DVT insidansinda %70 artis ile iligkili bulunmustur. Filtre
uygulanan ve uygulanmayan hastalar arasinda tiim nedenlere bagli ve PE iligkili mortalite
arasinda fark bulunmamuistir.!% Vena cava inferiyor filtresi; DVT’den kaynaklanan yeni
emboli gelisimini Onleyebilirken, akut PE nedenli mortalite iizerine etkisi

gosterilememistir.!”
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2.5.4. Perkiitan ve Cerrahi Embolektomi

Trombolitik tedavi alamayan, trombolitik tedaviye yanitsiz veya trombolitik tedavinin
etki etme siiresi beklenemeyecek, masif veya hemodinamisi bozulma egiliminde olan orta-
yiiksek riskli hastalarda eger yeterli deneyim varsa perkiitan kataterle girisimsel olarak
reperfiizyon tedavisi denenebilir.!” Perkiitan kataterle tedavi igin yapilmis randomize

kontrollii ¢alisma az sayidadir. Bu nedenle rutin olarak onerilmemektedir.!%®

Masif PE hastalarinda, kontraendikasyon nedeniyle trombolitik tedavi yapilamiyorsa
veya yanit alinamamigsa ya da hastanin kritik durumu nedeniyle tedavi yanitin1 bekleyecek
zaman yoksa ve bu hastalara perkiitan kataterle girisimi uygulanamiyorsa, cerrahi

embolektomi endikasyonu vardir.!’
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Tasarimi

Bu arastirma tek merkezli, retrospektif kohort ¢alismasi olarak yillik 70 bin hasta
basvurusu olan Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil Servisi’nde,
Mart 2023-Eyliil 2024 tarihleri arasinda gerceklestirildi. Arastirmaya, Kocaeli Universitesi
Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 25.09.2024 tarihinde onay ve
idari izin alinmasini takiben baslandi (Karar no: GOKAEK-2024/14.09. Proje
n0:2024/370).

3.2. Arastirma Diizeni ve Popiilasyonu

Bu arastirma, acil serviste ¢ekilen kontrasth toraks bilgisayarli tomografide PE tanisi

alan hastalar ile ger¢eklestirildi.

3.2.1 Arastirmaya Dahil Etme Kriterleri

Eyliil 2023-Mart 2024 tarihleri arasinda, 18 yasindan biiyiik ve travma dis1 sikayetleri
nedeniyle kontrastl toraks bilgisayarli tomografi ¢ekilen ve PE tanisi alan hastalar

caligsmaya dahil edildi.

3.2.2. Arastirmadan Dislama Kriterleri

Hastane bilgi yonetim sistemi iizerinden verilerine ulasilamayan ve/veya verileri eksik

olan hastalar ¢alismadan dislandi.

3.3. Arastirma Protokolii

Mart 2023 — Eyliil 2024 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama

Hastanesi Acil Servisi’ne bagvuran 18 yas ve iizeri hastalardan kontrastli toraks bilgisayarl
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tomografi ile PE tanis1 alan, hastane bilgi yonetim sistemi {izerinden “I126.0 Pulmoner
embolizm, akut kor pulmonale ile birlikte” ve “I26.9 Pulmoner embolizm, akut kor
pulmonale olmaksizin” tanisi atanan tiim hastalar ¢alismaya uygunluk i¢in degerlendirildi
ve hastane bilgi yonetim sistemi {izerinden verileri incelendi. Caligmaya dahil edilen
hastalarin; yas, cinsiyet, bagvuru yakinmasi, bagvuru anindaki vital bulgular1 (ates, nabiz,
solunum sayis1, kan basinci, oksijen satiirasyon degeri, Glasgow Koma Skoru [GKS]),
kardiyak hastaliklar, ek hastaliklar, PE icin risk faktorleri, trombotik siire¢leri etkileyen
ila¢ kullanimi, hasta bagvurusundaki hs-cTnT (Roche Elecsys Troponin T hs, 2020,
Almanya) ve NT-proBNP (Roche Elecsys ProBNP II, 2020, Almanya) degerleri, EKG
bulgulari, EKO bulgulari, BTPA raporunda sag ventrikiil disfonksiyonu (sag ventrikiil/sol
ventrikiil oran1 >0.9, vena cava inferior igine reflii, intraventrikiiler septal diskinezi,
pulmoner arter ¢api/aorta ¢ap1 >1.0’dan herhangi biri) bulgulari, acil serviste uygulanan
tedaviler kayit edildi. Calismadaki EKO bulgulari, hastanedeki farkli kardiyologlar
tarafindan yapilan TTE’den elde edilen verilerdir. BTPA raporu, toraks BT
degerlendirmesinde yetkin bir radyoloji uzmani tarafindan yapilan degerlendirmelerden
alindi. Hastanemiz biyokimya laboratuvari tarafindan belirlenen cut-off degerleri
dogrultusunda, hs-cTnT pozitifligi i¢in >24,9 ng/L ve NT-proBNP pozitifligi icin >125
ng/L kabul edildi. Hastalarin hastane bilgi yonetim sistemi kayitlar1 taranarak, bagvuru
aninda basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksi (SPESI) ve Ulusal Erken Uyari
Skoru 2 (NEWS2) puanlar1 hesapland1 ve olgu rapor formuna islendi. Her iki skorda risk
smiflamasi, gelistiricinin 6nerdigi sekilde yapildi. sSPESI puani 0 olanlar diisiik riskli, >1
olanlar yiiksek riskli olarak siniflandirildi. NEWS2; 0-4 puan alanlar diigiik riskli, 5-6 puan
veya herhangi bir parametrede 3 puan alanlar orta riskli, >7 puan alanlar yiiksek riskli
olarak smiflandirildi. sSPESI ve NEWS2 skoru hesaplanan hastalarin bir aylik tiim
nedenlere bagli mortalite, acil servis sonlanimi, yogun bakim ihtiyaci gerektiren
hemodinamik bozulma/vazopressor veya inotrop ihtiyaci, kardiyopulmoner resiisitasyon
ihtiyac1 degerlendirildi ve ilgili bilgiler olgu rapor formuna islendi. Hastalar, bir aylik
mortalite gelisen ve sagkalim grubu olarak ikiye ayrildi ve karsilastirildi. SPESI ve
NEWS2 skoru sonlanimlar agisindan tek tek ve bu skorlara biyobelirtecler eklenerek

prognostik degeri hesaplanarak karsilastirildi.

33



3.4. Sonlanim Olciitleri

- Birincil sonlanim 6lgiitii; akut PE hastalarinda tiim nedenlere bagl bir aylik mortaliteyi

ongoérmede sPESI ve NEWS2 skorunun prognostik degeri,

- Ikincil sonlanim 8lgiitii; yogun bakim ihtiyac1 gerektiren hemodinamik
bozulma/vazopressor veya inotrop ihtiyaci, kardiyopulmoner resiisitasyon ihtiyacini
ongormede sPESI ve NEWS2 skorunun prognostik degeri ve bu skorlamalara kardiyak
biyobelirte¢ eklenmesi ile elde edilen prognostik degerliligi olarak belirlendi.

3.5. Orneklem Biiyiikliigii Analizi

Hastanemiz laboratuvarinda Mart 2023 tarihinden itibaren konvansiyonel troponin T
yerine hs-cTnT c¢alisilmaya baslandi, bundan dolay1 ¢alismaya Mart 2023 tarihinden sonra
bagvuran hastalar dahil edildi. Bu ¢alisma, Mart 2023-Eyliil 2024 yillar1 arasinda acil
servise bagvurup akut PE tanisi konan, dahil etme ve dislama kriterleri uygulandiktan sonra
alinan tiim eriskin hastalarin retrospektif bir incelemesi oldugundan 6rneklem biiytikligi

analizi yapilmadi.

3.6. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz, IBM SPSS Statistics Version 26.0 (IBM Corp. Armonk, NY, ABD)
ve MedCalc® Statistical Software version 23.0.2 (MedCalc Software Ltd, Ostend,
Belgium; https://www.medcalc.org; 2024) programlar ile yapildi. Siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Simirnov testi ile degerlendirildi. Normal
dagilim gosterenler ortalama ve standart sapma (SD), normal dagilim gdstermeyenler
ortanca ve ¢eyreklikler araligi (InterQuartile Range, IQR) ile ifade edildi. Kategorik
degiskenler say1 (n) ve ylizde (%) ile ifade edildi. Normal dagilim gostermeyen siirekli
degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik
degiskenlerin analizinde Ki-kare testi kullanildi. Coklu gruplarda test sonucu anlamli fark
bulundugunda, farkin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek i¢in ikili grup
karsilagtirmalart yapildi ve p degeri i¢cin Bonferroni diizeltmesi yapildi. Eslestirilmis

kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda McNemar testi kullanildi. Bu skorlama
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yontemlerinin bir aylik mortalite tahmini i¢in OR hesaplandi. Istatistiksel anlamlilik sinirt

p <0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Mart 2023 — Eyliil 2024 tarihleri arasinda acil servise toplam 104.016 hasta bagvurdu.
Hastalarin 3598’ine ¢esitli endikasyonlarla BTPA goriintiileme yapildi. Akut PE tanisi alan
199 hasta degerlendirildi. Laboratuvar tetkiklerine ulagsilamamasi nedeniyle 2 hasta

dislandi. Kalan 197 hastanin verileri analiz edilmek {izere ¢alismaya dahil edildi (Cizim 4).

BTPA’da PE saptanan hastalar
(n=199)

Diglanan hastalar (n=2)

o Veri eksikligi olanlar (n=2)

v
Aragtirmaya dahil edilen

hastalar (n=197)

AN

1 aylik tiim nedenlere bagh Sagkalim (n=127)

mortalite geligenler (n=70)

PE: Pulmoner Emboli, BTPA: Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi

Cizim 4. Hasta akis semasi.
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Calismadaki tiim hastalarin medyan yast 69 (IQR: 59-76) olarak hesaplandi. 103
(%52,3) hasta kadin, 94 (%47,7) hasta erkek cinsiyetindeydi. En sik yandag hastalik %54,8
ile malignite idi, bunu %49,2 ile hipertansiyon, %26,9 ile diyabetes mellitus (DM) takip
etmekteydi. Hastalarda en sik risk faktorii malignite (%55,3) ve immobiliteydi (%28,9).
Hastalarin kullandig1 trombotik siiregleri etkileyen ilaglar arasinda en sik kullanilani,
antikoagiilan ilaclardi (%21,8). Bir aylik tiim nedenlere bagli mortalite olanlarda medyan
yas 70,5 (IQR: 64,3-78,3), mortalite olmayanlarda medyan yas 67 (IQR: 56-75) olarak
bulundu. Mortalite gelisen grupta hastalarin yasi daha yiiksekti ve istatistiksel olarak
anlamliydi (p = 0,007). Kadin hastalarin 32’sinde (%45,7), erkeklerin 38’inde (%54,3)
mortalite gelisti. Cinsiyetler arasinda mortalite agisindan istatistiksel fark yoktu (p =
0,172). Hastalarin eslik eden hastaliklar1 arasinda yalnizca DM ve malignite, mortalite
grubunda daha yliksek oranlarda saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (sirasiyla; p = 0,016 ve p = 0,006). Mortalite gelisen grupta risk faktorii olarak
malignite anlamli derecede daha yiiksekti (p = 0,006). Caligmaya alinan hastalarin temel

demografik 6zellikleri Cizelge 9°da verildi.
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Cizelge 9. Hasta gruplarina ait temel demografik veriler.

Toplam, n (%) Mortalite, n (%) Sagkalim, n (%) p degeri
197 (100) 70 (34,5) 127 (65,5)
Yas (yil), medyan (IQR) 69 (59-76) 70,5 (64,3-78,3) 67 (56-75) 0,007
Cinsiyet, n (%) 0,172
Kadin 103 (52,3) 32 (45,7) 71 (55,9)
Erkek 94 (47,7) 38 (54,3) 56 (44,1)
Ozgecmis 6zellikleri, n (%)
Hipertansiyon 97 (49,2) 38 (54,3) 59 (46,5) 0,293
KAH 33 (16,8) 14 (20) 19 (15) 0,365
Kalp yetmezligi 20 (10,2) 5(7,1) 15 (11,8) 0,299
Ritim bozuklugu 26 (13,2) 8(11,4) 18 (14,2) 0,586
DM 53(26,9) 26 (37,1) 27 (21,3) 0,016
isvo 18 (9,1) 9(12,9) 9(7,1) 0,179
Astim 14 (7,1) 4.(5,7) 10 (7,9) 0,570
KOAH 22 (11,2) 8 (11,4) 14 (11) 0,931
Renal hastalik 16 (8,1) 6 (8,6) 10 (7,9) 0,357
PE 31 (15,7) 11 (15,7) 20 (15,7) 0,995
DVT 18 (9,1) 34,3) 15(11,8) 0,079
Malignite 109 (55,3) 48 (68,6) 61 (48) 0,006
Risk faktorleri, n (%)
Malignite 109 (55,3) 48 (68,6) 61 (48) 0,006
Immobilite 57 (28,9) 26 (37,1) 31(24,4) 0,059
Cerrahi dykii 20 (10,2) 8(11,4) 12 (9,4) 0,660
Travma 6ykiisii 6(3) 0(0) 6 (4,7) 0,065
Romatizmal hastalik 52,9 0(0) 53,9 0,093
Pihtilasma bozuklugu 1 (0.5) 0(0) 1 (0,8) 0,457
Trombotik siirecleri etkileyen ila¢
kullanimi, n (%)
Antiagregan 41 (20,8) 14 (20,0) 27 (21,3) 0,835
Antikoagiilan 43 (21,8) 16 (22,9) 27 (21,3) 0,795
Prokoagiilan 4(2,0) 2(2,9) 2 (1,6) 0,541

SD: Standart Sapma, IQR: InterQuartile Range; 25-75. Ceyrekler Araligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, DM: Diyabetes
Mellitus, ISVO: Iskemik Serebrovaskiiler Olay, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1, PE: Pulmoner Emboli,

DVT: Derin Ven Trombozu.
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En sik bagvuru yakinmasi nefes darligiydi (%68). Gogiis agrist ile bagvuran grupta
mortalite anlamli derecede daha diisiiktii (p = 0,006). Biling degisikligi ile bagvuran
hastalarin 22’sinde (%31,4) mortalite gelisti ve biling degisikligi olan hastalarda mortalite
anlamli derecede daha yiiksekti (p = 0,010). Hastalarin vital bulgular1 incelendiginde;
mortalite gelisen grupta solunum sayis1t medyan 28 (IQR: 22,5-36), sagkalim grubunda ise
medyan 24°tli (IQR: 20-28) ve anlaml1 derecede daha yiiksekti (p = 0,002). Ayrica,
mortalite gelisen grupta SpO- degerleri medyan 92 (IQR: 86,3-95) olarak bulunurken,
sagkalim grubunda medyan 94 (IQR: 89-96) olarak bulundu ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p = 0,039). Mortalite gelisen hastalarin 25’inde
(%35,7), sagkalim olanlarin 20’sinde (%15,7) GKS diistikliigii (GKS<15) vardi ve
mortalite grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p = 0,001). Toplamda 179 (%89,8)
hastanin EKG’si degerlendirildi, en stk EKG anormalligi siniis tasikardisi (%41,9) olarak
bulundu ve EKG’de siniis tasikardisi olanlarda mortalite anlamli derecede daha yiiksekti (p
=0,037). Hastalarin 154’{ine (%78,2) EKO yapildi, en sik EKO bulgusu %46,2 oraninda
RV yiiklenmesi olarak saptandi; ancak EKO bulgulari ile mortalite gelisimi arasinda
anlamli bir fark tespit edilmedi (p = 0,801). Hastalarin acil serviste degerlendirme bulgular

Cizelge 10°da verildi.

Cizelge 10. Hastalarin acil serviste degerlendirme bulgulari.

Toplam, n (%) Mortalite, n (%) Sagkalim, n (%) p degeri

197 (100) 70 (34,5) 127 (65,5)
Basvuru yakinmasi, n (%)
Nefes darligi 134 (68) 47 (67,1) 87 (68,5) 0,845
Gogiis agrist 54 (27,4) 11 (15,7) 43 (33,9) 0,006
Kanli balgam 23 (1L,7) 6 (8,6) 17 (13,4) 0,314
Carpinti 14 (7,1) 7 (10) 7 (5,5) 0,241
Tansiyon distikligi 16 (8,1) 6 (8,6) 10 (7,9) 0,864
Bayilma 26 (13,2) 7 (10) 19 (15) 0,325
Bacak agrisi 5(2,9) 2(2,9) 324 0,833
Biling degisikligi 42 (21,3) 22 (31,4) 20 (15,7) 0,010
Fenalik hissi 18 (8,1) 7 (10) 11 (8,7) 0,755
Halsizlik 57 (28,9) 24 (34,3) 33 (26) 0,219
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Toplam, n (%) Mortalite, n (%) Sagkalim, n (%) p degeri

197 (100) 70 (34,5) 127 (65,5)

Vital bulgular, medyan (IQR)
Ates (°C), medyan (IQR) 36.6 (36,4-36,7)  36.6 (36,3-36,7) 36.6 (36,4-36,7) 0,319
Nabiz (atim/dk), mean = SD 108 £23,517 111 +£21,82 106 £24,49 0,101
SKB (mmHg), mean + SD 122 +£26,258 120 £20,35 124 £23,76 0,204
DKB (mmHg), mean = SD 73 £16,802 73 £16,75 73 £15,67 0,757
SS (soluk/dk), medyan (IQR) 26 (22-30) 28 (22,5-36) 24 (20-28) 0,002
SpO2 (%), medyan (IQR) 93 (88-96) 92 (86,3-95) 94 (89-96) 0,039
GKS <15, n (%) 45 (22,8) 25 (35,7) 20 (15,7) 0,001

EKG bulgulari, n (%)* 179 (89,8)
Normal EKG 53 (29,6) 13 (18,6) 39(30,7) 0,088
Siniis tagikardisi 75 (41,9) 32 (45,7) 42 (33) 0,037
Atriyal fibrilasyon 25 (14) 8(11,4) 17 (13,3) 0,780
V1-4, D2-3 T inversiyonu 28 (15,6) 6 (8,9 21 (16,5) 0,146
S1Q3T3 14 (7,8) 8(11,4) 6 (4,7) 0,078
V1’de dominant R dalgasi 1 (0,6) 0(0) 1 (0,7) 0,467
RBBB 21 (11,7) 10 (14,2) 11 (8,6) 0,177
LBBB 7(3.,9) 34,2) 4(3,14) 0,633
Diger patolojiler 21 (11,7) 8(11,4) 13 (10,2) 0,709

Ekokardiyografi bulgulari, n (%)** 154 (78,2)
Sag kalpte hareketli trombiis 5@3,2) 1(1,4) 4(3,1) 0,508
Sag ventrikiil/sol ventrikiil oran1 > 0.9 16 (10,3) 8(11,4) 8(6,2) 0,147
Sag ventrikiil duvarinda hipokinezi 10 (6,5) 3(4,2) 7 (5,5) 0,795
Pulmoner arter dilatasyonu 1 (0,6) 0(0) 1 (0,7) 0,474
McConnel ya da D-Shape bulgusu 11(7,1) 6 (8,6) 53,9 0,130
Vena cava inferiyor dilatasyonu 10 (6,5) 2(2,8) 8 (6,2) 0,341
Trikiispit kapak yetmezligi 74 (47,7) 23 (32,8) 51 (40,1) 0,498
RV yiiklenmesi 91 (46,2) 30 (42,8) 61 (24,4) 0,801

Kontrasth toraks BT raporu, n (%)
RV yiiklenmesi var 73 (37,1) 29 (41,4) 44 (34,6) 0,345

SD: Standart Sapma, IQR: InterQuartile Range; 25-75. Ceyrekler Araligi, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik
Kan Basinct, SS: Solunum Sayisi, SpO,: Parmak Ucu Oksijen Satiirasyonu, GKS: Glasgow Koma Skoru, EKG:
Elektrokardiyogram, RBBB: Sag Dal Blogu, LBBB: Sol Dal Blogu, RV: Sag Ventrikiil, BT: Bilgisayarli Tomografi
(*) Hastane bilgi yonetim sisteminde kayitli EKG’si bulunan 179 hastanin verileri analiz edildi.

(**) Hastane bilgi yonetim sisteminde kayitli EKO’su bulunan 154 hastanin verileri analiz edildi.

40



Bagvurudaki hs-Troponin T degerleri mortalite grubunda 51 ng/L (medyan, IQR: 35-
112), sagkalim grubunda ise 29 ng/L. (medyan, IQR: 12-55,5) olarak saptand1 (p <0,001).
NT-proBNP degerleri ise mortalite grubunda 1974 ng/L (medyan, IQR: 848,3-4875.5),
sagkalim grubunda ise 541 ng/L (medyan, IQR: 172-2442) olarak saptandi (p <0,001).
Mortalite gelisen hastalarda hs-Troponin T ve NT-proBNP degerleri anlamli olarak daha
yiiksek bulundu. Hastalarin kardiyak biyobelirte¢ degerleri Cizelge 11°de verildi.

Cizelge 11. Hastalarin kardiyak biyobelirte¢ degerleri.

Test, medyan (IQR) Toplam, n (%) Mortalite, n (%) Sagkalim, n (%) p degeri
197 (100) 70 (34,5) 127 (65,5)

hs-cTnT (ng/L) 38,0 (51) 51 (35-112) 29 (12-55.5) <0,001

NT-proBNP (ng/L) 1004 (3149) 1974 (848,3-4875,5) 541 (172-2442) <0,001

hs-cTnT: Yiiksek Duyarlikli Troponin T, NT-proBNP: N Terminal Pro B Natriiiretik Peptid

Acil serviste 143 (9%72,6) hastaya DMAH uygulandi. 4 (%2) hastaya trombolitik tedavi
verildi. Caligma grubumuzda hig¢bir hastaya UFH uygulanmadi, cerrahi embolektomi
yapilmadi. Acil serviste uygulanan tedavi ile mortalite arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi. Hastalara acil serviste uygulanan tedaviler Cizelge 12°de verildi.

Cizelge 12. Hastalara acil serviste uygulanan tedaviler.

Toplam, n (%) Mortalite, n (%) Sagkalim, n (%) p degeri
197 (100) 70 (34,5) 127 (65,5)
Acil serviste uygulanan tedavi, n (%)
DMAH 143 (72,6) 50 (70,1) 93 (73,2) 0,786
Trombolitik 4(2) 3(4,2) 1 (0,7) 0,096
Faktor Xa inhibitorii 2(1) 2(2,8) 0 0,291

DMAH: Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin
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Hastalarin sonlanimlar1 degerlendirildiginde, ¢calismaya alinan 197 hastanin 70’inde
(%35,5) mortalite gelisti. 49 (%24,9) hasta eve taburcu edildi, 77 (%39,1) hasta servise
yatt1, 65 (%33) hasta YBU’ye yatt1, 41 (%20,8) hastanin inotrop/vazopressor gereksinimi
oldu, 6 (%3) hastanin acil servis takibinde mortalite gelisti. Eve taburcu edilen hastalarin
11’inde (%15,7), servis yatist olan hastalarin 17’sinde (%24,3), YBU’ye yatan hastalarin
36’sinda (%51,4), inotrop/vazopressdr/KPR gereksinimi olan hastalarin 31’inde (%44,3)

mortalite gelisti. Hasta sonlanimlar1 Cizelge 13’te verildi.

Cizelge 13. Hasta sonlanimlari.

Toplam, n (%) Mortalite, n (%) Sagkalim, n (%) p degeri

197 (100) 70 (35,5) 127 (64,5)
Hasta sonlamimi, n (%)
Eve taburcu 49 (24,9) 11 (15,7) 38(29.,9) 0,038
Servise yatis 77 (39,1) 17 (24,3) 60 (47,2) 0,002
YBU’ye yatis 65 (33) 36 (51,4) 29 (22,9) <0,001
Inotrop/vazopressor/KPR gereksinimi 41 (20,8) 31(44,3) 10 (7,9) <0,001
Acil serviste mortalite 6(3) 6 (8,6) 0 0,002

YBU: Yogun Bakim Unitesi, KPR: Kardiyopulmoner Resiisitasyon

4.1. Primer Sonlanim

sPESI skoruna gore; diisiik riskli (SPESI skoru 0) 10 hasta, yiiksek riskli (sPESI >1) 187
hasta vardi. Diisiik riskli hastalarin hi¢gbirinde mortalite gelismedi. Yiiksek riskli 187
hastanin 70’inde (%37,4) mortalite gelisti. SPESI’nin mortaliteyi 6ngérmede sensitivitesi
%100 (%95 GA; 94,867-100), spesifivitesi %7,874 (%95 GA; 3,840-14,004), AUC 0,539
(0,467-0,610), pozitif prediktif degeri %37,433 (9%28,86-%42,649), negatif prediktif
degeri %100 (%69,150-%100), dogrulugu %40,61 (%33,686-%47,819) ve OR 12,6 (%95
GA; 0,7271-218,352) olarak hesaplandi (p = 0,08). sPESI skoruna gore hasta dagilimi ve

bir aylik mortalite grafigi Cizim 5’te verildi.
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Hasta Dagilimi ve 1 Aylik Mortalite (sPESI)
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Cizim 5. sPESI skoruna gore hasta dagilim ve bir aylik mortalite grafigi.

NEWS?2 skoruna gore, toplam 197 hastanin 103"t (%52,3) yliksek riskli, 54'i (%27,4)
orta riskli ve 40" (%20,3) diisiik riskli olarak hesaplandi. Yiiksek riskli grupta 49 (%47,6)
hastada, orta riskli grupta 13 (%24,1) hastada, diisiik riskli grupta 8 (%20) hastada
mortalite gelisti, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p <0,001).
Farkin hangi gruptan kaynaklandigin belirlemek i¢in posthoc analiz yapilds. Ikili grup
karsilastirilmalar1 sonucunda diisiik risk-orta risk (p = 0,639), diisiik risk-yiiksek risk (p
<0,001), orta risk-ytiksek risk (p = 0,004) arasinda farklarin yiiksek riskli gruptan
kaynaklandig1 bulundu, bundan dolay1 diisiik ve orta riskli grup birlestirilerek yiiksek riskli
grup ile kiyaslandi. NEWS2 skorunun mortalite i¢in sensitivitesi %70 (%95 GA; 57,867-
80,377), spesifivitesi %57,48 (%95 GA; 48,399-66,204), AUC 0,637 (0,566-0,705), pozitif
prediktif degeri %47,573 (%41,315-%53,908), negatif prediktif degeri %77,66 (%70,226-
%83,669), dogrulugu %61,929 (%54,756-%68,737) ve OR 3,1543 (%95 GA; 1,6959-
5,867) olarak hesaplandi (p = 0,0003). NEWS2 skoruna gore hasta dagilimi ve 1 aylik

mortalite grafigi Cizim 6’da verildi.
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Cizim 6. NEWS2 skoruna gore hasta dagilim ve bir aylik mortalite grafigi.

sPESI ve NEWS?2 bir aylik mortalite riski agisindan karsilastirildiginda, iki skorlama
sistemi arasinda istatistiksel anlamli fark bulundu (p<0,001). (Cizelge 14)

Cizelge 14. sSPESI ve NEWS2 skorunun 1 ayhk mortalite riski karsilastirmasi.

NEWS?2 - Diisiik-orta risk NEWS?2 - Yiiksek risk
sPESI - Diigiik risk 10 0
SPESI - Yiiksek risk 84 103

p <0,001

Bir aylik mortaliteyi tahmin etmede sPESI ve NEWS2 skorunun performansini
inceledigimizde, sPESI’nin daha yiiksek duyarliliga, daha yiiksek negatif prediktif degere
sahip oldugunu bulduk. NEWS2 skorunun ise daha yiiksek spesifivite, daha yiiksek pozitif
prediktif degeri vardi. Cizelge 15°te bir aylik mortaliteyi tahmin etmede sPESI ve NEWS2

skorlarmin prognostik performanslarinin karsilagtirilmasi verildi.
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Cizelge 15. 1 aylik mortaliteyi tahmin etmede SPESI ve NEWS2’nin prognostik

performanslarinin karsilastirilmasi.

SPESI (%95 GA) NEWS2 (%95 GA)
Sensitivite (%) 100 (94,867-100) %70 (57,867-80,377)
Spesifivite (%) 7,874 (3,84-14,004) %357,480 (48,399-66,204)
AUC 0,539 (0,467-0,610) 0,637 (0,566-0,705)
Pozitif olabilirlik oram 1,085 (1,032-1,142) 1,646 (1,277-2,122)
Negatif olabilirlik oram 0,000 0,522 (0,354-0,769)
Pozitif prediktif deger (%) 37,433 (36,25-38,631) %47,573 (41,315-53,908)
Negatif prediktif deger (%) 100 (69,15-100) %77,660 (70,226-83,669)
Dogruluk (%) 40,609 (33,686-47,819) %61,929 (54,756-68,737)

AUC: Egri Altinda Kalan Alan, GA: Giiven Aralig1, sPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Indeksi,
NEWS2: Ulusal Erken Uyar1 Skoru—2

4.2. Sekonder Sonlanimlar

Sekonder sonlanimlar sPESI skoruna gore incelendiginde, yiiksek risk ile diisiik risk
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi. sSPESI’nin hasta sonlanimini 6ngérmede

performansi Cizelge 16’da verildi.

Cizelge 16. Acil serviste hasta sonlaniminin sPESI risk gruplarina gore dagilimi.

sPESI Toplam, n (%) Yiiksek risk, n (%) Diisiik risk, n (%)  p degeri
197 (100) 187 (94.9) 10 (5,1)

Hasta sonlamimi, n (%)
Eve taburcu 48 (24,4) 45 (24,1) 4 (40) 0,269
Servise yatig 77 (39,1) 72 (38,5) 5(50) 0,517
YBU’ye yatis 65 (33) 64 (34,2) 1(10) 0,170
Inotrop/vazopressor/KPR gereksinimi 41 (20,8) 40 (21,4) 1 (10) 0,691
Acil serviste mortalite 6(3) 6(3,2) 0(0) 1,000

YBU: Yogun Bakim Unitesi, KPR: Kardiyopulmoner Resiisitasyon
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NEWS?2 skoruna gore; diisiik risk grubunda 21 (%52,5) hasta eve taburcu edildi, orta
risk grubunda 25 (%46,3) hasta servise yatti, yiiksek risk grubunda 49 (%47,6) hasta
YBU’ye yatt1. Yiiksek risk grubunda 34 (%33) hastanin inotrop/vazopressér/KPR
gereksinimi oldu. Diisiik ve orta risk grubundaki hastalarin hi¢birinde acil serviste
mortalite gelismedi. Yiiksek risk grubundaki 6 (%5,8) hastada acil serviste mortalite
gelisti. Acil serviste hasta sonlaniminin NEWS2 risk gruplarma gore dagilimi Cizelge

17°de verildi.

Cizelge 17. Acil serviste hasta sonlaniminin NEWS?2 risk gruplarina gore dagilim.

NEWS2 Toplam, Yiiksek risk, Orta risk, Diisiik risk, p degeri
n (%) n (%) n (%) n (%)
197 (100) 103 (52,3) 54 (27,4) 40 (20,3)
Hasta sonlanimi, n (%)
Eve taburcu 49 (24,9) 12 (11,7) 16 (29,6) 21 (52,5) <0,001
Servise yatis 77 (39,1) 36 (35) 25 (46,3) 16 (40) 0.380
YBU’ye yatis 65 (33) 49 (47,6) 13 (24,1) 3(7,5) <0,001
Inotrop/vazopressor/KPR gereksinimi 41 (20,8) 34 (33) 6 (1L,1) 1(2,5) <0,001
Acil serviste mortalite 6(3) 6 (5,8) 0 0 0,033

YBU: Yogun Bakim Unitesi, KPR: Kardiyopulmoner Resiisitasyon

NEWS2 skoruna gore acil servis sonlanimi degerlendirildiginde servis yatis1 agisindan
gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p = 0,380). Eve taburculukta gruplar arasinda anlamli
fark bulundu (p <0,001). Farkin kaynagin1 bulmak i¢in ikili grup karsilastirmalar1 yapildi
ve Bonferroni diizeltmesi sonrasi p degeri 0,016 kabul edildi. Diisiik risk grubu-yiiksek risk
grubu arasinda (p <0,001) ve orta risk grubu-yiiksek risk grubu arasinda (p = 0,008)
anlamli fark vardi. Diistik risk grubu-orta risk grubu arasinda (p = 0,033) anlaml1 fark
saptanmadi. YBU yatis1 agisindan gruplar karsilastirildiginda anlaml fark bulundu (p
<0,001). Yapilan ikili grup karsilagtirmalarinda diisiik risk grubu-ytiiksek risk grubu
arasinda (p <0,001) ve orta risk grubu-yiiksek risk grubu arasinda (p = 0,006) anlaml1 fark
vardi. Digiik risk grubu-orta risk grubu arasinda (p = 0,035) anlamli fark saptanmadi.

Inotrop/vazopressér/KPR gereksinimi agisindan gruplar karsilastirildiginda anlamli fark
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bulundu (p <0,001). Ikili grup karsilastirmalarinda diisiik risk grubu-yiiksek risk grubu
arasinda (p <0,001) ve orta risk grubu-yiiksek risk grubu arasinda (p = 0,003) anlaml1 fark
vardi. Diigiik risk grubu-orta risk grubu arasinda (p = 0,232) anlamli fark saptanmadi. Acil
serviste gelisen mortalite agisindan gruplar karsilastirildiginda anlamli fark saptandi (p =
0,030). Ikili grup karsilastirmalarinda, 103 (%52,3) yiiksek riskli hastanin 6’sinda (%3,8)
mortalite gelisti ve istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p = 0,030). Diisiik-orta risk

grubundaki hastalarin hi¢birinde acil serviste mortalite gelismedi.

Kardiyak biyobelirtegler degerlendirildiginde, mortalite gelisen grupta hs-Troponin T
seviyesi 62 (%88,6) hastada yliksek, 8 (%]11,4) hastada normal olarak bulundu. Mortalite
gelismeyen grupta ise hs-Troponin T seviyesi 70 (%55,1) hastada yiiksek, 57 (%44,9)
hastada normal saptandi. hs-Troponin T seviyesi mortalite gelisen grupta anlamli derecede
daha yiiksekti (p <0,001). Benzer sekilde; NT-proBNP seviyesi mortalite gelisen grupta 69
(%98,6) hastada yiiksek, yalnizca 1 (%1,4) hastada normal bulundu. Mortalite gelismeyen
grupta ise NT-proBNP seviyesi, 102 (%80,3) hastada yiiksek, 25 (%19,7) hastada normal
olarak saptandi. NT-proBNP seviyesi de mortalite gelisen grupta anlamli derecede daha
yiiksekti (p <0,001). Mortaliteyi ongdrmede hs-Troponin T yiiksekliginin OR 6,31 (%95
GA; 2,79-14,2589, p<0,001), NT-proBNP yiiksekliginin OR 16,9 (%95 GA; 2,2389-
127,7453, p = 0,006) olarak hesaplandi. Hasta gruplarinda kardiyak biyobelirte¢ yiiksekligi
dagilimi Cizelge 18’de verildi.

Cizelge 18. Hasta gruplarinda kardiyak biyobelirtec¢ yiiksekligi dagilimi.

Toplam, n (%) Mortalite n (%) Sagkalim n (%) p degeri

197 (100) 70 (35,5) 127 (64.5)
Kardiyak biyobelirtec, n (%)
hs-cTnT yiiksek 132 (67) 62 (88,6) 70 (55,1) <0,001
NT-proBNP yiiksek 171 (86,8) 69 (98,6) 102 (80,3) <0,001

hs-cTnT: Yiiksek Duyarliklt Troponin T, NT-proBNP: N Terminal Pro B Natritiretik Peptid

Kardiyak biyobelirte¢ eklendiginde sPESI skorunun mortalite 6ngdriisiinde anlamli fark

saptanmadi. hs-cTnT diislik oldugunda sPESI’nin mortaliteyi ongérmede OR 2,91 (%95
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GA; 0,1538-55,4175, p = 0,4756), yiiksek oldugunda OR 4,56 (%95 GA; 0,2148-96,8811,
p = 0,3303) olarak bulundu. NT-proBNP diisiik oldugunda ise OR 1,4571 (%95 GA;
0,0535-39,6613, p = 0,8233), yliksek oldugunda OR 3,4577 (%95 GA; 0,1635-73,1406, p
= 0,4256) olarak bulundu. Kardiyak biyobelirte¢ eklendiginde sPESI skorunun mortalite
ongoriisiinde anlamli fark olmadigindan dolay1 ileri analiz yapilmadi. sPESI skoruna

kardiyak biyobelirte¢ eklendiginde mortalite ongdriisii Cizelge 19°da verildi.

Cizelge 19. sPESI skoruna kardiyak biyobelirte¢ eklendiginde mortalite 6ngoriisii.

sPESI Skoru Toplam, n (%) Mortalite, n (%) Sagkalim, n (%) p degeri
hs-cTnT Diisiik risk 8(4) 0 8(6,3) p=0,581
Diisiik Yiiksek risk 58 (29.,4) 8(11,4) 49 (38,6)
hs-cTnT Diisiik risk 2(1) 0 2(1,6) p=0,498
Yiiksek Yiiksek risk 129 (65,6) 62 (88,6) 68 (53,5)
NT-proBNP Diisiik risk 8(4) 0 8(6,3) p=1.00
Diisiik Yiiksek risk 18 (9,2) 1(1,4) 17 (13,4)
NT-proBNP Diisiik risk 2(1) 0 2 (1,6) p=0,516
Yiiksek Yiiksek risk 169 (85,8) 69 (98,6) 100 (78,7)

hs-cTnT: Yiiksek Duyarliklt Troponin T, NT-proBNP: N Terminal Pro B Natritiretik Peptid, sPESI:
Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet indeksi

Kardiyak biyobelirte¢ yiiksek oldugu durumda NEWS2 skorunun risk gruplar1 arasinda
istatistiksel anlamli fark bulundu. NEWS2 skoruna kardiyak biyobelirte¢ eklendiginde
mortalite performansi ve OR degerleri Cizelge 20°de verildi. NEWS2 skorunun mortalite
ongoriisiinde yiiksek kardiyak biyobelirteci olanlarda anlamli fark oldugu i¢in, burada elde
edilen OR degeri ile yalnizca bir aylik mortalite ongdriisiinde elde edilen OR degeri
karsilastirildi. Karsilastirma, iki OR arasindaki logaritmik farkin standart hatalari
tizerinden hesaplanan Z-skoru kullanilarak yapildi. NEWS2 skorunun tek basina bir aylik
mortaliteyi dngdérmesi i¢in hesaplanan OR degeri (3,15, %95 GA; 1,69-5,86) ile yiiksek hs-
Troponin T seviyesine sahip hastalarda elde edilen OR degeri (3,51, %95 GA; 1,66-7,41)
arasinda Z-skoru -0,2156, p = 0,8293 olarak bulundu. Bu degerler, iki durum arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigin1 gostermektedir. Benzer sekilde, NEWS2
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skorunun yiiksek NT-proBNP seviyesine sahip hastalarda elde edilen OR degeri (2,78,
%95 GA; 1,46-5,29) ile tek basina NEWS2 skoru arasinda Z-skoru 0,2768, p = 0,7820

olarak hesaplandi. Yiiksek hs-Troponin T ve yiiksek NT-proBNP bulunan hastalarda
NEWS2 skorunun OR degerleri arasinda Z-skoru 0,4633, p = 0,6432 olarak hesaplandi ve

iki biyobelirtegli grupta anlamli bir fark bulunmadi.

Cizelge 20. NEWS2 skoruna kardiyak biyobelirtec¢ eklendiginde mortalite

performansi.
NEWS2 Skoru Toplam, n Mortalite, n Sagkallm,n pdegeri OR

(%) (%) (%) (%095 GA)
hs-cTnT Diisiik-Orta risk 42 (21,3) 6 (8,6) 36 (28,4) 0,702 0,57 (0,1056-
Diisiik Yiiksek risk 23 (11,7) 2(2,9) 21 (16,5) 3,0919)
hs-cTnT Diisiik-Orta risk 52(26,4) 15 (21,4) 37(29,1) 0,001 3,51 (1,6644-
Yiiksek Yiiksek risk 80 (40,6) 47 (67,1) 33 (26) 74154)
NT-proBNP  Diisiik-Orta risk 17 (8,7) 0 17 (13,4) 0,346 6,17 (0,2269-
Diisiik Yiiksek risk 9 (4,6) 1(1,4) 8 (6,3) 168,1144)
NT-proBNP  Diisiik-Orta risk 77 (39) 21 (30) 56 (44,1) 0,002 2,78 (1,461-
Yiiksek Yiiksek risk 94 (47,7) 48 (68,6) 46 (36,2) 5,2997)

hs-cTnT: Yiiksek Duyarliklt Troponin T, NT-proBNP: N Terminal Pro B Natritiretik Peptid, NEWS2: Ulusal
Erken Uyari Skoru-2, OR: Odds Orani, GA: Giiven Aralig1
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NEWS?2 yiiksek riskli grupta kardiyak biyobelirte¢ yiiksekliginin mortalite performansi

Cizelge 21°de verildi.

Cizelge 21. NEWS2 yiiksek riskli grupta kardiyak biyobelirtec¢ yiiksekliginin

mortalite performansi.

hs-cTnT yiiksek
NEWS?2 yiiksek risk (%95 GA)

NT-proBNP yiiksek
NEWS?2 yiiksek risk (%95 GA)

Sensitivite (%) %75,80 (63,25-85,78)
Spesifivite (%) 952,85 (40,55-64,91)
AUC 0,643 (0,555-0,725)
Pozitif olabilirlik oram 1,608 (1,209-2,139)
Negatif olabilirlik oram 0,458 (0,280-0,749)
Pozitif prediktif deger (%) %58,75 (51,71-65,44)
Negatif prediktif deger (%) %71,15 (60,1-80,15)
Dogruluk (%) %63,63 (54,81-71,82)

%69,56 (57,31-80,07)
%54,9 (44,73-64,77)
0,622 (0,545-0,695)
1,543 (1,183-2,011)
0,554 (0,372-0,825)
%51,07 (44,46-57,62)
%72,73 (64,17-79,88)
%60,82 (53,08-68,18)

AUC: Egri Altinda Kalan Alan, GA: Giliven Aralig1, hs-cTnT: Yiiksek Duyarliklt Troponin T, NT-proBNP:
N Terminal Pro B Natriiiretik Peptid, NEWS2: Ulusal Erken Uyar1 Skoru-2
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5. TARTISMA

Calismamizda, akut PE tanis1 almis hastalarda sPESIT ve NEWS2 skorlarimin prognostik
performanslar retrospektif olarak karsilagtirildi. sPESI skoru, yiliksek duyarliliga ve diisiik
ozgiilliige sahipti. NEWS2'nin ise 6zgiilliigii daha ytiksekti. SPESI ve NEWS2 skoruna
kardiyak biyobelirte¢ yiiksekligi eklendiginde mortalite performansinda iyilesme

goriilmedi.

Calismamizda, literatiirle uyumlu olarak kadin orani daha fazlaydi. Kadin cinsiyetin
fazla olmasinin nedeni, kadin cinsiyete 6zgii malignitelerin fazlalig1 ve ileri yas hastalarin
cogunun kadin olmasi olabilir. Literatiirle uyumlu olarak, mortalite grubunda yas daha
yiiksekti. Bunun nedeni, ileri yas grubunda eslik eden komorbid hastaliklar ve kardiyak
rezervin ileri yas grubunda diisiik olmasi olabilir. Malignite hastalarinda, PE insidansi ve
PE iligkili mortalite orani yiiksektir. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak, malignitesi
olan hastalarda mortalite oran1 daha yiiksek bulduk. Hastanemizin, 3. basamak bir
iiniversite hastanesi olmasindan dolay1 malignite hastalarinin fazla sayida bagvurmasi ve

hastalarimizin ileri yas1 bunun nedeni olabilir.

PE hastalar acil servislere ¢esitli klinik semptomlar ile bagvurabilir. En sik bagvuru
yakinmasi nefes darligi ve gogiis agrisidir.!” Calismamizda en sik bagvuru yakinmasi nefes
darligiydr ancak nefes darlig1 ve mortalite arasinda anlamli bir iliski saptamadik. G6giis
agrisi ile bagvuran hastalarda mortalitenin daha diisiik oldugunu bulduk. Bu bulgu, gégiis
agrist ile bagvuran hastalarin prognoz agisindan daha iyi bir klinik seyir izleyebilecegini
diistindiirmektedir. Bunun nedeni, gégiis agris1 olan hastalarin, genellikle daha geng
olmasi, daha kiiciik distal emboliye sahip olmalar1 olabilir. Daha kii¢iik trombiisler, daha
periferik ve kii¢iik pulmoner arterlere ulasarak, pulmoner infarkta ve pariyetal plevray1
etkileyerek ploretik vasifli gogiis agrisina neden olabilir. Literatiirde benzer sekilde gogiis
agris1 yakinmastyla bagvuran hastalarin daha diisiik mortaliteye sahip oldugu
bildirilmistir.!%” Stein ve ark.!%® yaptig1 bir galismada gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin;
sok, senkop veya izole dispne ile bagvuran hastalara kiyasla pulmoner anjiyografi objektif
indeks skoru ile degerlendirildiginde anlamli derecede daha hafif PE'ye sahip olduklarini
gostermistir. Lobo ve ark.!%’, RIETE verilerini kullanarak PE'nin farkli klinik sunumlarinin
prognostik etkisini degerlendirmis ve klinik olarak tanimlanmis pulmoner infarkti olan

hastalarin (gogiis agris1 veya hemoptizi olarak tanimlanir) 15 giinliikk mortalite oranlarinin
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(%3), izole dispne (%6) veya dolasim kollapsi (%7) ile bagvuran hastalara gore daha diisiik
oldugunu bulmustur. Dalen ve ark.''%, klinik pulmoner infarkt1 olan hastalarin (plevral
gogiis agrisi ve akciger grafisinde buna karsilik gelen pulmoner infiltrat varligi ile
tanimlanir) daha ytiksek oranda tek tarafli ve distal dolum defektleri ve daha az ciddi
obstriiksiyon ile daha az embolik yiik gosterdigini bulmustur. Calismamizda, en sik
gozlenen EKG degisikligi siniis tasikardisi olup, literatiirle uyumludur. Siniis tagikardisinin
mortaliteyi ongérmede duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin diisiik oldugu bildirilmigtir.!!!:112
Calismamizda, literatlirden farkli olarak, siniis tasikardisi mortalite gelisen hastalarda daha
yiiksek oranda goriildii. Bu bulgu, PE hastalarinda siniis tagikardisinin yaygin bir EKG
bulgusu olmasinin yant sira, prognoz agisindan da degerlendirilebilecek bir 6zellik
olabilecegini diisiindiirmektedir. Calismamizda EKO bulgulariyla mortalite arasinda
anlamli bir iligki saptamadik. Bu durumun nedeni, EKO'nun standart bir operator
tarafindan gerceklestirilmemis olmasi olabilir. Kardiyologlarin EKO konusundaki
deneyimleri farklilik gosterebilir ve calismanin amaci dogrultusunda operatorler arasi
tutarlilik degerlendirilmedi. Bu nedenlerden dolayr EKO sonuglarina gére mortalite
tahmini giivenli olmayabilir. Coutance ve ark.> yaptig1 meta-analizde EKO’da saptanan
RVD, hemodinamik stabil hastalarda mortalite ile iliskili bulundu ancak PE iliskili
mortalite i¢in pozitif prediktif degeri diisliktii. Hemodinamisi anstabil hastalarda EKO’da
saptanan RV yiiklenme bulgulari, trombolitik tedavi kararinda yonlendirici olabilir, ancak

PE hastalarinda risk siniflamasinda tek basina kullanimi 6nerilmemektedir.?

PE, sag ventrikiil basincinda artisa yol acarak miyokardiyal hasara neden olabilir. Bu
siireg, troponin ve BNP diizeylerindeki artigla kendini gosterir ve bu biyobelirtecler PE
hastalarinda prognostik bilgi saglar. Caligmamizda, hs-Troponin T ve NT-proBNP
yliksekligiyle PE hastalarinda mortalitenin anlamli bir sekilde iliskili oldugunu bulduk.
Bajaj ve ark.!!3 yaptig1 meta-analizde; troponin igin mortaliteyi 6ngormede OR 4,80 (95%
GA; 3,25-7,08) olarak bulundu, NT-proBNP i¢in ise bu oran 7,98 (95% GA; 4,34-14,67)
olarak tespit edildi. Ayrica, her iki belirte¢ de PE ile iliskili mortalite ve ciddi advers olay
riskinin 6ngoriilmesinde giiglii birer arag olarak tanimlandi.!!® Becattini ve ark.>® yaptigi
meta-analizde; artmis troponin, tiim kohortta ve normotansif hastalarin alt grubunda artmis
kisa siireli mortalite ile iligkiliydi (OR 5,9, 95% GA; 2,68-12,95, kisa siireli mortalite
%17,9). Sanchez ve ark.!'* yaptig1 bir meta-analizde, 30 giinliik mortalite igin

havuzlanmig goreceli risk BNP i¢in 9,5 (95% GA; 3,1-28,6), NT-proBNP i¢in ise 8,3 (95%
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GA; 3,6-19,3) olarak bulundu. Caligmamizdaki bulgular, hs-Troponin T ve NT-proBNP
seviyelerinin PE hastalarinda hem sag ventrikiil disfonksiyonunu hem de kétii klinik
sonuclari tahmin etmede 6nemli birer belirte¢ oldugunu gostermektedir. Bu durum,
ozellikle hemodinamik olarak stabil hastalarda risk siniflamasinin daha hassas bir sekilde
yapilmasina olanak saglayabilir. Bu biyobelirteglerin kombine kullanim, yiiksek riskli

hastalarin erken tespiti ve tedavi yonetiminde 6nemli bir yol gosterici olabilir.

Literatiirde hem NEWS2 hem de sPESI skoru farkli klinik senaryolarda
degerlendirilmistir ve her iki skorun da PE hastalarinda mortalite tahmini i¢in yararl

8,13

oldugu bulunmustur.®'> sPESI, PE hastalarinda erken donem mortalite ve olumsuz klinik

sonuglar1 6ngormede sik¢a kullanilan, dogrulanmig bir risk degerlendirme aracidir.3!13
Jiménez ve ark.® yaptig1 bir ¢alismada, sPESI'nin diisiik riskli PE hastalarin1 belirlemedeki
duyarhligi %96,1 ve negatif prediktif degeri %99 olarak saptandi. Yamashita ve ark.!!6
Japonya kohortunda gerceklestirdigi bir ¢alismada, sPESI puani 0 olan hastalarda 30
giinliik kiimiilatif mortalite insidans1 yalnizca %0,5 olarak bulundu ve sPESI'nin erken
taburculuk veya evde tedaviye uygun hastalarin belirlenmesinde yararli oldugu belirtildi.
Lankeit ve ark.® tarafindan yapilan bir ¢aligmada, ESC modeli ile SPESI’nin kisa donem
mortaliteyi ongérmedeki performanslari karsilastirilmistir. Caligmada, her iki modelin de
30 glinliik mortaliteyi basartyla ongdrdiigii; ancak sPESI'nin, rutin goriintiileme
prosediirlerine veya laboratuvar testlerine gerek kalmadan erken donemde olumsuz klinik
sonuclar1 dislamak i¢in giivenilir bir ara¢ oldugu sonucuna varilmistir. Calismamizda,
sPESI'nin bir aylik mortaliteyi ongdrmede yiiksek duyarlilik ve negatif prediktif degere
sahip oldugunu bulduk. Bu bulgular, literatiirdeki verilerle uyumludur ve sPESI'nin diisiik

riskli hastalarin ayaktan giivenli bir sekilde yonetiminde etkili bir tarama araci oldugunu

desteklemektedir.

Literatiirde de sPESI’nin avantajlariin yani sira sinirlamalar1 da vurgulanmustir.
Standart klinik siddet skorlarinin, subklinik RVD ve buna bagli olarak erken komplikasyon
riskini digslamada yetersiz kalabilecegi belirtilmistir. Cho ve ark.!'7 yaptig1 bir meta-
analizde EKO ile degerlendirilen RVD, kisa siireli mortaliteyi 2,29 kat artirdig1 bulundu.
Ayrica; Barco ve ark.!!'® yaptig1 bir meta-analizde; PESI ve sPESI kriterleri tarafindan
diistik riskli olarak siniflandirilan PE hastalarinda RV disfonksiyonunun varligi, erken

mortalite ile iligkili olarak bulundu. Calismamizda EKO’da, RVD bulgulariyla mortalite
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arasinda iliski saptamadik. Bu durumun olas1 nedenlerinden biri, EKO
degerlendirmelerinin farkli kardiyologlar tarafindan yapilmis olmasi ve degerlendirme
kriterlerinde standardizasyon eksikligidir. EKO sonuglarmin farkli kardiyologlara bagl
olarak degiskenlik gosterebilecegi ve bunun 6zellikle subklinik RVD gibi daha ince
bulgularin tespitini etkileyebilecegi diistiniilmektedir. Bu durum, sag ventrikiil
disfonksiyonu ile erken mortalite arasindaki potansiyel iligkinin gézden kagirilmasina

neden olmus olabilir.

Bu ¢aligmada, NEWS2'nin PE tanili hastalarda prognostik degeri ve klinik kotiilesme
riskini 6ngérmedeki rolii kapsamli bir sekilde incelendi. NEWS2, genel olarak akut
hastalik durumlarinda klinik kotiilesmeyi ongdrmek icin gelistirilmis olmasina karsin, PE
gibi spesifik klinik durumlarda da basariyla uygulanabilir bir aractir.!!® Bavalia ve ark.!?
yaptig1 calismada, NEWS'in <3 kesme noktasinda 30 giinliik mortaliteyi tahmin etmede
sPESI ile benzer bir performans gosterdigi ve 7 giinlikk YBU yatis1 icin %92 duyarlilik ve
%353 ozgiilliik, %99 negatif prediktif degerle iistiin bir sonug¢ verdigi bulundu. NEWS skoru
7 veya daha yiiksek oldugunda, 7 giinliikk YBU yatis1 icin duyarlilik %62, dzgiilliik %87,
negatif prediktif deger %98 olarak hesaplandi, 30 giinliik mortaliteyi tahmin etmede %100
duyarlilik, %37 6zgiilliik, %100 negatif prediktif degere sahipti. Calismamizda, NEWS2
skorunun akut PE tanis1 alan hastalarda erken kotiilesmeyi ve bir aylik mortaliteyi
ongdrmede orta diizeyde gii¢lii bir ara¢ oldugunu bulduk. Ayrica; NEWS2 yiiksek risk
grubunda yer alan hastalarda, yogun bakim {initesine yatis ile inotrop/vazopressor destegi
veya kardiyopulmoner resiisitasyon gerektiren hemodinamik bozulmay1 6ngérmede
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptadik. Calismamizda, NEWS2’nin acil serviste
diger hastaliklardaki mortalite tahmini i¢in degerlendirildigi ¢aligmalara kiyasla
gozlemlenen performansimiz daha yiiksekti.!?®!?! Hemodinamik anstabilitenin PE
hastalarinda mortalite ile gii¢lii bir sekilde iliskili olmas1 ve NEWS2 skorunun
hemodinamik anstabilitenin kismi bir yansimasini temsil etmesi, NEWS2'in PE
hastalarindaki yiiksek prognostik performansini aciklayan temel faktdrlerden biri olabilir.
Mevcut literatiirde NEWS2 skorunun PE hastalarinda prognostik performansini
degerlendiren ¢alismalarin sonuglar1 arasinda farkliliklar bulunmaktadir. Rodriguez ve
ark.'" gerceklestirdigi bir ¢alismada; NEWS2 skoru ile Bova skoru, PE tanis1 almis stabil
hastalarda 30 giinliik kotii prognoz 6ngoriisii agisindan karsilastirilmistir; Bova skorunun,

karmasik klinik seyir 6ngdriisiinde NEWS2'ye kiyasla daha iyi performans gosterdigi
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bulunmustur. Bumroongkit ve ark.!?? yaptigi bagka bir calismada; NEWS2'nin >9 kesme
noktasinda, 30 gilinliik mortalite tahmininde duyarlilig1 %66,9 ve 6zgiilligii %66,3 olarak
saptanmistir, bu da diger ¢alismalarla karsilastirildiginda nispeten daha diistik bir
performansi gostermektedir. Bu farkliliga, yalnizca stabil hastalarin degerlendirilmesi veya

>9 gibi daha yliksek bir kesme degerin alinmasi neden olmus olabilir.

NEWS2 skoru hastalarin vital parametrelerini igeren bir skorlama sistemidir.
Calismamizda; literatiirle benzer olarak, hastalarda SpO-’nin diisiik olmasi, artmis solunum
say1s1 ve mental durum degisikligini artmig mortalite orani ile iligkili bulduk. Bunun
nedeni PE’ye bagli gelisen ventilasyon/perflizyon uyumsuzlugu olabilir. Degismis mental
durum, hastalarin klinik seyrini olumsuz etkileyebilecek faktorleri yansitabilir. Bu durum,
altta yatan ciddi sistemik hastaliklarin veya hemodinamik anstabilitenin bir gostergesi
olabilir. Becattini ve ark.'?® yaptig1 bir calismada, <%88 oksijen satiirasyonu ve >30
solunum sayis1 olmasi mortalite ile iligkili bulunmustur. Gerardo ve ark.'?* yaptigi
caligmada; degismis mental durumun mortalite i¢in bagimsiz bir 6ngoriicli oldugu
vurgulanmaktadir. Bu ¢alismada, GKS <15 olan hastalarin 30 giinliik mortalite oranlarinin
anlamli sekilde daha yiiksek oldugu bulundu (mortalite gelisen %35,7 vs. sagkalim
%15,7, p = 0,001).

NEWS?2 yiiksek riskli hastalarda mortalite, orta-diisiik riskli hastalara kiyasla 3,15 kat
daha yiiksek bulundu. Bu sonug yiiksek riskli hastalarin prognozunun daha kétii oldugunu
ve bu grubun yakindan izlenmesi gerektigini desteklemektedir. Bazi ¢caligmalar
NEWS2’nin mortaliteyi dngérmede sPESI’ye {iistiin olabilecegini 6ne siirse de
bulgularimiz NEWS2’nin 6zellikle yiiksek riskli hastalar1 tanimlamada prognostik degere
sahip oldugunu gostermektedir. Bumroongkit ve ark.'?? yaptigi ¢aligmada, artmig NEWS
puaninin bir aylik tiim nedenlere bagli mortalite riskini anlamli sekilde dngordiigii
saptanmis olup, yliiksek NEWS skoruna sahip hastalarda mortalite riskinin 2,33 kat arttig1
bildirildi. Ancak, genis giiven araliklar1 ve tip II hata potansiyeli yorumlamada dikkatli
olunmasini gerektirmektedir. Daha biiyiik hasta gruplariyla yapilacak arastirmalar, bu
bulgular1 dogrulamak ve PE hastalar1 i¢in en uygun risk siniflama stratejisini belirlemek

icin gereklidir.

Calismamizda; NEWS2’nin duyarliligi sSPESI’ye gore daha diisiiktii. Bunun nedeni
sPESI’nin daha fazla hastay: yiiksek riskli olarak siniflamasi olabilir. NEWS2, sPESI'ye
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kiyasla daha yiiksek 6zgiilliik, AUC, PPD ve genel dogruluk oranina sahipti. Bu, 6zellikle
mortalite olasilig1 yiiksek olan hastalar1 belirlemede daha etkili bir ara¢ oldugunu gosterir.
NEWS2, kétii sonuglart ongdrmede genel olarak etkili olabilir, bundan dolay1 6zgiilliigiin

onemli oldugu durumlarda NEWS2 daha iyi bir se¢im oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda sPESI ve NEWS2 skoruna kardiyak biyobelirte¢ eklendiginde daha iyi bir
mortalite Ongdriisii saptamadik. Literatiirde, NEWS2 skoru ve kardiyak biyobelirteg
yiiksekligi kombinasyonunun mortalite performansini degerlendiren ¢aligmalar kisithidir.
Rodriguez ve ark.!' yaptig1 bir calismada, NEWS2 skoru BOVA skoruyla karsilastirilmus,
troponin testi ve ekokardiyografik degerlendirmelerin NEWS2 skoruna eklenmesinin,
skorlama sisteminin 6zgiilliigiinii artirmakla birlikte Bova skorunun iistiinliiglint
degistirmedigi bulunmustur. sPESI ve yiiksek kardiyak biyobelirte¢ kombinasyonunun
mortalite tahmininde literatiirde sinirli ¢alisma mevcuttur. Ozsu ve ark.!¢ sSPESI ve hs-Trop
T yiiksekligi kombinasyonunun, PE’de mortalite tahmini i¢in daha fazla prognostik deger
sagladigini bildirmistir. Tek degiskenligi analizde; hsTnT >14 ng/mL ve sPESI >1
olanlarda 30 giinliik mortalite riskinde OR 27,6 (%95 GA; 3,5-217, p = 0,002) olarak
bulunmustur ancak ¢ok degiskenli analizde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir.'® Lankeit ve ark.>* yaptig1 baska bir ¢alismada, hs-cTnT > 0,014 ng/mL ve
SsPESI > 1 olan hastalarda 30 giinliik mortalite riski %10,4 (%95 GA; 6,8-14,9, p <0,001)
olarak bulunmugstur. Calismamiz retrospektif bir tasarima sahip oldugundan,
biyobelirteglerin dl¢lim zamanlamasi ve standartizasyonundaki farkliliklar, sonuglar
tizerinde etkili olmus olabilir. Ayrica hastalarimizin klinik profili, komorbid hastaliklari
biyobelirteglerin prognostik katkisini sinirlamig olabilir. Bunun yani sira, biyobelirteglerin
prognostik degerinin, klinik skorlama sistemlerine eklenmesinden ziyade bagimsiz bir risk
belirteci olarak daha etkili oldugu diisiiniilebilir. Bu bulgular, daha ileri prospektif
caligmalarla desteklenmeli ve biyobelirteclerin farkli kombinasyonlariin prognostik

degerleri arastirilmalidir.
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6. KISITLIKLAR

Calismamiz tek merkezli ve retrospektif bir ¢alisma oldugundan bazi kisithiliklar
mevcuttur. Caligma retrospektif bir tasarima sahip oldugundan, veriler yalnizca hastane
kayitlarina dayanmaktadir. Bu durum, eksik veya hatali veri kaydi gibi potansiyel

sinirhiliklar da beraberinde getirmektedir.

Calismamizda bir aylik tiim nedenlere bagli mortalite degerlendirildi. Hastalarin 6liim
nedenlerinin spesifik olarak analiz edilmemesi, PE ile dogrudan iligkili olmayan 6liimlerin

caligmanin sonuglarini etkileyebilecegi anlamina gelmektedir.

Calisma tek bir merkezde gerceklestirildigi i¢in sonuglarin genellenebilirligi sinirlidir.
Bu durum, ¢aligmanin sonuglarinin tiim hasta popiilasyonuna uygulanabilirligini

kisitlamaktadir.

Calismaya dahil edilen hasta sayis1 6zellikle alt grup analizlerinde istatistiksel giicii

azaltmistir. Daha biiyiik 6rneklem biiyiikliiklerine sahip ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

EKO'nun standart bir operator tarafindan gergeklestirilmemesi ve operatdrler arasi
tutarliligin degerlendirilmemis olmasi ¢alismanin sonuglarina etki edebilecek bir sinirlilik

olarak degerlendirilmektedir.

Calismaya dahil edilen hastalarin klinik durumlarinin heterojen olmasi, skorlama
sistemlerinin performansini degerlendirme siirecinde 6nemli bir sinirlilik olusturdu.
Ornegin, calismamizda hastalarin yaklasik yarisinda malignite vardi ve bu durum,
hastalarin klinik 6zelliklerini ve prognozlarin1 6nemli 6l¢iide etkileyebilirdi. Bu baglamda,
ozellikle sPESI ve NEWS2'nin prognostik degerinin, komorbidite durumu gibi belirli hasta

gruplarinda farklilik gosterebilecegi goz oniinde bulundurulmalidir.
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7. SONUC VE ONERILER

Aragtirma sonuglarimiza gore, sPESI diislik erken komplikasyon riski olan hastalarin
tanimlanmasinda yararl olabilir. NEWS2 skoru ise yiiksek riskli hastalarda kotii sonlanimi
ongdrmede daha iyi performans gostermektedir. sSPESI ve NEWS2 skoruna kardiyak
biyobelirteg yiiksekligi eklendiginde mortalite dngériisiinde iyilesme saglanmadi. Ozellikle
malignite gibi yandas hastalik durumlarinda skorlama performansini degerlendirmek icin

daha iyi tasarlanmig ¢alismalara ihtiyag vardir.
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8. OZET

Pulmoner Emboli (PE) Hastalarinda sPESI ve NEWS2 Skorunun Prognostik

Degerinin Belirlenmesi

Giris ve Amac: Akut PE tanisi alan hastalarda, 6liim ve klinik bozulma riski tastyan
hastalarin tanimlanmasi i¢in en uygun strateji belirsizdir. Bu ¢aligmanin amaci; akut PE
hastalarinda tiim nedenlere bagli bir aylik mortaliteyi ongérmede sPESI ve NEWS2

skorunun prognostik degerliliginin arastirilmasidir.

Gerec ve Yontem: Bu ¢alisma, Kocaeli Universitesi Hastanesi’nin acil servisine Mart
2023—Eyliil 2024 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas ve iistii, akut PE tanis1 alan tiim
hastalar ile retrospektif olarak yiiriitiildii. Birincil sonlanim olarak tiim nedenlere bagli bir
aylik mortaliteyi 6ngérmede sPESI ve NEWS2 skorunun prognostik degeri karsilastirildi.
Ikincil sonlanim olarak YBU gerektiren hemodinamik bozulma/vazopressdr veya inotrop
ihtiyaci, KPR ihtiyacini1 6ngérmede sPESI ve NEWS2 skorunun prognostik degeri ve bu
skorlamalara kardiyak biyobelirte¢ eklendiginde elde edilen prognostik degeri
karsilastirildi.

Bulgular: Calisma 197 hasta ile gerceklestirildi. 70 (%34,5) hastada bir aylik mortalite
gelisti. SPESI’nin mortaliteyi 6ngdrmede sensitivitesi %100 (%95 GA; 94,87-100),
spesifivitesi %7,87 (%95 GA; 3,84-14), negatif prediktif degeri %100 (%69,15-%100) ve
OR 12,6 (%95 GA; 0,72-218,35) olarak hesaplandi (p = 0,0817). NEWS2 skorunun
mortalite i¢in sensitivitesi %70 (%95 GA; 57,87-80,38), spesifivitesi %57,48 (%95 GA;
48,40-66,2), negatif prediktif degeri %77,66 (%70,22—%83,67) ve OR 3,1543 (%95 GA;
1,69-5,86) olarak hesapland1 (p = 0.0003). sPESI ve NEWS2 skoruna kardiyak biyobelirteg

yiiksekligi eklendiginde mortalite dngoriisiinde OR degerinde anlamli fark saptanmadi.

Sonug: sPESI skoru diistik riskli ve ayaktan takip edilebilecek hastalar1 belirlemede
NEWS2’den daha iistiindiir. NEWS2, mortalite 6ngoriisiinde orta diizeyde bir tahmin
giiciine sahiptir. NEWS2 skoruna hs-cTnT yiiksekligi eklendiginde mortalite 6ngoriisii
3,51 kat, NT-proBNP yiiksekligi eklendiginde 2,78 kat artt1 ancak tek basina bir aylik

mortalite Ongoriisiiyle karsilastirildiginda anlamli fark saptanmadi.

Anahtar kelimeler: Pulmoner emboli, SPESI, NEWS2
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9. SUMMARY

Determining the Prognostic Value of sSPESI and NEWS2 Scores in Patients with
Pulmonary Embolism (PE)

Introduction and Objective: The optimal strategy for identifying patients at risk of death
and clinical deterioration among those diagnosed with acute PE remains unclear. This
study aims to evaluate the prognostic value of the SPESI and NEWS2 scores in predicting

one-month all-cause mortality in patients with acute PE.

Materials and Methods: This retrospective study was conducted with all patients aged 18
years and older diagnosed with acute PE who presented to the emergency department of
Kocaeli University Hospital between March 2023 and September 2024. The primary
outcome was to compare the prognostic value of SPESI and NEWS?2 scores in predicting
one-month all-cause mortality. The secondary outcome was to compare the prognostic
value of sPESI and NEWS2 scores in predicting hemodynamic deterioration requiring ICU
admission/vasopressor or inotropic support, need for CPR, and the additional prognostic

value when cardiac biomarkers were included in these scoring systems.

Results: The study included 197 patients, of whom 70 (34.5%) experienced one-month
mortality. The sensitivity of sPESI for predicting mortality was 100% (95% CI; 94.87-
100), specificity was 7.87% (95% CI; 3.84-14), negative predictive value was 100%
(69.15%-100), and OR was 12.6 (95% CI; 0.72-218.35) (p = 0.0817). The sensitivity of the
NEWS?2 score for predicting mortality was 70% (95% CI; 57.87-80.38), specificity was
57.48% (95% CI; 48.40-66.2), negative predictive value was 77.66% (70.22%—-83.67%),
and OR was 3.1543 (95% CI; 1.69-5.86) (p = 0.0003). When cardiac biomarker elevation
was added to the sPESI and NEWS?2 scores, no significant difference was observed in the

OR for predicting mortality.

Conclusion: The sPESI score is superior to NEWS2 in identifying low-risk patients who
can be managed on an outpatient basis. NEWS2 has a moderate predictive power for
mortality. When hs-cTnT elevation was added to the NEWS2 score, the mortality
prediction increased 3.51 times, and when NT-proBNP elevation was added, it increased
2.78 times; however, no significant difference was observed compared to the standalone

prediction of one-month mortality. Keywords: Pulmonary embolism, sPESI, NEWS2
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10. EK

10.1. Olgu Rapor Formu

Pulmoner Emboli Hastalarinda sPESI ve NEWS2 Skorunun Prognostik Degerinin Belirlenmesi

Dahil etme k

Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi

riterleri

Acil Servisi’ne bagvuran;

-travma dig1 nedeniyle BTPA ¢ekilen ve pulmoner

emboli tanisi alan tiim eriskin hastalar

Dislama Kriterleri

-Hastane bilgi yonetim sistemi {izerinden verilerine
ulasilamayan ve/veya verileri eksik olan hastalar

ORF NO: Tarih:
Yas: Cinsiyet K E
Basvuru Nefes | Gogiis | Hemoptizi | Carpint1 | Halsizlik | Tansiyon | Bacak | Bayilma | Biling
yakinmasi | darlig1 | agrist diistikliigli | agris degisikligi
Vital Ates Nabiz Solunum Sayist Kan basinci SpO, GKS
Bulgular
Kardiyak Hastahklar Ek Hastahklar Risk Faktorleri
YOK HT YOK DM YOK Malignite
KAH Iskemik SVO Immobilite
- Astim/KOAH Cerrahi oykil
Renal Hastalik Travma Oykiisii
Ritm Bozuklugu PE/DVT Romatizmal hast.
Malignite>....... Pihtilasma bozuklugu
(Prot C/S eksikligi,
antitrombin eksikligi
vb.
Kullandigr | Yok Antiagregan Antikoagiilan Prokoagiilan TXA, aminokaproik
ilaclar asit, desmopressin, OKS vb.
Laboratuvar hs-Trop T: NT-proBNP:
Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet indeksi (sPESI)
Yas >80 y1l ise 1 puan Skor Risk Grubu
— . 0 puan Diisiik risk
Malignite VAR ise 1 puan
Kardiyopulmoner hastalik VAR ise 1 puan
>1 puan Yiiksek Risk
Kalp hiz > 110/ dakika 1 puan
Sistolik kan basimct <100 mmHg 1 puan
02 satiirasyonu <90 % 1 puan
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NEWS2 Skoru

Fizyolojik
3 2 1 0 1 2 3
parametreler
Solunum hizi (1dk’da) <8 9-11 12-20 21-24 >25
SpO: skala 1 (%) <91 92-93 94-95 >96
SpO: skala 2 (%) 93-94
88-92 95-96 >97
<83 84-85 86-87 ..
oksijen
>93 oda havast oksijen destegi oksijen destegi
destegi
Oda havasi veya Oksijen
Oda havasi
oksijen destegi destegi
Sistolik Kan Basinc1
<90 91-100 101-110 111-219 >220
(mmHg)
Nabiz (1 dk’da) <40 41-50 51-90 91-110 111-130 >131
Mental durum Alert CVPU
Viicut sicakhg (°C) <35.0 35.1-36.0 36.1-38.0 38.1-39.0 >39.1
0-4 - Diisiik risk
5-6 veya herhangi bir parametrede 3 puan - Orta risk
7 ve Ustii - Yiiksek risk
C:Konfiizyon V:Sesli uyarana yanit P:Agrili uyarana yanit U:Yanitsiz
EKG Bulgusu
EKG YOK
EKG bulgular NORMAL

Siniis tagikardisi

AF

V1-V4, D2,3 T inversiyonu

S1Q3T3

RBBB

LBBB

V1’de dominant R

Diger patolojiler
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Ekokardiyografi Bulgusu

EKO

YOK

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF %)

Sag kalp bosluklarinda hareketli trombiis

Sag ventrikiil / sol ventrikiil orani

Sag ventrikiil duvarlarinda hipokinezi/ akinezi

Pulmoner arter dilatasyonu

Ortalama pulmoner arteryal basing (PAB)

Mcconnel ya da D shape

Vena cava inferior dilatasyonu

Trikiispit kapak yetersizligi

RV yiiklenmesi

Kontrasti Torak BT Raporu

RV yiiklenme bulgusu VAR

YOK

Acil Servis Tedavisi

Unfraksiyone Heparin

DMAH

Trombolitik

Cerrahi embolektomi

Faktor Xa inhibitorii

Takip bulgular: ve sonlanimlar

Taburculuk VAR YOK
Servis yatis1 VAR YOK
YBU yatist VAR YOK
Hemodinamik bozulma, inotrop/vazopressor ihtiyaci, KPR ihtiyaci VAR YOK
Acil serviste mortalite VAR YOK
Acil servis ziyaretinden sonraki 30 giin iginde tiim nedenlere bagli mortalite VAR YOK
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10.2. Etik Kurul Onam Formu

Evrak Tarih ve Sayisi: 25.09.2024-E.655368

TC. =
KOCAELi UNIVERSITESi = EVA

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR
ETIK KURULU BSEJRVATORY

Etik Kurul
Bilgileri

Adi Kocaeli UniversitesiGirisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu, 3.

Adres Kat, 41380 Umuttepe Yerleskesi / KOCAELI

Tel / Faks / E-posta 026230374 50 - ikkurul

Basvuru
Bilgileri

Pulmoner emboli hastalarinda sPESI ve NEWS2 skorunun prognostik degerinin

Arastirmanin Adi
¥ belirlenmesi

Sorumlu Arastirmaci Prof. Dr. Murat Pe kdemir

Sorumlu Ars. Uzmanligi | Acil Tip Anabilim Dali

Karar ve
Dayanak

Tarih : 12 Eylil 2024 Karar No: KU GOKAEK-2024/14.09 Proje No: 2024/370

Hasta Haklari Yonetmeligi (01.08.1998/23420); Biyoloji ve Tibbin Uygulanmasi Bakimindan insan Haklari ve
insan Haysiyetinin Korunmasi S6zlesmesi: insan Haklari ve Biyotip S6zlesmesinin Uygun Bulunduguna Dair
Kanun (09.12.2003/25311); Biyotip Arastirmalarina iliskin insan Haklari ve Biyotip S6zlesmesine Ek Protokol iin
Onaylanmasinin Uygun Bulunduguna Dair Kanun (29.03.2011/27899); Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi; iyi
Klinik Uygulamalari Kilavuzu; Turk Tabipleri Birligi Hekimlik Mes|lek Etigi Kurallari; Tirk Tabipleri Birligi Arastirma
Etigi Bildirgesi ilgili maddelerine gore; yukarida ismi gegmekte olan arastirmacinin sorumlulugunda yapilan ve
yukarida bilgileri verilen arastirma bagvuru dosyasiveilgilibelgeler, arastirmanin gerekcesi, amaci, yaklasim ve
yontemleri, gonalltler icin beklenen yarar ve riskler dikkate alinarak degerlendirilmis ve arastirmanin ilgili
protokol dogrultusunda belirtilen merkezlerde yiratilmesi etik ve bilimsel agidan,

X Uygun bulunmustur.
O Uygun bulunmamustir.

[ ka psam disi olarakdegerlendirilmistir.

ETiIK KURUL UYELERI

Unvani/Adi/Soyadi Uzmanlik Alani Kurumu Cinsiyet Toplaituda imza
Bulunma
Prof. Dr. Bilent KARA Cocuk Saghgive | Kocaeli Uni.
Baskan Hastaliklar Tip Fakultesi Erkek Evet
Dog. Dri Aslihan AKPINAR Tip Tarihi ve Etik Kocaell..Um.A Kadin Evet
Raportor Tip Fakiltesi
Prof. Dr. Canan BAYDEMIR Biyoistatistikve | Kocaeli Uni. Kadin -,
Uye Tip Biligimi Tip Fakiltesi
Dog. Dr. Fatma Ceyla ERALDEMIR i o Kocaeli Uni.
tie Tibbi Biyokimya Tip Fakiltesi Kadin Hayir
.Dr. iSKENDER 1ZGi li Uni. K

I?oc Dr. Banu ISKENDER 1Z2G Tibbi Biyolaji Kocael |"Un| ! adin Evet
Uye Tip Fakiltesi
Dr. Ogr. Uyesi Digdem GOVERTI Ruh Sagligi ve Kocaeli Uni.
Uye Hastaliklari Tip Fakiiltesi Kadin Havir
l?r. Ogr. Uyesi Hadi Ufuk YORUKOGLU Anesteu.yolop Kocaeli Un|._ Erkek Evet
Uye ve Reanimasyon | Tip Fakultesi
l?r. Ogr. Uyesi Seda DUMAN OZTURK Tibbi Patoloji Kocaell.'Umi Kadin Fjat
Uye Tip Fakiltesi

—— Kocaeli Uni.
Dr. Ogr. Uyesi Burcu KANAT ERTURK Frotedk Dis Dis Hekimligi | Kadin Hayir

Tedavisi - .
Fakiiltesi

Mevcut Elektronik imzalar
BULENT KARA (Girisimsel Olmayan-Klinik-Arastirmalar Etik-Kurulu - Kurul Baskant)}-26:00.2024-12:16

KU Girisimsel Olmayan Kiinik Aragtirmalar Etik Kurulu Onay Formu

Onay formu
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