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OZET

Amag: Akut pulmoner tromboemboli (PTE), mortalitesi %30’lara kadar c¢ikan
kardiyovaskiiler hastaliklardan biridir. Calismamizda PTE tanili hastalarinda PESI,
sPESI, sok indeksi (SI), modifiye sok indeksi (MSI), yas iliskili sok indeksi (YSI)

parametrelerinin 30 gilinliik mortalite tahmininde degerlilikleri arastirilmistir.

Materyal-Metod: Bu calismada 1 Ocak 2015 — 20 Eylil 2018 tarihleri arasinda
Saglik Bilimleri Universitesi Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisine bagvuran ve pulmoner tromboemboli tanisini alan hastalar retrospektif
olarak incelenmistir. Hasta bilgi kayit sistemi ve hastalarin muayene dosyalari
kullanilarak hastalarin vital muayene bulgularina, biyokimsayal parametrelerine,
hastalik 6zge¢mislerine ve bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi (BTPA)
goriintiilerine ulagildi. Hastalarin PESI, sPESI, SI, MSI, ve YSI hesaplanarak tibbi

sonlanimlar1 ve 30 giinliik mortaliteleri incelendi.

Bulgular: Caligmaya alinan 257 hastanin 151°1 (% 58,8) kadin ve ortalama yas1 70.7
(SS 15.5) olarak saptandi. Istatistiksel olarak plazma laktat konsantrasyonunun, d-
dimer seviyesinin ve troponin degerlerinin 30 giinliik mortalite gelisen grupta

gelismeyen gruba gore daha yiiksek oldugu bulundu (p<0.05).

PTE hastalarinda SI, MSI, YSI, PESI ve sPESI kullanilarak ROC egrisi analizi ile
degerlendirildiginde,30 giinlik mortalitede tanisal degerliligi, en yiiksek AUC
degerine PESI’nin sahip oldugu goriildii. (PESI AUC 0,747 (%95 GA 0,690-0,803),
YSi AUC 0,674 (%95 GA 0,601-0,748), MSI AUC 0,642 (%95 GA0,562-0,725), Si
AUC 0,633 (%95 GA 0,553-0,718) ve sPESI AUC 0,585 (%95 GA 0,580-0,711) ).

Sonu¢:PTE tanis1 alan hastalarin tibbi sonlanimlarini etkileyen parametrelere
bakildiginda SI, YSI, MSI, PESI ve sPESI puanlarmin 30 giinliik mortaliteyi tahmin
etmede iliskili oldugu, en yiiksek 30 giinliik mortalite tahmininin PESI’de goriildiigii

bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, pulmoner tromboemboli, PESI, modifiye sok

indeksi, yas ile iligkili sok indeksi



ABSTRACT

Purpose: Acute pulmonary tromboembolism (PTE), is one of the cardiovascular
diseases with a mortality rate of up to %30. In our study, PESI, sPESI, shock index
(SI), modified shock index (MSI) and age-related shock index (ASI) parameters were

evaluated in 30-day mortality estimation in patients with PTE.

Materials and methods: In this study, patients who were admitted to the University
of Health Sciences Izmir Bozyaka Education and Research Hospital Emergency
Department between January 1, 2015 and September 20, 2018 and were diagnosed
with pulmonary embolism were examined retrospectively. Vital examination
findings, bio-parameters, disease history and computed tomography pulmonary
angiography images of the patients were obtained by using patient information
recording system and examination files of patients. PESI, sPESI, SI, MSI, and ASI

were used to calculate the patients' medical outcomes and 30-day mortality.

Results: Of the 257 patients included in the study, 151 (58,8%) were female and the
mean age was 70,7 (SD 15,5). Statistically, plasma lactate concentration, d-dimer
level and troponin levels were found to be higher in the group with 30-day mortality
compared to the 30-day mortality free group (p <0.05). The diagnostic value of 30-
day mortality in patients with pulmonary embolism, SHI, MSI, ASI, PESI and sPESI
were evaluated by ROC curve analysis and the highest area under the curve (AUC)
value was found to be PESI. (PESI AUC 0,747 (%95 CB 0,690-0,803), ASI AUC
0,674 (%95 CB0,601-0,748), MSI AUC 0,642 (%95 CB 0,562-0,725), ST AUC 0,633
(%95 CB0,553-0,718) ve sPESI AUC 0,585 (%95 CB0,580-0,711) ).

Conclusion: When the parameters affecting the medical outcomes of the patients
diagnosed with PTE were examined, it was found that the scores of SI, ASI, MSI,
PESI and sPESI were related to predicting the 30-day mortality and the highest 30-

day mortality estimate was found in PESI.

Keywords: Emergency department, pulmonary thromboembolism, PESI, modified

shock index, age-related shock index
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1.GIRIS-AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE), vendz bir pihtinin ya da maddenin (trombiis,
hava, yag, tlimor) pulmoner arter ya da dallarii tikamasiyla olusur. PTE,
miyokard infarktiisi (MI) ve inmeden sonra goriilen tglincii en sik
kardiyovaskiiler hastalik olup, yetiskinlerde 6liimiin baglica nedenleri arasindadir
(1). PTE klinik senaryosu asemptomatik durumdan obstriiktif soka kadar uzanan
genis bir spektrumda dagilim gostermektedirr. PTE acil serviste sik karsilasilan
bir durum olmasina ragmen kendisine 6zgii klinik tablosu olmamasi sebebiyle

tan1 ve tedavisinde gli¢liik yasanmaktadir.

Tanis1 konulamayan ve uygun tedavi edilemeyen hastalarda mortalite
%30’lardayken, erken tan1 konularak risk siniflamasina gére uygun tedavi edilen
olgularda mortalite %2-8’¢ kadar diismektedir (2). Bu nedenle Akut PTE’de
prognoz tahmini agisindan hastalarin siniflandirilmasi gerekmektedir. 2014
Avrupa Kalp Cemiyeti kilavuzunda sok, hipotansiyon, sag ventrikiil
disfonksiyonu, klinik parametreleri skorlayan pulmoner emboli siddet indeksi
(PESI) ve kardiyak biyobelirteglerin risk degerlendirmesinde kullanilmasi
onerilmistir (3). PTE tanili hastalarda PESI’ nin hasta bast kullaniminin pratik
olmamasi sebebiyle basitlestirilmis PESI (sPESI) skoru gelistirilmistir (4).

Son yillarda sepsis, sok, pndmoni gibi mortalitesi yiiksek durumlarin prognoz
tahmininde sok indeksi kullanilmaya baslanmistir. Sok indeksinin (SI) prognoz
tahmininde yalnizca nabiz ya da yalnizca sistolik kan basinci (SKB) 6l¢iimiine
{istiin bulundugu bircok ¢alismada gosterilmistir (5,6). SI hesaplarken hastanin
diyastolik kan basincinin (DKB) hesaba katilmamast bir eksiklik olarak
gbsterilmis ve modifiye sok indeksi (MSI) gelistirilmistir. Daha sonra yash
hastalarin medikal hikayesi ve kullandig1 ilaglarin nabiz ve kan basinci
degerlerini etkiledigi vurgulanarak yas ile iliskili sok indeksi (YSI)

tanimlanmistir (7).

Bu gelismelerden yola ¢ikarak ¢aligmamizda acil serviste PTE tanist alan
hastalarin PESI, sPESI, SI, MSI ve YSI hesaplanarak 30 giinliik mortalite

tahmininde degerliligini saptamay1 amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.TANIM

PTE viicudun herhangi bir yerinde ortaya ¢ikan vendz bir pihtinin ya da
maddenin (trombiis, hava, yag, tiimor) pulmoner arter ya da dallarinda takilmasi
sonucu meydana gelir (8). PTE genellikle kan akiminin yavas oldugu vendz kapak
proksimal duvarlarinda olusan trombiislerin pulmoner arter ya da dallarini

tikamasiyla olusur (9).
2.2.EPIDEMIYOLOJI

Ulkemizde kayit sistemi yetersizliklerinden dolay1 epidemiyolojik veriler
yetersizdir. 1990’11 yillarda BTPA kullanimimin artmasit sonrast PTE insidansi
artmistir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde yillik 600.000°den fazla hastanin PTE
tanis1 aldig bildirilirken, Avrupa’da her y1l 300.000 PTE vakas1 bildirilmektedir (10,
11).

PTE tani alma siirecindeki gecikmeler, hastaligin mortalitesindeki artistan

sorumlu tutulmaktadir (12,13 ).

Literatiirde Akut PTE’li hastalarin yaklasik %65’inin 60 yas iizerinde oldugu
bildirilmektedir. Buna ek olarak 50 yasindan genc¢ olanlarla karsilastirildiginda, 80
yasin lizerinde PTEolasiliginin sekiz kat arttigi rapor edilmektedir (14). PTE
vakalarinin 50 yasin altinda erkeklerde, 70 yasindan sonra ise kadinlarda fazla
oldugu, oOlim oraninin ise tim yas gruplarinda erkeklerde daha yiiksek
oldugubelirtilmektedir (15, 16). PTE sikliginin mevsimlerle olan iliskisine
bakildiginda kis aylarinda daha sik goriildiigii gézlenmistir (17, 18).

Tiim vendz tromboemboli (VTE) olgularinin %5-23linde tedaviye ragmen
niikks goriilmekte, niiks acisindan riskin en yiiksek oldugu donemler tedavinin

sonlandirilmasindan sonraki 6-12 aylar arasi olarak bilinmektedir (19).



2.3. PATOFIiZYOLOJi

PTE genellikle bacaklardaki derin venlerde olusan trombozun bir
komplikasyonudur (16). PTE’ye neden olan vendz trombiise yol acan faktorler; 1856
yilinda Wirchow tarafindan tanimlanan, vendz staz, hiperkoagulabilite ve damar

endotel hasaridir (20).

Tablo 1. Wirchow tarafindan tanimlanan ven6z tromboza yol agan faktorler

1. Staz 2. Damar duvanr 3. Koagiilasyon bozukluklar
hasar

Immobilizasyon Travmalar Antitrombin 3 eksikligi

Yatak istirahati Cerrahi girisim (30 dk | Protein C ve S eksikligi

Anestezi uygulanmasi uzun) Faktor V Leiden mutasyonu

Konjestif kalp Hiperhomosisteinemi

yetmezligi/Kor Protrombin G20210A

pulmonale mutasyonu

Gegirilmis DVT Antikardiyolipin antikoru

Yaslilik Gebelik

Sigsmanlik Malignite

Nefrotik sendrom

Dissemine intravaskiiler
koagiilasyon

Paroksismal nokturnal
hemoglobiniiri

Heparine bagli trombositopeni
Polisitemi ve hiperviskosite
Oral kontraseptif kullanim

Inflamatuar bagirsak hastalig

Venoz sistemden kaynaklanan trombiisiin akcigerlere ulasip PTE olusturmasi,
birgok ciddi pulmoner etkilere yol agabilir. Ortaya ¢ikabilecek fizyolojik ve klinik

etkiler; tikanan pulmoner arter yataginin genisligine, lokal olarak noérohumoral




maddelerin salinimina, reseptor araciligi ile refleks noral mekanizmalara ve hastanin
PTE oncesi kardiyopulmoner durumuna baghdir. Akut PTE'de sag kalp yiikiiniin
artabildigiortalama pulmoner arter basinct (PAB) ve kardiyak indeks
parametrelerinde degismeler oldugu bilinmektedir (20, 21). PTE olusmasi ile ani
PAB yiikselmesi sag ventrikiil ard yilkiinii artirir. Sag ventrikiil duvar basincinin
artmasi sonucu, sag ventrikiil dilatasyonu ve disfonksiyonu geligir. Sag ventrikiil
dilate olurken, interventrikiiler septum sol ventrikiile dogru kayar. Bu durum
perikard i¢indeki ventrikiillerden o6zellikle sol ventrikiiliin dolusunu giiglestirir.
Ayrica, sag ventrikiil kontraktil disfonksiyonu sag ventrikiil debisinin azalmasina
bununla iliskili olarak da sol ventrikiil 6n ylkiiniin azalmas1 gézlenir. Sag ventrikiil
genisledikce sag atriyuma dokiilen koroner venlerde vendz basing artar ve sol
ventrikiil diyastolik genislemesi zorlasir (22,23).Sol ventrikiil 6n yiikiindeki azalma
interventrikiiler septumun sol ventrikiile dogru daha da kaymasina neden olur.
Boylece sol ventrikiiliin dolum eksikligi hem sistemik kalp debisini, hem de
basincini diisiiriir. Olusan bu tablo koroner perfiizyonu bozarak myokard igerisinde
iskemi olusumuna neden olur. PTE’yi takiben olusan sag ventrikiill duvar
tansiyonundaki ve oksijen talebindeki ciddi artma iskemi ile sonuglanir. Bu tablo
ilerleyecidir ve perfiizyon saglanamaz ise sag ventrikiil infarktiisii sonunda obsriiktif

sok ve Oliim goriilebilir(24,25).

Sekil 1.PTE fizyolojisi
Artrmus SV afterioad
SV dilatasyonu
TK yelmezij
SVO2Ss
R 1 RV duvar unis-_.-onuT
SV koroner l
perfizyon &mﬂc MNércharmonal
akirvasyon
Sistemik Miyokardiyal
Kan basinc 'l' De. Inflamasyon
Crigak KO SV O, ihtiyaci T
SolV Pﬂlbldl SV iskemisi
£V Outputu J, SV kontraktlitesi
KO= Kardiyak output; Sol V=50l ventrikil, Sv=5ag ventnkil;
TH=Triklspit kapak




Eger trombiis boyutu kiiciik ve alttaki kalp-akciger kapasitesi normal ise
klinik diizensizlik olmaz. Kardiyovaskiiler hastaligi olmayan olgularda, ortalama
PAB’da anlamli bir artis olmasi i¢in pulmoner dolasimda %50’den fazla
obstriiksiyon olusmasi gereklidir. Halbuki kalp-akciger hastali§i nedeniyle PAB
zaten yiiksek olan hastalarda, biiyiikk boyutta olmayan trombiislerle damar
tikanmalar1 bile pulmoner hipertansiyonun ciddi boyutlara ulasmasina ve sag kalp
yetmezligine yol agabilir (24, 25, 26). PTE’den 6liim, genellikle ani PAB ytiksekligi
ve yliksek pulmoner vendz doniis gelisiminin yol ac¢tig1 akut sag ventrikiil yetmezligi
ile iligkilidir (27). Sag dal blogu gelismesi durumunda ventrikiillerin
desenkronizasyonu iyice belirgin hale gelir. Sonu¢ olarak sol ventrikiiliin erken
diyastolde dolumu engellenir. Kalp debisinde azalma, sistemik hipotansiyon ve
hemodinamik instabilite gelisir (3, 28). PTE hastalarinda kardiyak belirteclerin
yiikselmesinin sebebi sag ventrikiiler yiiklenmesi ile ilgilidir. Sonugta sag ventrikiil

miyositlerinde iskemi goriiliir. Miyosit kontraktiliteleri azalir (24, 25).

PTE gelisimini takiben akciger parankiminde bir dizi fizyopatolojik
degisiklik olusur. Tikanan damar yataginin besledigi akciger dokusunda perfiizyon
kesilip, ventilasyon devam ettiginden alveoler Olii bosluk alan1 dogar.
Hiperventilasyon gelisir. Olii bosluk ventilasyonu sonucu alveoler hipokapni olusur.
Obstriiksiyon distalinde bronkokonstriiksiyon ve alveoler kollaps egilimi gelisir.
Obstriiksiyon distalindeki alveoler alanda stirfaktan yapimi bozulur; bu da alveoler
kollaps ve alveoler 6deme yol agar. Ventilasyon perfiizyon dengesinin bozuldugu
akciger alanlar1 olusur. Sonugta akcigerlerde dinamik kompliyans azalir, hastada
hiperventilasyon, hipoksemi ve hipokapni gelisir vealveolo-arteriyel oksijen farki
artar. Hemodinamik degerleri etkilemiyor olsa da kiiciik distal emboliler alveolar
hemoraji alanlar1 olusturarak genelde hafif diizeyli hemoptizi, plevral efiizyon ve

plorite sebep olurlar. Bu klinik tablo “pulmoner enfarkt” olarak bilinir (29).



2.4. RISK FAKTORLERI

Yapilan bir¢ok postmortem calismada PTE vakalarinin birgogunun tanisinin

atlandig1 tespit edilmistir (30). PTE i¢in birden fazla risk faktorii bilinmekte ve bu

faktorlerin tan1 ve profilaksi anlaminda temel olusturdugu rapor edilmektedir (31).

VTE olgularmin %75‘inde Virchow triadinda bulunan {i¢ faktérden birine yol acan

edinsel ve/veya kalitsal nedenler saptanir (Tablo 2) (31).

Tablo 2. VTE’e neden olan genetik ve kazanilmis risk faktorleri.

GENETIK RISK FAKTORLERI

KAZANILMIS RISK FAKTORLERI

Aktive protein C rezistansi: (Faktor V
Leiden)

Protrombin G20210A mutasyonu
Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Antitrombin I eksikligi
Hiperhomosisteinem

Faktor VIII artist

Faktor VII eksikligi

Konjenital disfibrinojenemi
Plazminojen eksikligi

Faktor IX artisi

Alt ekstremite kirigi

Kalca veya diz replasmani
Major cerrahi (Pelvik, abdominal)
Major travma / immobilizasyon
Miyokard infarktiisii

Spinal kord yaralanmasi
Konjestif kalp yetmezligi
Kanser / Kemoterapi
Antifosfolipid sendromu

Oral kontraseptif kullanimi
[leri yas

Inme

Sismanlik

Ostrojen Tedavisi
Gebelik/Lohusalik

Santral venoz kateter
Polisitemia vera

Uzun siireli seyahat

Nefrotik sendrom




Major cerrahi girisim, travma, alt ekstremite kirik ve ¢ikiklari, spinal kord
hasar1 VTE’e neden olan baslica risk faktorleri olup ortopedik cerrahiden 7-14 giin
sonra hastalarin %40-60’1nda derin ven trombozu (DVT) goriiliir. Bu oran pelvik
bolge kiriklarinin operasyonundan sonra %10-40 arasindadir (32, 8). Bagka bir
calismada son 45-90 giin i¢inde gecirilen cerrahi operasyon PTE gelisim riskini 6-20
kat arttirdig1 ifade edilmektedir (33). Son caligmalar hastanede yatan akut medikal
problemleri olan hastalarin genis bir kisminda PTE riski oldugu, PTE riskinin sadece

cerrahi islem goren hastalar ile sinirlandirilmamasi gerektigini onaylamaktadir (34).

2009 da yayinlanan Tiirk Toraks Dernegi uzlasi raporunda inme gegiren
hastalarda DVT riskinin %30-80, PTE riskinin ise %10 civarindaoldugu
bildirilmektedir. Ayn1 raporda PTE oraninin MI ge¢iren hastalarda %5-35, konjestif
kalp yetersizligi hastalarinda %9-21 arasinda oldugu, ejeksiyon fraksiyonu diistiikge
emboli riskinin arttifiifade edilmektedir. Ayrica Kronik obstriiktif akciger
hastalarinda akut ataklarda %3,3-8,9 oraninda PTE goriildiigii, diyabetes mellitus
(DM) hastalarinda da PTE riskinin yiiksek oldugu rapor edilmektedir. Intrensek
timor prokoagiilan aktivitesi ve kemoterapdtik ajanlar ile yerlestirilmis olan
kataterler gibi ekstrensek faktorlerin yer aldigi cesitli mekanizmalara bagl olarak
kanser hastalarinda %4-28 oraninda PTE goriildiigii bu wuzlagi raporunda
yayinlanmistir (33). Sayisiz c¢alismada VTE riskinin kanser hastalarinda genel
populasyona oranla 4 kat, kemoterapi alan hastalarda 6 kat daha fazla
oldugunubildirmektedir. Artmis riske ragmen multiple myelom tanis1 olup talidomid
kemoterapisi alan hastalar disinda kanser kemoterapisi goren hastalarda profilaktik
antikoagiilasyon  Onerilmemektedir. Bununla birlikte hematolojik, akciger,
gastrointestinal sistem, pankreas, beyin tiimdrleri PTE i¢in en yiiksek riski tasiyan
kanser grubu olup bu hastalarda sik bilgisayarli tomografi taramalar1 nedeniyle artan
oranlarda insidental PTE tanis1 konulmaktadir. Bu vakalarin ¢ogu segmental ya da
subsegmental emboliler olmasina ragmen semptomatik PTE gibi tedavi edilmesi

onerilmektedir (35-40).

PTE riskinin gebelikte bes kat artmis oldugu, 6zellikle postpartum donemde,
pre-eklampsi gelisenlerde, sezaryen operasyonu gecirenlerde ve cogul gebeliklerde

riskindaha yiiksek oldugu bilinmektedir. Ayrica bazi hastalar infekte sag kalp



kapaklari, periferal septik tromboflebitler ve santral vendz kateterler nedeniyle septik

PTE ig¢in risk altindadir (33).

Santral vendz kateter ya da transvendz pacemaker uygulanan hastalarda {ist
ekstremitede DVT ve/veya PTE gelisme riskinin arttig1, politravma hastalarinda da
PTE riskinin 5-7. gilinler arasinda daha sik oldugu veoranin %0,13-1,5 olarak
hesaplandig1 ifade edilmektedir (33). Aymi calismada VTE riskinin yasla ve
obeziteyle arttig1, ostrojen agirlikli hormon replasman tedavisinin VTE riskine katki
sundugu bildirilmektedir. Ayrica antifosfolipid sendromu olgularinin {icte birinde
DVT ve %10‘unda PTE saptandigi rapor edilmektedir. Bu calismada Herediter
trombofilinin VTE olgularinin yaklasik %25-50" sinde bulundugu belirtilmektedir
(33). Bagka bir caligmada kalitsal risk faktdrlerinden en sik goriileni Faktor V Leiden
mutasyonu olup, heterezigot olanlarda yasam boyu PTE riskini 5-10 kat arttirirken
homozigotlarda bu risk 80 katina yiiksettiginden s6z edilmektedir (35).

Tiim bu risk faktorlerinin varligina ragmen klinik degerlendirmeyi gii¢ kilan
en onemli sorunlardan biri PTE saptanan hastalarin%30 unda higbir risk faktoriiniin

olmayisidir (3). VTE i¢in risk faktorleri Tablo 3 de 6zetlenmistir.

Tablo 3.VTEi¢in Risk Faktorlerinin Agiklamasi

FAKTOR ACIKLAMA

1 Yas Risk 50 yasinda belirgin hale gelir ve 80 yasina
kadar her yil ile birlikte artar.

2 | Obezite Risk wviicut kitle indeksi >35kg/m2 oldugunda
baglar ve viicut kitle indeksindeki artigla birlikte
artar.

3 | Gebelik-postpartum Risk trimestirlerle birlikte artar, peripartum

durum PTE’lerin %701 postpartum donemde olur (ancak

gebelik  boyunca toplam risk diisiik olarak

seyreder).

4 | Gegirilmis VTE oykiisii D-Dimer yiiksek seyrediyorsa erkekte
tetiklenmemis VTE’de en yiiksek tekrarlama

riskine sahiptir




5 | Solid kanserler Adenokarsinomda ve metastatik hastalikta risk en
yiiksektir.  Uzak, inaktif kanser  Oykiisii
muhtemelen riski arttirmamaktadir

6 | Hematolojik kanserler Akut 16semiler ve myeloma en yiiksek riski teskil
eder

7 | Trombofililer 0 grubu disinda kani olanlar, Lupus Antikoagiilan,
aPTT kisalmasi, Faktor V Leiden ve ailevi protein
C/S eksikligi, antitrombin eksikligi en giiclii riske
sahiptir

8 | Yeni cerrahi-major Endotrakeal entiibasyon veya epidural anestezi

travma riski arttirir ve postoperatif olarak en az 4 hafta
devam eder. Cerrahinin tipine gore risk degisiklik
gosterir.

9 | Hareketsizlik Ardigik iki eklemin akut ekstremite hareketsizligi
en yiiksek riski tasir.

10 | Yatak istirahati Yaklasik 72. saatte risk faktorii haline gelir

11 | Kalict kateter Koldaki derin ven trombozlarinin yaklasik
yarisinin nedenidir.

12 | Uzak mesafeye seyahat Net olmamakla birlikte genelde 6 saat kesintisiz
yolculukta risk artar.

13 | Sigara igmek Toplumsal bir risk faktorii olup acil serviste VTE
riskini arttiran bir faktor degildir. Obezite gibi
baska faktorlerin riskini arttirabilir

14 | Kalp yetmezligi Temel olarak sistolik disfonksiyona baglidir

15 | Inme &ykiisii Sonraki ilk 1 ayda risk en yiiksektir

16 | Ostrojen Kullanimin ilk birka¢ ay1 risk en yiiksektir.
Transdermal ve transvaginal preparatlar dahil
olmak iizere Ostrojen iceren tiim kontraseptifler
VTE riskini arttirir.

17 | Enfeksiydz olmayan Inflamatuar barsak hastaligi, lupus, nefrotik

inflamatuar durumlar

sendrom Ornektir. Risk kabaca altta yatan

hastaligin ciddiyetiyle orantili olarak artar




2.5 KLINIK

PTEdispne, plevral agr1 ve oksiiriik gibi semptomlardangoka ya da ani 6liimle
sonuglanan ¢ok cesitli klinik yelpazeye sahiptir (41). En sik semptomlarin 6zellikle
dinlenme aninda olusan ve yeni baslayan dispne, plevral agri, oksiiriik, ortopne,
baldir veya uyluk agrisi, hiriltili solunum ve hemoptizi oldugu gosterilmistir. Daha az
klinik bagvuru sekilleri arasinda gegici veya kalici aritmiler (6rn; atriyal fibrilasyon),
presenkop, senkop ve hemodinamik kollaps bulunur (42).Ploretik goglis agrist
toraksta klavikulalar ve kosta kenarlar arasinda Oksiiriikk ya da nefes alip vermekle
artan, saf substernal olmayan, kas veya deriden kdken almayan agridir. Teorik olarak
PTE’nin ploretik enflamasyonu tetiklemek icin pulmoner enfarkt olusturmasi
gereklidir. Belirgin pulmoner enfarkt hastanin gogiis kafesi ya da kosta kenarinda
yerini tek parmakla gosterdigi ciddi fokal agr1 meydana getirebilir. Bununla birlikte
baziler akciger segmentlerinde enfarkt meydana getiren PTE sag ya da sol omuza
yanstyan agr1 seklinde kendini gosterebildigi gibi renal ya da bilier koligi de taklit
edebilir (12).

Agr ve dispneye ek olarak acil servisteki PTE hastalarinin yaklagik %5-8°
inde presenkop/senkop ya da yeni baslangicli konflizyon gelisebilir. PTE
muhtemelen kardiyak debiyi azaltarak serebral hipoksemi gelismesine neden
olabilmekte bu da biling degisikligine yol agabilmektedir. Baska bir 6nemli konu ise
PTE’li hastalarin yaklasik %]15’inde goriilen patent foramen ovaleden trombotik
materyalin atriyumdan sagdan sola gecerek paradoksal emboli sendromunu

olusturarak inme benzeri bulgulara sebep olmasidir (43).

Fizik muayanenede sik gozlenen bulgular PIOPED 2 calismasinda detaylica
tanimlanmis olup; takipne (%54), baldirda veya uylukta sislik, eritem, Odem,
hassasiyet (%47), tasikardi (%24), raller (%18), azalan solunum sesleri (%17), ikinci
kalp sesinin sertlesmesi (pulmoner kapaga bagli olarak) (%]15), juguler vendz

distansiyon (%14), pndmoniyi taklit eden atestir (%3) (41).

Pulmoner embolide sik rastlanan semptom ve bulgular Tablo 4 de

gosterilmistir (44).
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Tablo 4. PTE’desemptom ve bulgular.

SEMPTOM (%) BULGULAR (%)
Dispne (78) Takipne (73)
Ploretik gogiis agris1 (59) Hisirt1 (55)
Oksiiriik (43) Bacaklarda 6dem (31)
Bacak agris1 (27) Tasikardi (30)
Hemoptizi (16) 2.kalp sesinin yliksek pulmoner komponenti
Palpitasyon (13) (23)
Anjina benzeri agr1 (6) Hiriltili solunum (11)
Asiri terleme (10)
Ates (7)

PTE klinik tablolar1; masif, submasif ve non-masif olarak siniflandirilir (8).

MasifPTE piht1 biiyiik ¢cogunlukla iki tarafli olup pulmoner arter sisteminin
en az %50’sinin tikandig1 emboli grubudur. Hastalarda hipotansiyon, sok ve/veya
kardiyopulmoner arrestin eslik ettigi akut sag ventrikiil yetmezligi mevcuttur. Sag
ventrikiil yetmezligi gelistigi durumlarda sag ventrikiil S3 galo ritmi ve trikiispit
yetmezligi ifiirimi duyulur. Hastalar hipotansiftir ve vital organlara perfiizyon
azalmistir. Ayrica hastalarin ¢ogunda siyanoz, apati, oligiiri, mental konfiizyon, ciddi

takipne ve tasikardi saptanir (8).

Masif PTE‘de akciger grafisinde santral pulmoner arterde genisleme ve
pulmoner vaskiilaritede azalma, tutulan tarafta artmis radyolusensi ve sag atrium ve
ventrikiilde biiylime goriilebilir. Elektrokardiyografide (EKG) S1Q3T3 paterni
patognomik bir bulgudur. Bu hastalarin otopsisinde ¢cogunlukla ana pulmoner arter

ayiriminda yerlesmis biiytlik bir emboli tespit edilir (8).

Submasif PTE’de normal sistemik kan basincina karsilik ekokardiyografide
(EKO) saptanan sag ventrikiil disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi) bulgulari s6z

konusudur (8).
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Non-masif PTE’de ise sistemik kan basinci ve sag ventrikiil fonksiyonlar
normaldir (13, 45). Kiiclik embolilerde nedeni aciklanamayan dispne, takipne ve
tasikardi ataklar1 goriliir. Sistemik arter basinci normaldir. Pulmoner damar
yataginin - %30’undan fazlasinin tikandigi durumlarda dispne siddetlidir ve
devamlilik gosterir. Ek olarak hastalarda anksiyete ve substernal baski hissi

bulunabilir (46).
2.6. PULMONER EMBOLIDE KLIiNiK SKORLAMA

Klinik bulgular, rutin laboratuvar verileri PTE tanis1 konmasinda veya ekarte
edilmesinde yeterli olmamaktadir. PTE'nin siiphelenildigi gebe olmayan hastalar
i¢in, klinik ve laboratuar degerlendirmelerin ardindan, PTE igin &n test olasiligi-OTO
(pretest prability-PTP) gestalt ile tahmin edilmeli (Sekil 2) ya da modifiye Wells
skoru ya da revize Genava skoru hesaplanmalidir (Tablo5-6) (47, 48).

D-dimer testi ile beraber degerlendirildiginde gestalt tahminleri ve olasilik
skorlarinin hesaplanmasi benzer hassasiyete sahip olmasina ragmen, meta-analizler
olasilik skorlarinin daha yiiksek 6zgiilliigii ve BTPA veriminde artis olabilecegini

distindiirmektedir (49-51).
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Sekil 2.  Kline Pulmoner Emboli tan1 algoritmasi
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Klinik skorlamalar i¢in gelistirilmis olan Wells ve Geneva kriterleri en sik

kullanilan skorlama sistemleridir (52, 53). Son donemlerde, Wells ve Geneva skorlari
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klinik pratikte daha kolay kullanilabilmeleri i¢in modifiye edilmislerdir (54, 55).

Tablo 5.0rijinal Wells ve Basitlestirilmis Wells PE Klinik Skoru

PTE SKORLAMA SISTEMI WELLS WELLS
ORJINAL | BASIT

BULGU PUAN PUAN

DVT semptom ve bulgularinin 3 1

varhigi

Alternatif tan1 olasilig1 diisiik 3 1
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Tasikardi (nabiz > 100) 1,5 1
Son 4 hafta icinde immobilizasyon | 1,5 1
veya cerrahi dykiisii
Daha 6nce DVT veya PTE oykiisi | 1,5 1
Hemoptizi 1 1
Malignite varlig1 1 1
Total puan Klinik olasilik
3 seviyeli skorlama <2 puan Yok Diistik klinik
olasilik
2-6 puan Yok Orta klinik olasilik
>6 puan yok Yiiksek klinik
olasilik
2 seviyeli skorlama <4 puan 0-1 Diisiik klinik
olasilik
>4 puan > Yiiksek klinik
olasilik

Tablo 6. Orijinal Geneva ve Modifiye Geneva PE klinik skorlamas1

PTE SKORLAMA SISTEMI ORJINAL | MODIFIYE
GENEVA | GENEVA

BULGU PUAN PUAN

Yas>65 1 1

Aktif kanser 2 1

Hemoptizi 2 1

Onceden bilinen DVT veya PTE 3 1

Oykiisii

Son 1 ayda cerrahi veya alt 2 1

extremite fraktiri
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Alt extremite tek tarafli 6dem ve 4 1
agri
Spontan baldir agrisi 3 1
Nabiz 75-94 / dk 3 1
Nabiz >95/dk 5 2
Total puan Klinik olasilik
3 seviyeli skorlama 0-3 0-1 Diistik klinik
olasilik
4-10 2-4 Orta klinik olasilik
>11 >5 Yiiksek klinik
olasilik
2 seviyeli skorlama 0-5 0-2 Diistik klinik
olasilik
>6 >3 Yiiksek klinik
olasilik

Acil servise PTE siiphesi ile basvuran hastalarda pulmoner anjiyografi
kontrollii dort calismayr iceren bir analizde Wells ve Geneva skorlamasinin
uygulandig1 olgularda; diisiik olasilikli klinigi olanlarda PTE prevalanst %10, orta
olasiliklilarda %30-40 ve yliksek olasilikli bulunanlarda %67-81 olarak saptanmigtir
(56). PTE tam1 ve tedavi yaklasimlart maliyet artisini ve gereksiz tanisal testleri
azaltmay1 amaglamaktadir (57). Bu nedenle klinik skorlama sistemleri ve bunlarin
biyokimyasal belirteclerle kombinasyonlari kullanilmaktadir. Hasta
degerlendirilirken ilk basamak hastanin klinik skorlama sistemleri (Wells ve Geneva
) ve D-dimer kombinasyonu kullanilarak olasiligi belirlemektir. Boylece hastalar
“diisiik, orta, yiiksek klinik olasilikli® veya “PTE klinik olasilig1 diisiik ve yiiksek*
olarak siniflandirilmis olur ve hastalarda hizli tan1 ve tedavi algoritmasi uygulanir.
Klinik olasilik skorlama sistemlerine ek olarak D-dimer testinin kullanilmast PTE‘yi
ekarte etmede ve siipheli PTE hastalarin yaklasik %30‘unda ileri tetkike gereksinim
olmadan hastalig1 diglayabilmektedir (58, 59).
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PTE dislama kriterleri (Pulmonary Embolism Rule Out Criteria (PERC) )
diisiik olasilikli PTE degerlendirmesi olan hastalarda kullanilmakta olup 8 kriteri
vardir (Tablo 7) (60). Diisiik olasilikli PTE'nin 8kriterin tiimiinii yerine getiren
hastalarinda, PTE olasilig1 diistiktiir ve baska test yapilmasina gerek yoktur (60).

Tablo 7.The Pulmonary Embolism Rule Out Criteria

Yas <50

Kalp hiz1 <100 / dk

Parmak ucu saturasyonu > %95

Hemoptizi var m1?

Ostrojen kullanimi var mi1?

Gegirilmis DVT ya da PTE Oykiisii var nu1?

Tek tarafli bacak sisligi var m1?

Son 4 haftada ge¢irilmis cerrahi yada hastane yatisi

gerektiren travma Oykiisii var m1?

2.7.PULMONER EMBOLI SIDDET INDEKSIi(PESI) SKORU

Akut PTE tanis1 alan hastalarda prognostik modeller gelistirilmis olup en iyi
bilineni Pulmoner Emboli Siddet Indeksi’dir (PESI). PESI klinisyenlere herhangi bir
tetkike ihtiyag duymadan yatak basinda risk belirleme imkan1 sunan, iyi onaylanmis
ve oldukca giivenilir bir klinik prognostik modeldir (61).

PESI skoruna gore, her hasta 30 giinlik mortalite %1,1 ile%24,5 arasinda
degisen 5 smiftan birine ayrilir. I ve II risk siniflarindaki hastalar diisiik
komplikasyon riski altindadir ve ayakta tedavi igin potansiyel adaylardir.
Uluslararas1 randomize bir ¢alismada PESI'ye dayali PTE'li diisiik riskli hastalarin
ayakta tedavi edilmesinin, geleneksel yatan hasta bakimi kadar etkili, glivenli ve tibbi
kaynak kullanimini azalttigi rapor edilmektedir (61).

PESI, farkli prognostik agirliklart olan rutin olarak mevcut 11 klinik

belirte¢ degiskenini igermekte ve bu skorlama sistemi kiginin yatirilarak ya da
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ayaktan tedavisi ve mortalitesi gibi klinik seyri takip i¢in olduk¢a sik
kullanilmaktadir. Bu skorlama sisteminin diigiik 6liimciil veya 6liimciil olmayan tibbi
sonuca sahip PTE’li hastalarini iyi tanimladig1 gdzlenmistir (62).

PESI’de erkek cinsiyet (+10 puan), kanser oykiisii (+30 puan), kalp
yetmezligi (+10 puan), kronik AC hastalig1 (+10 puan), nabiz >110/ dk (+20 puan),
sistolik kan basinc1 <100 mmHg (+30 puan), solunum sayis1 >30/ dk (+20 puan), ates
<36° C (+20 puan), mental durum degisikligi (+60 puan) ve SaO2 <90% (+20 puan)
olarak hesaplanmakta ve toplam skora hasta yas1 eklenmektedir (62).

Toplam puan hastay1 artmig mortalite riskine gore kategorize eder;
Risk smif I (<66 puan)

Risk sinif IT (66- 85 puan)

Risk smif IIT (86-105 puan)

Risk simif IV (106-125 puan)

Risk sinif V (>125 puan)

Smif I ve II olan hastalarin, yiiksek risk altinda olan III, IV ve V siniflar ile
karsilastirildiginda diisiik 6liim riski tasidigi diisiiniilmektedir. PESI'nin en biiyiik

kisitlilig yogun bir klinik ortamda uygulanmasinin zor olmasidir (62).

Tablo 8.Pulmoner Emboli Siddet indeksi

Klinik o6zellik Puan
Yas X
(6rnek:70)

Erkek cinsiyet +10
Kanser oykiisii +30

Kalp yetmezligi +10
Kronik akciger hastaligi +10
Nabiz >110/dk +20
Sistolik kan basinci < +30
100mmHg
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Solunum sayis1 > 30/dk +20

Ates <36° C +20

Bozulmus biling durumu +60

Arteriyel oksijen saturasyonu | +20

<%90

Risk degerlendirmesi 30 glinlik
mortalite

SINIF-1 <66 Diistik risk % 0-1,6

SINIF-2 66-85 Diisiik risk % 1,7-3,5

SINIF-3 86-105 Orta risk % 3,2-7,1

SINIF-4 106-125 Yiiksek risk %4-11,4

SINIF-5 >125 Cok yiiksek risk | %10-24,5

PESI'nin yogun acil servis boliimlerinde hesaplanmasi zor olabileceginden, son
zamanlarda bir Ispanyol hastanesinden elde edilen veriler kullamlarak PESI'nin
basitlestirilmis bir versiyonu gelistirilmistir (63). Basitlestirilmis PESI, 11 orijinal
PESI degiskeninin altisini icerir ve her bir prognostik degiskene bir sayisal degeri
verilerek hesaplanir. Degiskenlerin higbiri olmayan (0 puan) hastalar diisiik riskli

olarak siniflandirilir. Bir ve iizerindeki degerler yiiksek mortalite ile iligkili oldugu

bilinmektedir (63).
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Tablo 9.Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet indeksi (sPESI)

Klinik 6zellik Puan

Yas>80 1

Kanser oykiisii 1

Kronik kardiyopulmoner 1

hastalik

Nabiz >110/dk 1

Sistolik kan basinci 1

<100mmHg

Arteriyel oksijen saturasyonu 1

<%90

Risk degerlendirmesi 30 glinliik

mortalite

0 Diisiik risk %1
>1 Yiksek risk %10.,9

2.8.LABORATUAR TESTLERI

2.8.1. D-Dimer

Viicudun herhangi bir yerinde gelisen trombozun fibrinolitik sistem
tarafindan pargalanmasi sonrast olusan D-dimer’in duyarliligi yiliksek olmasina
karsin 6zgiilligl dusiiktiir (64-67). Testin duyarlilig1 6l¢lim teknigi sebebiyle farkli
olabildiginden Wells, Genova gibi skorlarla beraber degerlendirilmesi daha uygun
olacaktir.

Genel olarak duyarliligi diger dl¢im yOntemlerine gore daha yliksek olan
ELISA yontemi ile dl¢iim yapilir (68). Bu test i¢in >500 ng/mL seviyesi genellikle
pozitif kabul edilir ve <500 ng/mL negatif kabul edilir (69). PTE'nin diisiik olas1
oldugu diisiiniilen hastalar i¢in normal D-dimer (<500 ng / mL) etkin bir sekilde

PTE'yi dislamaktadir (70).
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D-dimer testi; ileri yas ve birden ¢ok komorbid hastaligi bulunan kisilerde
yuksek c¢ikabilmektedir (Tablo 10). Boyle durumlarda gereksiz sekilde ileri

incelemeler yapilmak zorunda kalinabilir (71).

Tablo 10.Yiikselmis D-dimer seviyesi ileilgili hastaliklar

Arteriyel tromboembolik hastahiklar

Miyokard infarktiisii

Inme

Akut ekstremit iskemisi

Atriyal fibrilasyon

intrakardiyak trombiis

Venoz tromboembolik hastaliklar

Derin ven trombozu

Pulmoner emboli

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon

Pre-eklampsi veya eklampsi

Anormal fibrinolizis; trombolitik ajan kullanimi

Kardiyovaskiiler hastalik, kojestif kalp yetmezligi

Ciddi enfeksiyon/sepsis/inflamasyon

Cerrahi/travma

Sistemik inflamatuar yanit sendromu

Orak hiicreli anemivaz -okliiziv atak

Ciddi karaciger hastahig

Malignite

Bobrek hastahig:

Nefrotik sendrom

Cerrahi/travma

Akut bobrek yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi ve altta yatan kardiyovaskiiler hastalik varhgi

Normal gebelik
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D-dimer testinin 0zgiilliigli yasla beraber azalmasi sebebiyle yasa gore
uyarlanmig smir degerlerini kullanilmasi onerilmektedir. Yapilan meta-analizde yas
uyarlamasi yapilmis sinir degerlerinin (50 yas istl icin yas x10 pg/L) %97’nin
tizerinde duyarlilik oranini korurken, 6zgiillik degerlerinde %34-46 oraninda artis

sagladigi gostermistir (72-75).

2.8.2. Arter Kan Gaz

PTE tanis1 alan hastalarda hipoksi, hipokapni ve solunumsal alkaloz
gozlenmekle birlikte arteriyel kan gazi (AKG) hastalarin %18'inde normal olabilir.
Hipoksi ve hipokapniye birden ¢ok akciger patolojisi sebep olabileceginden AKG
analizi PTE tanis1 icin ¢ok faydali degildir. Daha ¢ok hastalarin takiplerinde ve
tedaviye yanit1 izlemde kullanilmalidir (76). Ek olarak, obstriiktif sok ve solunum
arresti ile iligkili PTE bulunan hastalarda, hiperkapni, solunumsal ve/veya laktik
asidoz goriilebilir. Tan1 sirasinda hipoksemi veya oda havasinda nabiz oksimetre
degerleri <%095 olan hastalarda, solunum yetmezligi, obstriiktif sok ve 6liim gibi

hastane i¢i komplikasyon riskinin arttig1 goriilmektedir (12, 77).

2.8.3. Laktat

Viicudun tiim dokularindan iiretilen laktat; hipoperfiizyon sonrasi dokuda
iskemi geligsmesi, dokularin oksijensiz kalip anaerobik solunumu sonucunda olusur.
Plazma laktat seviyeleri genelde sok durumlarinda ve travmali hastalarda risk
belirlemek ve tedaviyi takip etmek amaciyla kullanilir (77-79).

Akut PTE hastalarinda laktat diizeylerinde artig 6liim tahmininde prognostik
degere sahip olabilir. Tek merkezli bir ¢alismada diisiik laktat diizeyine sahip
hastalara kiyasla artmis laktat seviyelerine (>2 mmol/l) sahip hastalarda daha yiiksek
mortalite oran1 saptanmistir (17,3°e karst 1,6%) (44).

2.8.4. Troponin

PTE saptanan hastalarda pulmoner arter basincinda artma ve buna bagli sag
ventrikiilde genisleme gozlenir. Sag ventrikiildeki dilatasyon sag ventrikiil duvarinda
basing artisina ve oksijen kullaniminda artisa sebep olur. Bunlarin sonucunda sag

ventrikiil miyositlerinde hasar ve mikro infarktiisler gergeklesebilir ve yapisal protein
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olan troponin seviyelerinde artis goriilebilir. Artmis troponin seviyesi bulunan
hastalarda sag ventrikul disfonksiyonu orani, %40-70 arasinda degisirken; normal
troponin konsantrasyonu bulunan PTE hastalarinda bu oran %15-27 arasinda
bildirilmektedir (80-82). Literatiirde troponin seviyesindeki artisin erken mortalite ile

iligkili oldugu rapor edilmektedir (83-86).
2.8.5. Baz Defisiti

Baz defisiti; Avrupa Travma ve Hemorajik Sok Kilavuzunda sokun

derecesini belirlemek i¢in kullanilmasi 6nerilmistir (87).

Diistik baz defisiti metabolik asidozla iligkili olmakla beraber doku
perfiizyonunun gostergelerinden biri olarak kullanilmaktadir (88). Baz defisitinin -
6’dan kiiclik oldugu degerler multiorgan disfonksiyonu ve sepsis gibi

komplikasyonlarin gostergesi oldugu sdylenmistir (89).
2.8.6. Elektrokardiyografi (EKG)

PTE’de sag ventrikiil dilatasyonuna bagli anormallikler gozlenebilir. En sik
bulgular tasikardi ve 0zgiil olmayan ST segmenti ve T dalgasi1 degisiklikleri olup
(%70),akut kor pulmonaleyi gdsteren SIQ3T3 paterni, sag ventrikiil yiiklenmeside
goriilebilir. Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari: V1-V3 ya da V4’e kadar T dalgasinda
negatiflesme, V5°de S dalgasi, Sag dal blogu, V4-6’da ST ¢okmesi, V1, AVR ve
DIII’de ST yiikselmesidir. Bununla birlikte PTE de EKG de DIII ve AVF’de Q
dalgas1 V1°de QRve sag aks sapmasida saptanabilmektedir (90, 91).

2.9.GORUNTULEME
2.9.1. Akciger Grafisi

Akciger grafisi PTE tanisinda net olarak yer almamakla beraber PTE

stiphelenilen hastalarda ayirici tan1 yapmak amaciyla kullanilir.

Akciger grafisinde saptanan bulgular; atelektazi veya pulmoner parankimal
anormallikler (%18-69), plevral efiizyon (%47), kardiyomegali (%50)’dir (92).
Bunlarin disinda akcigerin segmental dagilimda distal hipoperfiizyona bagh

pulmoner arterlerin ani sonlanmasi olarak goriilen westermark isareti ve pulmoner
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enfarktiisiin plevral tabanli yogunluk artisi1 olarak adlandirilan hampton’s horgiicii de

gozlenebilir (93, 94).
2.9.2. Ventilasyon Perfiizyon Sintigrafisi (V/Q)

PTE tanisinda kullanilan ve non-invaziv bir yontem olan olan V/Q sintigrafisi
tomografinin yayginlasmasinin ardindan eski popiilaritesini kaybetmistir. Bununla
birlikte 6zellikle BTPA’nin kontrendike oldugu(obez, kontrast alerjisi, kronik bébrek
yetmezligi, gebeler) durumlarda kullanilabilir. V/Q sintigrafisinde ventilasyon
normal olarak goriiliirken perfiizyonu bozulmus parankim alanit PTE i¢in tani

koydurucudur (95).

V/Q sintigrafisi sonuglar1 normal, diisiik olasilikli, orta olasilikli ve yiiksek
olasilikl1 olarak raporlanir. Normal sintigrafi PTE tanisin1 diglarken, yiiksek olasilikli
sintigrafi sonucu PTE tanisin1 dogrulamaktadir. Diisiik ve orta olasilikli sintigrafi

sonugclari ise klinik skorlamalarla degerlendirilmelidir (96, 97).

2.9.3. Alt Ekstremite Kompresyon Ultrasanografisi

PTE ve DVT birlikteligi sik goriilmesi sebebiyle pulmoner vaskiiler yapilar
degerlendirilirken alt ekstremite venleri renkli doopler ultrasonografi ile
degerlendirilmelidir. Renkli doopler ultrasonografi non-invaziv, ucuz, kolay ve

kontrast icermemesi sebebiyle sik tercih edilmektedir (98, 99).

Semptomatik DVT’de kompresyon USG’nin duyarlilign %95, 6zgilligi ise
yaklagik %98 olarak tespit edilmistir. Alt ekstremite vendz ultrasonografide temel
olarak venin komprese olabilmesi saglikli olarak degerlendirilirken, komprese

olamamasi i¢inde trombiis oldugunu gosterir (100-102).
2.9.4. Manyetik Rezonans Anjiyografisi

BTPA’ya istiinliigli gosterilememesi, pahali ve yavas bir ¢ekim olmasi
sebebiyle ¢ok nadir kullanilmaktadir. Yavas kan akimina ve harekete duyarli olmasi

sebebiyle artefakt ve trombiis ayrimi net yapilamamaktadir (98, 103).

23



2.9.5. Bilgisayarhh Tomografi Pulmoner Anjiyografi

PTE tansisinda en sik kullanilan yontemdir.Spiral BTPA ile toraks
incelemeleri sayesinde pulmoner arterdeki trombiis gozlenmekte ve mediastinal ve
parankimal diger yapilar daha net degerlendirilebilmektedir. Aort diseksiyonu,
pnomoni, pndmotoraks gibi bir¢ok hayati tehdit edici hastaliklara dabu yontemle tant

konabilir (104).

BTPA,; biiyiik, ana, lob ve segmental PTE'nin saptanmasi i¢in en dogru tani
yontemi olarak kabul edilir. Spiral BTPA tetkiki santral ve lober trombiisleri %97
gibi tama yakin bir oranda tespit ederken; segmental trombiisleri %68 ve
subsegmental trombiisleri %25 oraninda tespit etmektedir (105-107). Subsegmentar

arter ve daha distali i¢in gilivenli degildir.
2.9.6. PulmonerAnjiyografi

Yiiksek duyarlilik ve 6zgiinliige sahip bu test PTE tanisi i¢in altin standart
kabul edilmektedir. Invaziv olmas1 ve komplikasyonlarinin sik gdzlenmesi sebebiyle
nadir kullanilmaktadir. BTPA yOonteminin gelistirilmesinden sonra kullanimi daha da

azalmistir (3, 108).
2.9.7. Ekokardiyografi (EKO)

PTE siiphesi olan ve tan1 alan hastalarda EKO ile takip 6nem arz etmektedir.
PTE sonras1 sag ventrikiildeki basing artisi, dilatasyon ve pulmoner arter basinci
EKO ile takip edilir. EKO, PTE tanisin1 ekarte ettirmez ancak aort diseksiyonu, kalp
kapak hareket kusuru, perikardiyal tamponad gibi hastaliklarin ayirict tanisi

yapilabilir (109).

BTPA uygulama imkani olmayan ve hemodinamik olarak stabil olmayan PTE
riski tasiyan hastalarda acil tedaviye baslanabilmesi i¢in mutlaka EKO yapilmalidir

(110). PTE'l hastalarin yaklasik%30-40"1 ekokardiyografik anormalliklere sahiptir.
EKO’da saptanabilecek bulgularsunlardir (111):
e RV hipertrofisi/dilatasyonu/hipokinezisi

e Sag atrium ve ventrikiilde veya pulmoner arterde trombiis
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e Proksimal pulmoner arter dilatasyonu,

e Trikiispit regiirjitan jet velositesinin artmasi (>2,5 m/sn)
e Vena cava inferiorda inspirasyonda kollaps olusmamasi
e Sag ventriilde segmenter duvar hareket bozuklugu

e Iinterventrikiiler septumda diizlesme ve paradoks hareket

2.10.PULMONER EMBOLIDE ALGORITMiK OLARAK TANIYA
YAKLASIM

Acil serviste PTE 6n tanisi diislinlilen hastalarda algoritmik yaklagimlar ile

gereksiz tetkik ve goriintiillemenin Oniine gegilmesi amaglanmaktadir (112).

2014 yilinda Europan Society of Cardiology kilavuzunda yer alan ve sok ve
hipotansiyon bulunup bulunmamasina gore olusturulan algoritmalar asagida

gosterilmistir (3).
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Sekil 3.Sok ya da hipotansiyon(hT) olmayan PTE siiphesinde algoritmasi

PTE gliphesi olan hastada gok ya da hTyoksa

Klinik olasilig: degerlendir (Wells vs)

! | }
Disglk-orta olasilikh PTE Yiksek olasilikh PTE
(Basitlestiriimigversiyonda PTE

muhtemel degil)
D-Dimer
| |
Negatif Pozitif
v v
BT Anjiyografi BT Anjiyografi
l | l : |
BT sonucu (-) BT sonucu (+) BT sonucu (-)
PTE spesifik Bagka tani
FIE dodl tedavi basla dasn!
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Sekil 4.Sok ya da hipotansiyonun eslik ettigi PTE siiphesi olan hastada algoritma

PTE suphesi olan hastada sok ya da hT varsa

}

Acil BT anjiyografi olanag: var mi?

!

Hayir
l |
EKO
Sag vent. yiiklenmesi?
; | !
Hayir Evet »

v

BT yok veya
hasta unstabil
\ 4
Baska tani  S—
disgiin!

'

Evet
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Sekil 5.PTE’de taniya yonelik oneri ve kanit diizeyleri

Oneri  Kanit
Oneri Dizeyi Diizeyi

PTE siiphesi ile bagvuran hastada gok veya hT varsa

Yiksek olasihikh PTE diosinilen ve sok/mT olan hastalarda tam igin acil toraks Bt
njiyograli ya da yatakbagi EKO &nerilir. Hangisinin lercih edilecegi hastanin ve
merkezin olanaklanina gore belirlenir.

Yiksek olasilikh PTE disinulen ve sok/hT olan hastalarda hasta BT 'yve gidemeyecek
kadar unstabilse hasta bagi EKO veya alt ekstremite USG ile tam desteklenmeye
gahgiimah. Trombis aranmall, mimkinse transézefagiyal EKO digindlmelidir.

AKS ontarisi ile katetere alinan unslabil hastalarda AKS diglandiktan sonra PTE
ayrici tamsi i¢in pulmoner anjiyografi dugindlebilir.

PTE siiphesi ile bagvuran hastada sok veya hT yoksa

Onaylanmig Tam Kriterleri kullamimalidir. _
Klinik degerlendirme '
| Klinik olasilik belirleme kurallan uygulanmal (Wells, Geneva) _
D-Dimer

diglk-orta olasihkl hastalarda D-Dimer istenmelidir, (Basitlegtiriimis kurallarda PTE
olasi degil hasta grubuna denk diger)

Diigik olasiikh hastalarda ister ELISA gibi ylksek sensitiviteli ister Latex gibi daha
disik sensitiviteli ydntem kullamisin, D-dimer negatifse PTE diglanmig kabul edilir.

Orta olasiikll PTE hastalarinda D-Dimer diigik sensitiviteli testte (latex gibi) negatifse
ileri tetkik digindlebilir (ELISA kullamlmis ve D-Dimer negatifse ileri letkige gerek yok).

Yiksek olasilikh hastalarda D-dimer tetkiki istenmesi dnerilmez. D-Dimer negatif bile
olsa bu hastalarda PTE diglanamaz.

BT Anjiyografi
Diglk-orta olasiikl PTE hastalannda normal BT anjiyografi, PTE'yi glvenle diglar.

Digik-orta olasiikh PTE hastalarinda normal BT anjiyografi, PTE'yi glvenle
diglayabilir.

Bt anjiyografide segmental ya da daha proksimalde trombiisin gisteriimesi PTE tams:
koydurur.

izole subsegmenter pihti varhfinda PTE tarusimi dofrulamak igin ileri tetkik gerekebilir.
VIQ Sintigrafisi

Mormal akcger perfazyon sintigrafisi PTE diglar.
Yiksek olasikh raporlanmig V/Q PTE tamisim dogrular

Tamisal olmayan bir V/Q sonucunda alt ekstremitede USG'de trombis yoksa ve hasta
diiglk olasikh PTE ise PTE diglanir.

' Alt ekstremite kompresyon USG'si

Bazi segili hastalarda alt ekstremite USG ile pihti vari@ durumunda ileri tetkik igin
uygun ahstalann saptanmas: saglanabilir.

Klinik PTE sdpheli hastada alt ekstremitede proksimalde DVT saptanirsa PTE
dodrulanmig sayilr,

Edger alt ekstremite USG ile distal DVT tarisi konulursa PTE tanisini onaylamak icin
ileri tetkik gereklidir.

' Pulmoner Anjiyografi

Klinik degerlendirme ve tetkik sonuclanmin uyusmadig) hastalarda tani igin pulmoner
anjiyografi dagindlebilir.

MR Anjiyografi
MR anjiografi PTE diglamada kullaniimamalidir.
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2.11.GEBELIKTE PULMONER TROMBOEMBOLIEMBOLI

PTE hamilelikle iligkili maternal 6liim sebepleri arasinda 6nde gelmektedir.
Ozellikle sezeryan sonrasi post-partum dénemde siklig1 artmustir. Gebelikteki normal
fizyolojik degisikliklerin, PTE ve DVT’deki semptom ve bulgular: taklit etmesi
nedeniyle, klinik bulgularin duyarligr ve o6zgulligi disiiktir. PTE kuskusunun
ylksek olmasi durumunda, taniy1r dogrulamak ya da dislamak igin objektif tanisal
testler yapilmali ve kesin bir kontrendikasyon yoksa planlanan testlerin sonuglari
beklenirken bir yandan da tedavi baglanmalidir (113, 114).

Gebe bir kadinda VTE’den kuskulanildiginda ilk basamak tanisal test, alt
ekstremite doppler USG olmalidir (115). Plazma D-dimer diizeyi gebelik boyunca
fizyolojik olarak artar (116). Ozellikle postpartum dénemde genellikle yiiksektir.
Bununla bereber 20 haftalik gebelerin yaklasik %50’ sinde D-dimer diizeyleri normal
bulunmustur (117).

PTE kuskusu olanlarda D-Dimer birinci ve ikinci trimesterde normal
diizeylerde olmasi ile birlikte alt ekstremite doppler USG de normal ise VTE tanisi
dislanir. Bu diglama yontemi yliksek negatif prediktif degere sahiptir (118). Doppler
USG ile DVT’nin varligmin gosterilmesi PTE tanisim1 dolayli olarak dogrulayip,
tedavi baglama karar1 alinmasini saglayarak, hem anne hem de fetusun radyasyon
almasini engelleyebilir.

Eger doppler USG sonucu negatif ya da nondiagnostik olursa, ikinci
basamak test olarak akciger grafisi se¢ilmelidir. Akciger grafisi ile fetusun alacagi
radyasyon, gebeligin biitlin evreleri i¢in olduk¢a dnemsizdir (119).

Manyetik rezonans goriintiileme, radyasyona neden olmaz ve fetus icin
zararlt degildir. Bu yontemin DVT ig¢in yiliksek duyarlilik ve ozgilliige sahip
olmasina karsilik, PIOPED III ¢aligmasinda PTE tanisi1 i¢in kullanildiginda olgularin
%25’inde goriintiilemede ciddi teknik sorunlar yasandig1 gosterilmistir (120, 121).

EKO, masif ve submasif PTE varligin1 degerlendirme ve tedavi planinin
belirlenmesinde kullaniimaktadir.

Gebelerde yiiksek klinik olasilikli PTE kuskusunda, antikoagiilan tedavi
hemen baglanmali, objektif testlerle tan1 diglanincaya kadar bu tedavi

stirdiiriilmelidir. Yine bu donemde, DVT olasiligina karst bacak elevasyonu ve varis
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corabr giydirilmesi de ihmal edilmemelidir. Gebelikte nonmasif PTE tedavisinde,
plasentay1 ge¢meyen ‘“heparin ve tiirevleri” kullanilir. Heparin anne siitiinde de
onemli diizeylere ulagsmaz. Varfarin, plasentadan gectigi, gebeligin ilk trimesterinde
embriyopati yaptigi, spontan diisiiklere yol actig1 ve fetal intrakraniyal kanamalara
neden oldugu i¢in gebelerde kullanilmasi, 6zellikle 6-12. haftalar arasinda mutlak
kontrendikedir (122).

Antikoagiilan olarak standart dozlarda diisiik molekiil agirlikli heparin
(DMAH) veya standart heparin (SH) kullanilabilir. DMAH’ler, bilinen avantajlari

nedeniyle oncelikle onerilirler (122).

2.12. PULMONER TROMBOEMBOLIEMBOLIDE AYIRICI TANI
PTE’nin kesin tanisin1 koymak her zaman kolay olmayabilir ve ayirici tanida
diistiniilmesi gereken oldukga fazla sayida hastalik vardir (123);

Tablo 11. PTE’de ayiric1 tanida diisiintilmesi gereken durumlar

1. Miyokard infarktusod 8. Primer pulmoner hipertansiyon

2. Pnomoni veya bronsit 9. Bronsiyal astma

3. KOAH akut alevlenmesi 10. Perikardit, perikard tamponadi

4. Aort diseksiyonu 11. Intratorasik kanser

9. Pnémotoraks 12. Kaburga king

6. Konjestif kalp yetmezligi 13. Kostokondrit

7. Kardiyomyopati (global) 14 Kas- iskelet sistemi ile iliskili agn
15.Anksiyete

2.13. PULMONER EMBOLIDE TEDAVI
PTE klinik kuskusu orta ve yiiksek olan hastalarda, dncelikle erken kotli prognoz
icin hastalik riski ve kanama riski birlikte degerlendirilmelidir. Tedavi temel olarak:
Destek tedavi
Medikal tedavi

Cerrahi tedavi
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Tablo 12. 2014 ESC kilavuzunda tedavi segenekleri ve oneri diizeyleri

ONERI ONERI | KANIT
DUZEYI | DUZEYI

PTE gsiiphesi ile basvuran hastada sok veya hT varsa

Yiiksek riskli hastalarda hi¢ gecikmeden UFH baslanmalidir. I C

Trombolitik tedavi dnerilmektedir. I B

Trombolitik kontrendike ise yada basarisizsa cerrahi I C

embolektomi dnerilmektedir.

Trombolitik kontrendike ise yada basarisizsa cerrahi Ila C

embolektomiye alternatif olarak perkiitan kateter esliginde

tedavi segenegi diigtiniilebilir.

ONERI ONERI | KANIT
DUZEYI | DUZEYI

PTE gsiiphesi ile basvuran hastada sok veya hT yoksa

Antikoagiilasyon: parenteral antikoagiilan ve vitamin K

antagonisti (VKA ) kombinasyonu

Yiiksek yada orta klinik olasilikli hastalarda tanisal siire¢ I C

devam ederken gecikmeksizin parenteral antikoagiilasyon

baslanmasi 6nerilmektedir.

Cogu hasta icin secilecek antikoagiilan DMAHyada I A

fondaparinux olmalidir

Parenteral antikoagiilanla paralel olarak VKA onerilir, burada I B

hedef INR degeri 2,5 olmalidir.(2,0-3,0)

Antikoagiilasyon: Yeni oral antikoagiilanlar

Parenteral antikoagiilan + VKA kombinasyonuna alternatif I B

olarak yeni oral antikoagiilan olan rivaxaban Onerilir (3 hafta

boyunca giinde 2 defa 15 mg, sonra giinde 20 mg tek doz

devam)

Parenteral antikoagiilan + VKA kombinasyonuna alternatif I B
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olarak apixaban oOnerilir. ( 7 giin boyunca giinde 2 defa 10 mg,

sonra giinde 5 mg tek doz devam)

VKA’ne alternatif olarak apixaban akut parenteral
antikoagiilasyondan sonra onerilir.(150 mg giinde 2 kez veya
>80 yas olanlarda yada verapamil kullananlarda 110 mg

giinde 2 kez)

VKA’ne alternatif olarak edoxaban akut parenteral

antikoagiilasyondan sonra onerilir.

Yeni oral antikoagiilanlar ( rivaroxaban, apixaban, dabigatran,

edoxaban) renal hastalig1 olanlarda kullanilmamalidir.

II

Reperfiizyon tedavisi

Sok ya da hT olmayan hastalarda trombolitiklerin sistemik

rutin kullanimi onerilmemektedir.

II

Orta — yiksek riskli hastalar yakin monitdrizasyonaltinda
tutulmalidirlar. Bu hastalardaki ani kotiilesmenin ve kurtarici
reperfiizyon tedavisi ihtiyacinin belirlenmesi i¢in bu

gereklidir.

Orta — yiksek riskli hastalarda hemodinamik unstabilite

varliginda trombolitik tedavisi diistintilmelidir.

IIa

Orta — yiliksek riskli hastalarda hemodinamik unstabilite
varliginda trombolitik tedavisi tercih edildiginde yiiksek
kanama riski olan hastalarda cerrahi pulmoner embolektomi

diistiniilmelidir.

IIb

Orta — yiiksek riskli hastalarda hemodinamik unstabilite
varliginda trombolitik tedavisi tercih edildiginde yiiksek
kanama riski olan hastalarda perkiitan kateter ile tedavi

secenegi diisiiniilmelidir.

IIb

Erken taburculuk ve ev tedavisi

Diisiik PTE mortalitesi riskine sahip hastalar evde

antikoagiilan tedavilerini alabilecek hastalarsa bu hastalarin

IIa
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erken taburculugu diisiiniilmelidir.

2015 tiirk toraks dernegi PTE tani ve tedavi uzlasi raporunda ise tedavi

semas1 asagidaki gibidir;

Sekil 6. Tiirk Toraks Dernegi PTE Tan1 ve

Uzlas1 Raporu’nda yer alan tedavi semast

Pulmoner Tromboembaolizm

“Risk degerlendirmesi

Antikoagllan Tedaviye
Kontrindikasyon var mi?

P

/

I

Vena kava inferior filtresi

S

SH?, DMAH® veya YOAK® baslanir.

! !

Masif PTE Submasif PTE® Monmasif PTE®
(Yilksek riskli) {Orta riskli) { Dtk riskli)

! !

el

Trombalitik tedaviye
kontrindikasyon var mi?

/ N

Heparine ilk 24 saat iginde varfarin *eklenir. En az bes gln

stre ile birlikte uygulanir ve INR dederleri 24 saat ara ile 2-3

araliginda bulundugunda heparin kesilerek tedaviye sadece
oral antikoagdlan ile devam edilir.

Baslangigta rivaroksaban veya apiksaban verildiyse

Evet Hayr ayni ilacin idame dozuyla’ devam edilir. idame tedavisinde
varfarin yerine oral direkt trombin inhibitarl (dabigatran)?
veya direkt faktor Xa inhibitéri (edoksaban)? da kullanilabilir.
Cerrahi veya kateter Trombolitik tedavi baslanir.
embolektomi igin sonrasinda aPTZ kontroll ile
dederlendirilir. SH inflzyonuna gecilir.

* 5H: Standart heparin
B DMAH: Digiik molekil agidikh heparin

sadlar. Kanama riski olanlar ve yash hastalarda (>75) varfarin tedavisine

" Rivaroksaban: 1x20 mig/gin, apiksaban: 2x5 mg/gdn

© YOAK: Yeni oral antikoagiilan (Rivaroksaban: 3 hafta 2x15 mg/giin, apiksaban 7 giin 2x10 mgy/gln dozunda baglanr. Bu ilaglann submasif PTE de kullariminm
etkinligine dair kanit yoktur. Bu kavuz yazldid sirada dlkemizde bu llaglardan rivaroksaban ve apiksaban bu indikasyon ign rubhsat almig durumdadir.
9 Submasit pulmoner embolizmde kanama riski ditgiik, secilmis olgularda trombolitik tedavi uygulanabilir.

* Kanama riski aiisik olanlarda il 2 gin 10 mg verilmesi INR deferinin daha gabuk 22 dederine ulagmasini, dolayisa hastaneye yatis siresinin kisalmasimi

5 mggin dozunda baglanmasi dnerilir.

9 Dabigatran: 2x150 mg/gin,Yas> 80 2x110 mg/giin. Edoksaban: 60 mg/gin.
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2.13.1. Destek Tedavi

PTE’de yatak istirahatinin gerekliligi konusunda bilimsel bir veri olmamakla
birlikte, genel egilim hastalarin 24-48 saat siire ile ayaga kaldirilmamasidir (124).
Hastada ciddi yan agrist mevcut ise nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar,
narkotiklerden once tercih edilmelidir. Antikoagiilan tedavi altindaki hastalarda

intramuskiiler enjeksiyondan kaginilmalidir.

2.13.1.1. Solunum destegi: Hipoksemi ve solunum yetersizligi, masif ve bazi
submasif PTE hastalarinda, ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu sonucu olusan, en
onemli komplikasyondur. Bu durumda oksijen tedavisi gereklidir ve nazal kaniil
veya yiiz maskesi ile satlirasyon %92 nin {lizerinde olacak sekilde diizenlenmelidir.
Oksijen destek tedavisine ragmen solunum yetmezligi derinlestiginde, O2 destegi
mekanik ventilasyon ile saglanmalidir.

Mekanik ventilasyonun ka¢inilmaz oldugu durumlarda, plato basing
seviyesini 30 c¢cmH2O‘un altinda tutacak sekilde ekspirasyon sonu pozitif
basingminimum diizeyde tutulmali ve diisiik tidal voliim (yaklasik olarak 6 mL/kg)

kullanilmalidir (125).

2.13.1.2.Smm1 tedavisi: Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan VTE’li
hastalarda siv1 tedavisi, olas1 hipovolemiyi diizeltmek i¢in kontrollii uygulanmalidir.
Onyiikiin yetersiz oldugu durumlarda sag ventrikiil diyastol sonu voliimiinii artirmak
yararl1 olabilir, ancak fazla sivinin zaten iyi ¢alismayan sag ventrikiil fonksiyonlarini
daha da bozabilecegi ongoriilmelidir (3). Sag ventrikiil-diyastol sonu voliimiiniin
asir1 derecede artmasi sag ventrikiil iskemisine, interventrikiiler siftin daha da
artmasina neden olarak, sol ventrikiiliin dolusunu bozabilir. Bu nedenle, baslangic
sivi replasmanin  250-500 mL olmasi, daha sonraki sivi replasmaninin ise

hemodinamik ve ekokardiyografik degerlendirmeye gore yapilmasi gereklidir (125).
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2.13.1.3. Vazopressorler: Hemodinamik olarak stabil olmayan masif PTE
hastalarinda, sivi replasmani hastanin vital bulgularini diizeltmediginde, vazopresor
ilaclara hemen baglamak gerekir. Bu amagla norepinefrin, dopamin ve epinefrin
kullanilabilir (126).

2.13.1.4. Pulmoner arter vazodilatorleri: VTE’li hastalarda pulmoner arter
basincini diislirmek icin inhale nitrik oksit, sildenafil infiizyonu, inhale prostosiklin
ve levosimendan’in kullanildigi calismalar mevcuttur. Bunlar i¢inde inhale nitrik
oksit, pulmoner arter basincinmi diisliriip, kardiyak indeksi arttirarak en fazla yarar

sagladig diistiniilmektedir (127).

2.13.2. Medikal Tedavi

2.13.2.1. Antikoagiilan tedavi: Antikoagiilanlar, yeni trombiislerin
olugmasint ve dolayisi ile mevcut trombiisiin genigslemesini Onler. Antikoagiilan
ilaglar; standart (fraksiyone olmamis) heparin (SH), diisiik molekiil agirlikli heparin
(DMAH), parenteral direkt trombin inhibitorleri, fondaparinuks, danaparoid, VKA
ve yeni oral antikoagiilanlardir (YOAK).

PTE antikoagiilan tedavinin bir an Once baslanmasi niiksii ve mortaliteyi
azaltir, ancak kanama riski agisindan hastalarin dikkatle degerlendirilmesi ve yakin
izlenmesini gerektirir. Hizl1 antikoagiilasyon intraven6z SH, subkutan DMAH veya
subkutan fondaparinuks gibi parenteral antikoagiilan ajanlarla ve YOAK’lar ile
saglanir. Daha sonra tedaviye genellikle oral VKA veya YOAK lar ile devam edilir
(3, 128, 129, 130).

En az ii¢ ay sliresince (3-6 ay) uygulanan antikoagiilan tedavi (sekonder

profilaksi) niiks ve erken mortaliteyi belirgin olarak azalttig1 bildirilmektedir.

2.13.2.1.1.Standart heparin: Fraksiyone olmamis heparin, antikoagiilan
aktivitesini antitrombin tizerinden gosterir. Heparin antitrombin ile baglanir. Bdylece
antitrombin yoluyla faktdr Xa’yi, FXIa ve FIXa’yr inaktive eder. Antikoagiilan
etkisinden bagimsiz bir mekanizma ile trombositleri ve endotel hiicrelerini
etkileyerek kanamaya neden olabilir.

Heparinin intravendz olarak bir defada yilikleme dozu verildikten sonra

stirekli i.v. inflizyon seklinde uygulanmasi tercih edilir.
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Heparin, yar1 omriiniin kisa olmasi, aktive parsiyel tromboplastin zamani
(aPTZ) ile etkinliginin izlenebilmesi ve protamin siilfat ile tamamen nétralize
edilebilmesi nedeniyle kanama riski yliksek hastalarda DMAH’lara goére daha
avantajlidir.

Baslangicta yiikleme dozu olarak 80 IU/kg heparin i.v. bolus uygulanir.
Ardindan, 18 IU/kg/saat veya 1300 IU/saat hizda, %5’lik dekstroz soliisyonu i¢inde
siirekli inflizyona gecilir. Heparinin terapotik indeksi ¢ok dar oldugundan
antikoagiilan etkisi ve kanama riski, aPTZ ile yakindan izlenmelidir (131). Toplam
giinliik doz 35000 uluslararasi iiniteyi (IU) astiginda kanama riski belirgin olarak

artmaktadir.

Tablo 13.Viicut agirhigina gére SH uygulamasi

Degisken Heparin dozu

Baslangi¢ heparin dozu 80 IU/kg bolus, sonra 18 IU/kg/saat inflizyon
aPTZ <35 sn (1,2 x kontrol) 80 IU/kg bolus, sonra inflizyon hizin1 4 [U/kg/saat
aPTZ 35-45 sn (1,2-1,5 x arttir

kontrol) 40 IU/kg bolus, sonra infiizyon hizim 2 [U/kg/saat
aPTZ 46-70 sn (1,5-2,3 x arttir

kontrol) Heparin dozlarinda degisiklik yapma

aPTZ 71-90 sn (2,3-3,0 x Infiizyon hizimi 2 1U/kg/saat azalt

kontrol) Infiizyonu 1 saat durdur, sonra infiizyon hizim 3
aPTZ >90 sn (>3,0 x kontrol) | [U/kg/saat azalt

aPTZ’nin normal degeri 25-35 saniyedir. SH i¢in Onerilen “hedef aPTZ degeri”,
hastanin bazal kontrol degerinin, ya da normal aPTZ’nin iist degerinin 1,5 kati
olmalidir (132). idame aPTZ degeri, kontrol degerinin veya normal aPTZ iist

degerinin 1,5-2,5 kat1 arasinda olmalidur.

Fraksiyone olmamis heparin uygulamasi sirasinda yapilmasi gereken islemler

asagidaki Tablo 14’te verilmistir (133).
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Tablo 14. Fraksiyone olmamis heparin uygulamasi sirasinda yapilmasi gereken

islemler.

Endikasyon | Yapilmasi gerekenler

VTE o Bazal aPTZ, INR (veya PZ) ve hemogram alinir.
kuskusu o Heparin i¢in kontrendikasyon varlig1 arastirilir.

o Taniy1 dogrulayici testler istenir

VTE * Yiikleme dozunda (80 IU/kg) heparin verilir.

tanisinda * Heparin inflizyonuna (18 IU/kg/saat) baslanir.

* Alt1 saat sonra aPTZ degerine bakilir ve hedef aPTZ degerine
ulagmak i¢in uygun heparin dozu verilir.

* Tedavi baslangicindan itibaren SH kesilene kadar giin asir1
trombosit sayimi yapilir (Son 100 giin i¢inde heparin almis
olanlarda tedaviden once bazal tedavi basladiktan sonra 4.
saatte tekrar trombosit sayimu istenir).

* Hedef aPTZ degerine ulasildiginda K vitamini antagonisti
baslanir (genellikle ilk 24 saat iginde™).

* En az bes giin heparin ve K vitamini antagonisti birlikte
verilir.

* INR degeri 24 saat arayla iki defa 2-3 araliginda
bulundugunda SH kesilir.

* INR degeri 2-3 arasinda tutulacak sekilde K vitamini

antagonisti ile tedaviye devam edilir.

* *Heparin tedavisinin uzatilmasi Onerilen trombiis yiikii fazla olan
olgularda ve/veya kanama riski yiiksek olan olgularda 24 saatten

daha geg baslanabilir.

Heparinin en sik goriilen yan etkisi kanamadir. Major kanama komplikasyonu
%0-2 arasindadir (134). aPTZ’nin asir1 uzamasi, son bir ay i¢inde ameliyat dykiisii,
kronik bobrek yetmezligi, karaciger hastaligi, ciddi trombositopeni (<50.000/mm3)
ile birlikte antiagregan tedavisi (aspirin, klopidogrel vb.) gibi durumlarda kanama

riski yliksektir.
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SH antagonisti olan protamin siilfat SH’ nin tamamint DMAH ’nin ise %50 ye
yakin kismin1 antagonize eder.

Heparin tedavisi kontraendikasyonlari tablo 15°de belirtilmistir (8).

Tablo 15. Heparin tedavisi kontraendikasyon oldugu tibbi durumlar.

Goreceli Kontrendikasyonlar Kesin Kontrendikasyonlar

Hemorajik diyatez Heparin sodyuma asir1 duyarliligi olan hastalarda
Malign hipertansiyon Dissemine intravaskiiler koagiilasyon disindaki
Peptik ilser kontrol edilemeyen aktif kanamalarda

G0z cerrahisi Intrakraniyal kanama kuskusunda

Epidural anestezi Agir trombositopeni (<50.000/mm3) varliginda
Beyin  cerrahisi  operasyonu | Heparine bagl trombositopeni dykiisii varligi
gecirilmis olmasi

2.13.2.1.2. Diisiik molekiil agirhkh heparinler(DMAH): Diisiik molekiil
agirlikli heparinlerin anfraksiyone heparinin depolimerizasyonu ile elde edilirler. Her
bir DMAH farkli depolimerizasyon ydntemi ile hazirlandigindan farmakokinetik
ozellikleri ve antikoagiilan aktiviteleri de degiskenlik gosterir. Diisiik molekiil
agirlikli heparinlerin SH’den farki, faktér Xa’yr 1000 kat daha fazla inhibe
edebilmeleridir.
Fraksiyone olmamis heparin ile karsilastirildiginda DMAH’lerin biyoyararlanimlari
daha iyi, yarilanma siireleri ise daha uzundur (2-4 kat). Eliminasyon yar1 omri
subkutan uygulama sonrasi 3-6 saat arasinda olup, standart heparinin aksine dozdan
bagimsizdir. Bu yiizden DMAH’ler kiloya uygun dozda laboratuvar izlem
gerektirmeden uygulanabilir. Ozel kosullar disinda protrombin zamani ve aPTZ’de
herhangi bir uzamaya yol ag¢mamalart nedeniyle, kullanimlar1 sirasinda
monitorizasyona gerek yoktur (135).

Karsilagtirmali ¢ok sayidaki calismada, niiks yoniinden DMAH’lerin en az
SH kadar etkili olduklar1 bildirilmistir (136, 137). DMAH’ler subkutan yolla, viicut
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agirhigina gore uygulanirlar. Proflaksi amaciyla kullanilan dozlari sabittir. Genellikle
giinde iki kez verilmekle birlikte giinde tek doz uygulanan preparatlar1 da mevcuttur.
Ulkemizde bulunan DMAH’ler ve tedavi dozlar1 asagidaki tabloda

verilmistir;

Tablo 16. Ulkemizde bulunan DMAH ilaclari ve tedavi dozlari.

DMAH DOZ

ENOKSAPARIN | 1 mg/kg/12 saat veya 1,5 mg/kg/24 saat (180 mg/giin’ii gegmeyecek)

DALTERAPIN 100 TU/kg/12 saat veya 200 [U/kg/24 saat (18000 IU/giin’ii gecmeyecek)

NADROPARIN | 85,5 IU/kg/12saat veya 171 1U/kg/24 saat (17100 IU/giin’{i gegmeyecek)

TINZAPARIN 175 1U/kg/24 saat

PARNAPARIN* | 6400 1U/24 saat

*derin ven trombozu tedavisinde

SH ile DMAH’ler arasinda hemorajik komplikasyonlar ve mortalite agisindan
fark olmadigmni bildiren ¢aligmalar mevcuttur (138, 139). Ancak American Collage
of Chest Physicians’nin 2012 uzlasi raporunda major kanama agisindan da fark
olmadigi gorlisii benimsenmistir. Bu nedenle akut PTE tedavisinde DMAH’lerin
SH’e tercih edilebilecegi bildirilmektedir (140, 141). DMAH’ler hamilelik dénemi

ve emziren annelerde giivenle kullanilabilirler.

2.13.2.1.3.Fondaparinuks: Aktif faktor X'un (Xa) sentetik ve selektif bir
inhibitoriidiir. Yarilanma stiresi 15-20 saat oldugundan giinde tek doz subkutan
uygulanir. Doz ayarlamasi ve laboratuvar testleri gerektirmez. VTE’nin hem
profilaksi hem de tedavisinde kullanilabilir. Fondaparinuks hemodinamik olarak
stabil olan akut PTE’li hastalarda intravendz heparin kadar giivenilir ve etkili
bulunmustur (142, 143). Platelet Faktor 4 ile etkilesimi bulunmadigi igin
trombositopeniye neden olmaz. Bu nedenle heparine bagli trombositopenide
antikoagiilan olarak heparin yerine kullanilabilir.

Kanama riski DMAH’lerden daha fazladir ve antidotu yoktur. Ancak
tilkemizde su anda sadece ortopedik kalga operasyonlari sonrasi profilaksi i¢in onay1

bulunmaktadir.
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2.13.2.1.4. K Vitamini antagonistleri: K vitamini antagonistleri (KVA)
arasinda en fazla tercih edilen ve en yaygin kullanilan ila¢ “sodyum varfarin” dir. K
vitaminine bagli olarak karacigerde yapilan pihtilasma faktorlerinin [protrombin
(faktor II), faktor VII, faktor IX ve faktér X] sentezlerini inhibe ederek etki
gosterirler (8).

SH veya DMAH ile baslanan tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye KVA’larin
eklenmesi uygun olur. Trombiis yiikii fazla ve/veya kanama riski yiliksek olgularda
KVA’lar daha ge¢ donemde tedaviye eklenebilir. Kanama riski diisiik olanlarda ilk 2
giin 10 mg verilmesi, INR degerinin daha ¢abuk >2 degerine ulagsmasini, dolayisiyla
hastane yatis siiresinin kisalmasini saglar. Kanama riski olanlar ve yash hastalarda
(>75 yas) varfarin tedavisine 5 mg/gilin dozunda baslanmasi onerilir (144).

Antikoagiilan tedaviye tek basina, dogrudan KVA’lar ile baslanmamalidir.
Bunun nedeni KVA’larin sadece pihtilasma faktorlerini degil ayni zamanda
antikoagiilan etkisi olan “protein C” ve “protein S”’yi de inhibe etmeleridir. Ayrica
varfarin etkisi i¢in ortalama 36 saatlik siireye gereksinim vardir. Bu siire i¢inde
hastada mevcut hiperkoagiilabilite nlenemeyecektir.

Bazal INR ol¢iimiinden sonra ilk 2-3 giin takip gerekmez. Ardindan giinliik
takiplere baslanir. INR degeri istenen aralifa ulastiktan sonra; ilk ay haftada bir,
sonraki ay 15 giinde bir ve ii¢lincii aydan itibaren tedavi sonuna kadar ayda bir
kontrol INR 6l¢iimii yapilmalidir (145).

Varfarin gebelikte kontraendikedir ve teratojendir. Emziren annede siite gecer
fakat bebekte protein C veya protein S eksikligi yoksa kanamaya sebep olmaz.

Varfarin grubu oral antikoagiilanlar pek c¢ok ilag ve besinle etkilesimde

bulunurlar (Tablo 17) (8).
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Tablo 17.Varfarin ile birlikte kullanilmamas1 gereken ilaglar.

Antibiyotikler Antitrombosit Non steroidal | Antidepresanl | Tramad
ilaglar antienflamatu | ar ol
ar ajanlar
(NSAID)
Sefaleksin Aspirin COX-2 Selektif
Sefradin Klopidogrel selektif seratonin
Sefolosparinler Aspirin+klopidog | NSAID reuptake
Metronidazol rel inhibitorleri
Kotrimaksazol (SSRI)
Levofloksasin
Norfloksasin
Amoksisilin
Amoksisilin/klavulo
nik asit
Doksisiklin
Flukonazol

Tablo 18.Varfarin ile etkilesen ilaglar.

ETKINLiGINI ARTIRANLAR

ETKINLIGINI AZALTANLAR

Antibiyotikler

Makrolidler, Penisilin G, Sefalosporinler

Kloramfenikol,

Florokinolonlar

Antidepresanlar

Fluksetin, Sertralin

Antifungallar
Kapesitabin
Flukanazol

[trakonazol

Alkol

Tuberkiiloz ilaclari

Rifampin

Antifungallar

Griseofulvin
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Mikonazol (intravajinal, oral, sistemik)

Antikonviilsanlar

Fenitoin, Valproat

H2-reseptor antagonistleri

Simetidin, ranitidin

Hipolipidemik ilaclar

Klofibrat, simvastatin

Immiinsupresif ilaclar

Kortizon

Non-steroidal anti-inflammatuarlar

Asetaminofen, aminosalisilik asit ,

aspirin, diklofenak, piroksikam

Proton pompa inhibitorleri

Lansoprazol, omeprazol

Vitaminler

E vitamini

Antikonviilsanlar

Karbamazepin

Antipsikotikler

Haloperidol

Hipolipidemikler

Atorvastatin, pravastatin

Immiinsupresifler

Azatiopurin

Antitroid ilaclar

Metimazol, propiltiourasil

Barbitiiratlar

Fenobarbital, sekobarbital

Vitaminler

C vitamini (yiiksek doz), K vitamini

2.13.2.1.5.Yeni oral antikoagiilanlar (YOAK): Yeni gelistirilen oral
antikoagiilanlardan rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban direkt faktér Xa iizerine,
dabigatran ise trombin {izerine direkt/selektif olarak inhibitdr etki gosterirler.

DVT ve stabil PTE’li hastalarda yapilan prospektif, randomize, plasebo
kontrollii ¢aligmalarda; oral rivaroksaban ve apiksabanin VTE’nin akut déneminde

niiks ve erken mortalite agisindan standart tedavi kadar etkili olduklari, uzun siireli
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idame tedavisinde varfarine gore daha az major kanamaya neden olduklari
gosterilmistir (146-148).

Uzun siireli tedavide dabigatran/varfarin/plasebo kontrollii caligmalarda; oral
dabigatranin en az varfarin kadar etkili oldugu bildirilmistir (149).

YOAK’lar; oral olmalari, hizli etkileri, yari Omiirlerinin kisa olmasi,
laboratuvar takip gerektirmemeleri, seyrek intrakraniyal kanama yapmalari, yiyecek
ve ilaglarla etkilesimlerinin az olmasi1 gibi avantajlara sahiptirler. Ancak bu ilaglarin
antidotlarinin bulunmamasi, kisa yar1 omiirleri nedeniyle bir-iki doz atlandiginda
etkilerinin kaybolmasi, gecerliligi ispatlanmis izlem metodlarinin bulunmamasi;
obezite, yaglhlik, renal yetersizlik, kanser gibi 6zel durumlarda doz ayarlamasi ve
yonetim algoritmalarina sahip olmamalar1 giiniimiizde heniiz giderilememis

dezavantajlaridir (150).
2.13.2.1.6. Direktrombin inhibitorleri: Son yillarda warfarinden baska yeni
gelistirilen ve kullanima giren ajanlar vardir. Bunlar dogrudan trombini inaktive eden

hirudin ve rekombinan formlaridir (Tablo 19) (151).

Tablo 19. Parenteral direkt trombin inhibitorleri ve farmakolojik 6zellikleri.

Ila¢ Profili Lepirudin Argatroban Bivaluridin

Kimyasal yap1 Rekombinant Sentetik L-arginine  |Sentetik hirudin tiirevi
hirudin tlirevi tiirevi olan bir peptid

Etki DTI DTI DTI
Mekanizmasi
Atilim Bobrek Karaciger Bobrek
Verilis sekli IV veya SC v [V veya SC
Yarilanma omrii 1,5 saat 40 dakika 25 dakika
Laboratuar aPTZ aPTZ aPTZ
izlemi
Heparin ile Yok Yok Yok
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capraz reaksiyon
INR iizerine etki | Evet Evet Evet
HIT’de kullanim | Evet Evet Yok (onay almamis)
alani
Immunojenik Evet (anti- Yok Bilinmiyor
etki hirudin antikor
olusumu)

2.13.2.1.7.Trombolitik tedavi: PTE olgularinda trombiisii aktif olarak eriten,
pulmoner perfiizyonu, hemodinamik bozuklugu, gaz degisimini ve sag ventrikiil
fonksiyonlarmi hizla diizelten medikal tedavidir. Trombolitik tedavi ile erken
donemde sag ventrikiil fonksiyonlar1 diizeltilerek erken donem mortalite azaltilir.
Fakat uzun donemde PTE niiksii degismez.

Trombolitik tedavi i¢in gercek endikasyon; sok ve/veya baska bir nedene
(sepsis, hipovolemi, yeni ortaya cikan aritmi gibi) bagli olmaksizin persistan
hipotansiyonun gelistigi (sistolik kan basinct <90 mmHg veya gozlem altinda 15
dakika i¢cinde arteriyel kan basincinin bazal degere gore >40 mmHg diigmesi) masif
PTE dir (140, 152).

Trombolitik tedavi ilk 48 saat i¢inde uygulandiginda daha etkilidir. Etkinligi
ilk 7 glinden sonra belirgin olarak azalmaktadir. Semptomlarin baslangicindan
itibaren 14 giin gegtikten sonra uygulanmasi 6nerilmez (3, 153).

Masif PTE’nin tedavisinde kullanilan ve en iyi bilinen trombolitik ilaglar;
streptokinaz (SK), tirokinaz (UK) ve rekombinant doku plazminojen aktivatoriidiir.

Rekombinan doku plazminojen aktivatorii, infiizyon zamani kisa (iki saat) ve
etkisi hizlidir (154).

Trombolitik tedavinin yetersiz kaldig1 olgularda, trombolitik ilacin ikinci kez
kullanilmast uygun degildir. Trombolitik tedavinin ikinci kez uygulandig: hastalarda
mortalite %38, ciddi kanama ise %15 oraninda goriilmektedir (155, 156).

Trombolitik tedavi ilag semasi1 asagidaki tablo 20°de 6zetlenmistir.
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Tablo 20. Trombolitik tedavide kullanilan ilaglar ve dozlari.

flag Elde edilme | Plazma Yiikleme Infiizyon Onerilen tedavi
sekli yarilanma dozu dozu stiresi
siiersi (dk)
Sterptokinaz C grubu f 18 - 25 dk 250000 TU 100000 24 saat
(SK) hemolitik 30 dk. IU/saat
streptokok
Urokinaz (UK) | Insan idrar, | 13 —20 dk 4400 TU 10 | 4400 12 saat
insan dk IU/kg/saat
embriyonu,
bobrek hiicre
kiilttra
r-tpa (doku Rekombinan | 2 -6 dk Gerekmiyor | 50 mg/saat 2 saat
plazminojen DNA
aktivatori) teknolojisi

Tablo 21.Trombolitik tedavi kontrendikasyonlari.

Mutlak kontrendikasyonlar

Goreceli kontrendikasyonlar

Aktif i¢ kanama/bilinen kanama
riski

Aktif intrakraniyal
kanama/kuskusu

Hemorajik veya nedeni
bilinmeyen inme

Son alt1 ay i¢indeki iskemik inme
Santral sinir sistemi tiimorleri
Intrakraniyal arteriyovendz
malformasyon/anevrizma

Son ti¢ hafta i¢indeki major

Son alt1 ay i¢indeki gecici
iskemik atak

Gebelik veya postpartum
déneminin ilk haftas

Disaridan komprese
edilemiyecek invazif girisim yeri
Travmatik resiisitasyon
Refrakter hipertansiyon (sistolik
basing >180 mmHg)

[lerlemis karaciger hastalig

Infektif endokardit

45




travma/cerrahi/kafa travmasi e Diyabetik retinopati
e Son bir ayda gastrointestinal e Aktif peptik iilser
kanama e Gegirilmis i¢ kanama

e Oral antikoagiilan tedavi

2.13.3.Cerrahi Tedavi

2.13.3.1.Embolektomi: Masif PTE olgularinda kontrendikasyon nedeniyle
trombolitik tedavi uygulanamamis ya da trombolitik tedaviden yanit alinamamis ya
da trombolitik tedavi i¢in yeteli siire olmayacagi diisiiniilen hemodinamik olarak
stabilolmayan hasta grubunda cerrahi ya da katater embolektomi endikasyonu vardir.

Bu endikasyonlar disinda, sag kalp bosluklarinda trombiis saptandiginda ve
patent foramen ovale icinde goriilen paradoksal emboli olgularinda cerrahi

embolektomi ilk tedavi secenegidir (157, 158).

2.13.3.2.Vena Kava Inferior Filtreleri: Antikoagiilan tedavinin
uygulanamadigi, kontraendike oldugu durumlarda veya antikoagiilana bagli kanama
komplikasyonu oldugu durumlarda mekanik profilaksi amaciyla vena kava inferior
filtreleri kullanilabilir. Vena kava inferior filtresi kullaniminin tek amact PTE’nin
onlenmesidir. Filtrelerin etkinligi ile ilgili yeterli sayida randomize kontrollii ¢alisma
yoktur. Yapilan prospektif, kontrollii ¢alismalarda vena kava inferior filtrelerinin
PTE gelisimini azalttig1, ancak PTE mortalitesini degistirmedigi saptanmistir (159,
160).

2.14. SOK
2.14.1. Sok Tanmim

Sok, genel olarak, ug¢ organlara oksijen iletiminin normal metabolik siirecleri

stirdiirmek i¢in yetersiz oldugu herhangi bir durum olarak tanimlanabilir (161).

Dokulara yeterli perfiizyon saglanamamasi sonucu dokularin ihtiyacinin
kargilanamamasi ile seyreden klinik bir durumdur. Perfiizyondaki azalma hiicresel ve

lokalsonuglara sebep olabildigi gibi global sonuglarla da sonlanabilir. Yetersiz
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perfiizyon uzun siire devam ederse metabolik ve sistemik yanitlar ortaya c¢ikar ve

multiorgan disfonksiyonuna yol acarak 6liime kadar ilerler (162).
2.14.2. Patofizyoloji

Viicutta yeterli perfiizyon saglanamadiginda bir dizi otonom reaksiyon
gergeklesir. Karotis baroreseptorlerinin uyarilmasiyla sempatik sistem aktive olur ve
kalp, beyin gibi hayati organlara kan akis1 saglanirken cilt, bobrek ve gastrointestinal
sisteme kan akiginda azalma olur. Sokun erken sathasinda iskelet kasi ve splaknik
organlar oksijen ve enerjinin yetersiz sunumundan daha fazla etkilenir. Sokta
subseliiler alanda ilk etkilenen organel mitokondridir. Yetersiz enerji iiretimi
saglanamadiginda devreye anaerobik metabolizma girer ve bunun sonucunda laktik
asit olusur ve bu da hizlica tamponlanarak laktata derive olur. Artmig laktat diizeyleri

mortalite ile yakindan iligkilidir (163, 164).
2.14.3. Klinik

Viicutta yaygin hipoperfiizyon belirtileri kendini tasikardi, takipne,
hipotansiyon, soguk ekstremiteler, zayif periferal nabiz, uzamis kapiller dolum ve
biling bulaniklig1 ile gosterebilir. Periferal vazokonstriksiyona bagli soguk
ekstremiteler ve uzamig kapiller dolum go6zlenirken viicut metabolik asidozu

kompanse etmek icin takipne gerceklestirir (165).

Kalp hiz1 kiginin kullandigr ilaglara ve yasina gore degisiklik
gosterebildiginden sokta tek basina yeterli bilgiyi vermez. Kan basincit da yine
kisinin yas1 ve kullandig1 ilaclar ve dlgiimdeki hatalar sebebiyle normal saptanabilir.
Idrar ¢ikisi; perflizyonun ve soktaki hastalar1 takipte kullanilan onemli bir
parametredir. Baz defisitinde kotiilesme ve artan laktat seviyeleri sokta kotiiye
gidigin gostergesidir. Hastada sok tespit edildiginde sitemik muayene yaparak sokun

temel sebebi tespit edilmelidir (166).
2.14.4.Sok Simiflamasi

Sok altta yatan nedenlere gore dort grupta incelenir fakat sokun sinirlari

birbirinden net ayirmak miimkiin degildir (167).
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1. Kardiyojenik sok
1.1. Akut miyokard enfarktiisii
1.2. Aritmi
1.3. Dekompanse kalp yetmezligi
2. Obsturiktif Sok (Sag kalp yetmezligine bagli)
2.1. Kardiyak tamponad
2.2. Pulmoner emboli
2.3. Tansiyon pnomotoraks
3. Hipovolemik sok
3.1. Hemorojik Sok
3.2. Plazma Kayb1 (Yanik )
3.3. Siv1 ve Elektrolit Kayb1
3.3.1. Disa Kayip (kusma,ishal..)
3.3.2. Ice Kay1p (pankreatit, ileus,asit..)
4. Distriibitif Soku (Dagilimsal Sok)
4.1. Septik sok
4.2. Norojenik - Spinal sok
4.3. Surrenal sok
4.4. Anaflaksi

4.5. Zehirlenmelere bagl sok
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Bir distriibitif sok sebebi olan septik sok, yogun bakim iinitesinde yatan hastalar
arasinda en yaygin sok seklidir, bunu kardiyojenik ve hipovolemik sok izler;

obstriiktif sok ise daha nadirdir (168, 169).
2.14.5. Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok; kalbin pompa fonksiyonunu kaybetmesiyle kalp debisinin
azalmasi sonucunda gozlenir. Kardiyojenik sokun en Onemli sebebi miyokard
infarktiisiidiir. Miyokard infarktiisii sonrasi kalp perflizyonu saglayacak kadar

kasilma gerceklestiremezse kisi kardiyojenik soka dogru ilerler (170, 171).

Pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil yetmezligi, PTE, ciddi mitral
yetersizlik, ventrikiiler septum riiptiirii, korda tendinea gibi sebeplerde kardiyojenik

sok sebepleri arasinda yer alir (172, 173).
2.14.6. Obstriiktif Sok

Obstriktif sok genel olarak kalbin ekstrakardiyak sebeplere bagli olarak
pompa disfonksiyonundan kaynaklanir. Obstriktif sok vakalarinin c¢ogu kisiyi
hemodinamik olarak unstabil hale gelmesine sebep olan PTE ve pulmoner
hipertansiyondan kaynaklanmaktadir. Pulmoner arterdeki basing artis1 tolere
edilemezse sag ventrikiil ejeksiyonu azalir, buna bagh sol ventrikiil dolumu azalir ve

global ejeksiyon fraksiyonu azalarak sok tablosu gelisir (174).

Kardiyak tamponad ve tansiyon pndmotoraks ise mekanik etki olusturarak

kardiyak ¢ikis1 engeller ve kardiyovaskiiler kollaps gelisimine sebep olur (174).

2.14.7. Hipovolemik Sok

Hipovolemik sok azalmis intravaskiiler hacime bagli olarak kardiyak debinin
azalmasiyla ortaya ¢ikar. Hipovolemik sok kan kaybina bagli hemorojik sok ve
ekstravaskiiler alana sivi kaybi ile olusan hemorojik olmayan sok olarak ikiye

ayrilabilir (175).
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Hipovolemik sok, preload, stroke voliim ve kardiyak outputda azalmaya
neden olan 6nemli intravaskiiler hacim kaybiyla iliskili acil durumdur. Ug organlarin
perflizyonunu korumak i¢in periferik vaskiiler direncte telafi edici artiglar meydana
gelir ve bu durum tedavi edilmezse doku hipoperfiizyonuna bagli, organ yetmezligi
ve Olim gerceklesir. Hipovolemik sokta fizyolojik yanit olarak sempatik sistem
aktive olur, beynin ve kalbin perfiizyonu saglanmasi i¢in bobrek ve gastrointestinal
sisteme giden kan akiminda azalma meydana gelir. Hizli voliim kaybina bagh
yetersiz dolasim ve perfiizyon bozuklugu multipl organ disfonksiyonuna sebep olur

(176).

2.14.8. Distribiitif Sok

Periferal vaskiiler yapida yaygin vazodilatasyonla giden sok tipidir.
Kardiyak outputda herhangi bir azalma yok iken sistemik vaskiiler rezistansta azalma
sonucu gerceklesir (161, 177). Distribiitif sokun birden ¢ok sebebi vardir fakat en
yaygin goriileni septik sok ve anafilaksidir (161, 177).

2.15. SOK INDEKSI

Acil serviste sokun hizli taninmasinda vital bulgular, anamnez ve fizik
muayenenin entegrasyonu 6nemli bir role sahiptir. Laboratuvar degerlerinde negatife
ilerleyen baz defisiti ve laktat degerlerinde artis sok tablosunu destekler. Genellikle
hastalar soluk, soguk, terli, takipneik ve tasikardik gozlenirken kisinin kullandigi
ilaglara bagli olarak ve hipoksinin sebep oldugu kalp hizinda azalma da gozlenebilir.
Kan basinci kisiye 6zgiil adrenerjik reflekslerden ve Ol¢lim hatalarina baglh olarak
degisiklik gozlenebilir (178). Tiim bunlar sonucunda kan basinct ve kalp hizi her
zaman dolagim hakkinda yeterli ve dogru fikir vermeyebilir. Kalp hizinin sistolik kan
basincina béliinmesiyle ortaya c¢ikan SI sokun ve sirkiilatuar durumun iyi bir

gostergesi olarak yorumlanmustir (179).

SI’nin bir mortalite ve yogun bakim {initesi kabuliiniin bir &ngériiciisii olarak
kullanilmast ve potansiyel yararlar1 bircok baska caligma tarafindan da
degerlendirilmis ve ¢ogu hastanede ve hastanede konvansiyonel vital bulgu
olglimlerine iistiinliigii gosterilmistir (180-183). Yiiksek SI’nin yetiskinlerde

mortaliteyi ve kritik bakim gereksinimini 6ngordiigii gosterilmistir (184-189).
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SI normal degerleri 0,5-0,7 arasinda tanimlanmis olup akut hipovolemi ve de
bozulmus sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun bir gostergesi kabul edilmistir (190-
192). Yapilan calismalarda Si’nin iist smir1 0,9, 0,8, 0,85 gibi farkli degerler
bulunmustur. Diger ¢aligmalarda sok indeksinin prediktif degerinin yas ile birlikte

varyasyonu tartisilmistir (3, 193, 194, 195).

SI, akut PTE'li hastalarda 30 giinliik mortalitenin bagimsiz bir gdstergesidir
(196). Yapilan bir calismada, akut PTE siiphesi olan hastalarin triyajini hizlandirmak
igin SI kullamldi. SI degeri 1 den biiyiik olanlar ve EKO’da sag ventrikiil
disfonksiyonu olanlar, uzun goriintiileme testlerinden kag¢inmak igin erken
reperfiizyon tedavisi aldi (197). Alternatif olarak, SI, ¢ok uluslu bir grupta (Vendz
Tromboembolizmali1 Hastalarin Bilgisayarli Kayit Defteri (RIETE)) diistik 6liim riski
altindaki hasta alt grubunu tanimlamak i¢in yiiksek bir duyarlilik géstermistir (196).

Cok sayida calisma, travma hastalarinda mortalite ve bagvuru siiresini,
pnomonide mortaliteyi, riiptiire ektopik gebeligi Ongérmeyi, PTE hastalarim
smiflandirmay1 ve MI’da prognozu éngérmede Si kullanmanin potansiyel faydalarini
ortaya cikarmistir (198-205). Ayrica akut PTE’si olan hastalarin erken risk
siniflandirilmasindave erken donem risklerinin belirlenmesinde ve yiiksek erken
olim riski tastyan hastalarin erken tanmmasinda SI’nin faydali oldugu

diisiiniilmektedir (3).

2.16. MODIFIYE SOK INDEKSI

SI sadece sistolik kan basincini kullanir, ancak hastanm klinik ciddiyetini
belirlerken diyastolik kan basinci da yadsimamaz bir Oneme sahiptir Liu ve
arkadaglar1 acil hastalarin karmasik oldugunu soyleyerek ve SKB’ye ek olarak
diyastolik kan basincinin da bu hastalarin ciddiyetini tahmin etmek i¢in hayati dnem
tagidigini bildirdiler (7). Liu ve arkadaslar tarafindan, DKB’nin dahil edildigi ve
kalp hizinin ortalama arteriyal basinca boliinmesiyle MSI gelistirilmis.

Baska bir calismada politravmali hastalarda Si’nin faydali oldugu
kanitlanmis olsa da yas gruplarina gore farklilik gdsterdigi rapor edilmistir (206).
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Hemodinamik stabilite gdstergesi olarak bilinen SI’nin hipovolemik sok
disinda PE, sepsis gibi hipovolemik olmayan sokun derecesini belirlemek iginde
kullanilabildigi ifade edilmektedir. Ortalama arteriyal basing degeri doku
perfiizyonunun en iyi gostergeleriden biridir. Bu nedenle MSI hesaplamasinda
ortalama arteriyal basing kullanilmasinm, MSI’yi daha anlamli kildigmi, mortalite
orani tahmini i¢in daha iyi bir belirte¢ oldugu, kardiyovaskiiler ve hemodinamik
stabilite hakkinda daha iyi bilgi verdigi kabul edilmektedir (7). Yapilan prospektif bir
calismada MSi’nin travma hastalarindaki mortaliteyi belirlemede de Si’den daha iyi

oldugu gosterilmistir (207).

2.17. YAS ILISKILi SOK INDEKSI

SI ile ¢arpilan yas olarak tanimlanan YSI, SI tarafindan ele alinan faktdrlere
ek olarak hastanin yasini da hesaba katar. Bu indeks travma hastalarinda 50in

tizerinde ise yliksek mortalite orani ile korele oldugu gosterilmistir (195).

Yash popiilasyonda hem yasamsal belirtilerin hem de sok indeksinin
yorumlanmasinda gii¢lilk ¢ekilmektedir. Yasl kigilerin sempatik sistemi daha az
duyarli olmas1 sebebiyle hastalik durumlarinda nabiz sayisinda ve kan basincindaki

degisiklikler net gézlenememektedir (208, 209).

Zarzuar ve ark. SI’yi yas ile carparak bir degisiklik dnermekte bu degisikligin
55 yasindan biylik kisilerde sok indeksine gore daha anlamli oldugunu
bildirmislerdir (210). Bagka ¢alismalarda da sok indeksinin prediktif degerinin yas ile
birlikte varyasyonu tartisilmistir (211, 212).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. ARASTIRMANIN TiPi

Bu ¢alisma Saglik Bilimleri Universitesi izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurul Bagkanligi’min onayr alindiktan sonra hastanemiz acil

servisinde planlanan retrospektif bir aragtirmadir.
3.2 ARASTIRMA EVRENI VE ORNEKLEMI

Bu ¢alisma 1 Ocak 2015 — 20 Eyliil 2018 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi IzmirBozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine basvuran
ve PTE 0n tanistyla intravendz kontrast madde verilerek BTPAgekilen ve deneyimli
radyolog tarafindan raporlandiktan sonraPTE tanisi kesinlesen hasta grubunu

kapsamaktadir.
Calismamizin dislama kriterleri:
-18 yas alt1 hastalar
-Gebeler
-Arsiv kayit sisteminden yeterli bilgiler elde edinilemeyen hastalar
-Tibbi sonlanim bilgilerine ulasilamayan hastalar
-Pulmoner emboli hastalig1 gegmisi bilinen hastalar

Bununla birlikte hastaneye arrest sekilde getirilen ve spontan dolagimi
dondiikten sonra PTE tanist kesinlesen ancak SI, MSI ve YSI skorlar

hesaplanamayan 7 hasta ¢alismadan ¢ikarildu.
3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Hastanemizde otomasyon sisteminden c¢aligmanin yiriitildiigli tarih
araliklarinda ¢ekilmis olan BTPA raporlari incelendi ve radyoloji uzmani tarafindan
akut PTE seklinde yorumlanan hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Sonra hastane arsiv
kayit sisteminden bu hastalarin muayene dosyalarna erisilerek gelis vitallerine

(sistolik-diyastolik kan basinci, kardiyak nabiz, solunum sayisi, ates, periferik
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oksijen saturasyonu) ulasildi. Hastalara ait olan kan sonuglarindaki biyokimyasal
parametreler, hemogram parametreleri ve kan gazi1 degerlerine iseotomasyon
sisteminden ulasildi. Ayni sekilde hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri hasta
basvuru dosyalarindan elde edildi. PESI ve sPESI skorlar i¢in gereken yas, cinsiyet,
kardiyopulmoner hastalik 6ykiisii, kanser Oykiisii, biling durumu, ates, solunum
sayisi, bagvuru anindaki O2 saturasyonu diizeyi, nabiz ve kan basincit degeri
gibiparametreler hasta dosya kayitlarindan analiz edildi. Daha sonra hastalarin vital

degerleri kullamlarak Si, MSI, YSI hesaplandi.

Son olarak hastalarin tibbi sonlanimlar1 (servis yatisi, taburcu, tedavi ret,
yogun bakim {initesine yatigs) ve 30 gilinliik sag kalim ve tiim nedenlere bagh

mortaliteleri incelendi.
3.4. VERILERIN ANALIZi

Degiskenlerin analizinde SPSS 25,0(IBM Corparation, Armonk, New York,
United States) programi kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-
Wilk testi ile varyans homojenligi Levene ile degerlendirildi. Bagimsiziki grubun
nicel verilere gore birbiri ile karsilastiriimasinda Independent-Samples T testi
Bootstrap sonuglariyla birlikte kullanilirken Mann-Whitney U testi Monte Carlo
sonuglariyla birlikte kullanildi. Ikiden fazla grubun nicel verilere gére birbiriyle
karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis H Testi Monte Carlo sonuglariyla ve Post Hoc
analizlerinde ise Dunn’s Testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin birbiri ile
karsilastirilmasinda ise Pearson Chi-Square testi Exact ve Monte Carlo simiilasyon
yontemleri kullanilarak, Fisher-Freeman-Holton testi Monte Carlo Simiilasyon
teknigi ile ve Fisher Exact testi ise Exact sonuclar1 kullanilarak test edildi ve siitun
oranlarin birbiri ile karsilastirilip Benjamini-Hochberg diizeltmeli p degeri
sonuclarina gore ifade edildi. Bir risk etkenine sahip olanlarin, olmayanlara gore
kac kat daha fazla oldugunu gostermek icin odds ratio 95% giiven araliklariyla
birlikte kullanildi. Mortalite cevap degiskeni ile anlamli ¢ikan degiskenler molde
alinarak Multiple Lojistik regresyon testi Backward (Wald) metodu ile kullanildi
fakat anlamli bir model elde edilemediginden sonuglara yer verilmedi. Hasta
gruplarinin  degiskenlere gore hesaplanan cut off (kestirim) degerinin ayirdigi

smiflama ile gercek siniflama arasindaki iliskiyi sensivite ve spesiviteleri
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ROC(Receiver Operating Curve) egrisi analizi ile incelenip ifade edildi. Area under
curve (AUC) degeri 0,5 alt1 test kullanilamaz, 0,5-0,6 aras1 kétii, 0,6-0,7 aras1 yeterli,
0,7-0,8 aras1 1iyi, 0,8-0,9 arast ¢ok iyi, 0,9-1,0 aras1 milkemmel kabul edildi. Nicel
degiskenler tablolarda ortalama+SS(Standart Sapma) ve medyan (Minimum /
Maximum), kategorik degiskenler ise n(%) olarak gosterildi. Degiskenler %95

giiven diizeyinde incelenmis olup p degeri 0,05 ten kiiciik anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 01.01.2015-20.09.2018 tarihleri arasinda merkezimize basvuran
ve BTPA ¢ekilerek PTE tanisi alan 257 hasta alindi. Hastalarin ortalama yas1 70,7
(SS 15,5) olup, 157’si (% 58,8) kadinidi. Bagvuru sekilleri incelendiginde 122
(%47,5) hasta ayaktan, 135 (%52,5) hasta ise 112 ambulans sistemi ile acil servise

basvurdu.

Gelis sikayetleri incelendiginde sirasiylahastalarin 126’sinda (%45,5) dispne,
41’inde (%14,8) genel durum bozuklugu, 30’unda (%10,8) gdgiis agris1 saptandi
(Tablo 22).

Tablo 22. PTE tanis1 saptanan hastalarda acil servise gelis sikayetleri

Sikayeti n (%) Sikayeti n (%)
Dispne 126 (%45,5) Carpint1 4 (%1,4)
Genel durum | 41 (%14.,8) Karin agrisi 2 (%0,7)
bozuklugu

Gogilis agrisi 19 (%10,8) Ates 2 (%0,7)
Senkop 24 (%8,7) Alt ekstremitede agr1 | 3 (%1,2)
Near- senkop 14 (%5,1) Oksiiriik 1 (%0,4)
Sirt agrisi 6 (%2,2) Hemoptizi 1 (%0,4)
Halsizlik 6 (%2,2) Bulanti-kusma 1 (9%0,4)
Alt ekstremitede | 10 (%3,6) Biling bulanikligi 1 (%0,4)
sislik

Yan agrisi 4 (%1,4) Sikayeti yok 1 (9%0,4)
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Hastalarin ko-morbid durumlar1 incelendiginde hastalarin %35,1’inde (n=91)
hipertansiyon, %24,5’inde (n=63) malignite ve %19,1’inde (n=49) diabetes mellitus
saptandi (Tablo 23).

Tablo 23. Pulmoner emboli tanis1 saptanan hastalarda 6zge¢mis

Hastalik n (%) Hastalik n (%)
Hipertansiyon 91 (%35.4) Parkinson 3 (%1,2)
Diabetes Mellitus | 49 (%19,1) Hematolojik Hastalik * 5(%1,9)
Malignite 63 (%24.,5) Immobilizasyon 2 (%0,8)
Inme 33 (%12,8) Abortus 1 (%0,4)
Koah — Astim 34 (%13,2) Amyotrofik Lateral Skleroz 1 (%0,4)
Alzheimer — | 24 (%9,3) Benign Prostat Hipertrofisi 1 (9%0,4)
demans

Son 3 ayda | 15 (%5,8) Lomber Herni 1 (%0,4)
Operasyon

DVT 16 (%6,2) Hipertiroidi 1 (%0,4)
Kronik  Bobrek | 6 (%2,3) Periferik arter hastaligi 1 (9%0,4)
Yetmezligi

Depresyon 4 (%1,6)

* = Trombositoz, idiopatik trombositopenik purpura, trombotik trombositopenik

purpura, myleodisplastik sendrom

Hastalarin acil servise gelisteki vital bulgular1 incelendiginde, ortalama
sistolik kan basinct 118,3 (SS 24,0) mmHg, diastolik kan basinct 69,4 (SS 12,9)
mmHg, ortalama arteriel basing 85,7 (SS 15,6) mmHg, nabiz 108,7 / dk (SS 22,7),
solunum sayis1 22,6 (SS 5,9), saturasyon 92,9 (SS 6,2), ates 36,5 (SS 0,3) olarak

saptandi.
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Calismaya alinin 257 hastanm ortalama SI 0.96 (SS 0,33), MSI 1,32 (SS
0,43), YSI ise 67,88 (SS 28,46) olarak bulundu. Hastalarin 209’unda (% 81,3)
troponin tetkiki istendigi goriildii. Troponin I bakilan 190 hastanin 81’inde (%42,6)
sonu¢ referans deger olan 0,04 ng/ml’den yiiksek bulunmus olup ortalamasi 0,18
ng/ml (SS 0,49) idi. Hastalarin 19’unda(% 7,3) high sensitif (HS) troponin bakilmis
olup 9 hastada (%47,4) referans degeri olan 11,6 pg/ml’den yiiksek oluportalamasi
494,0 pg/ml (SS 1207,9) idi. D-dimer bakilan 202 (% 78,6) hastada ortalama deger
4999,6 (SS 10292,63) ng/ml olarak bulundu.

Hemogram bakilan 251 (% 97,6) hastada ortalama platelet hacmi 10,20 fL
(SS 1,2) olarak bulundu. Venoz kan gazi bakilan 255 (% 99) hastada ortalama laktat
degeri 3,0 mmol/L (SS 2,4) mmol/L, baz defisiti -0,4 mmol/L (SS 4,8) ve pH degeri
7,39 (SS 0,09) idi. BTPA ¢ekilen hastalarda sirasiyla 151 (%38,7) hastada sag
segmenter arter embolisi, 42 (%10,8) hastada sag ana pulmoner arter embolisi, 20

(%35,1) hastada ise sag subsegmenter dalda emboli saptandi (Tablo 24).

Tablo 24. Pulmoner emboli tanisi saptanan hastalarda pulmoner emboli saptanan

vaskiiler yapilar.

Pulmoner emboli saptanan n %
Vaskiiler yap1

Sag Segmenter Arter 151 38,7
Sol Segmenter Arter 116 29,7
Sag Ana Pulmoner Arter 42 10,8
Sol Ana Pulmoner Arter 23 5,9
Sag Subsegmenter Arter 20 5,1
Sol Subsegmenter Arter 17 4.4
Sag Lober Arter 11 2,8
Sol Lober Arter 9 2.3
Sol Pulmoner Ven 1 0,3
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Hastalarin PESI siiflamasi incelendiginde, sirasiyla 102 (%39,7) hasta siif
5,59 (9%23,0) hasta sinif 3, 44 (%17,1) hasta simif 4 olarak bulundu (Tablo 25). Otuz
iki (%12,5) hastada sPESI diisiik risk, 225 (%87,5) hastada ise yiiksek risk olarak
saptand1 (Tablo 25).

Tablo 25. Pulmoner emboli tanist saptanan hastalarda PESI siniflamasi

PESI simifi n %

1 18 7
2 34 13,2
3 59 23,0
4 44 17,1
5 102 39,7

Hastalarin tedavileri incelendiginde ilk tedavi olarak 259 (%98,1) hastaya
diisiik molekiiler agirlikli heparin, 5 (%1,9) hastaya ise trombolitik tedavinin

baslandig1 goriildii.

Hasta sonlanimi incelendiginde 106 (%41,2) hastanin servise, 102 (%39,7)
hastanin yogun bakima yatirildig1 goriildii. Otuz (%11,7) hasta acil serviste izlem
sonrasi taburcu edilirken, 19 (%7,4) hasta tibbi dneriye ragmen kendi istegiyle acil

servisten ayrildi.

Otuz gilinlik mortaliteye bakildiginda 68 (%26,5) hastada mortalite
gelismisken, 189 (%73,5) hastada mortalite gelismemistir.

Tek degisken analiz ile 30 giinlik mortaliteyi etkileyen faktorlere
bakildiginda yas, bagvuru sekli, sistolik, diastolik ve ortalama arteriel basing, nabiz,
solunum sayisi, saturasyon, ates, d-dimer, troponin-I, HS troponin, laktat, SI, MSI,
Y Si, PESI puani, sPESI puanlarmin mortalite ile iliskili oldugu ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 26).
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Tablo 26. Pulmoner emboli tanis1 alan hastalarda 30 giinliik mortalite ile iligkili

faktoriileri tek degisken analizi

30 giinliik mortalite 30 gilinliik mortalite | p
gelismeyen (n=189) | gelisen (n=68)
Ya@, Medyan (Min / Max) 73 (21 / 94) 79 (45 / 98) 0.001 1
Cinsiyet, 5). Kadin | 108 (71,5) 43 (28,5) 0.381°
Erkek 81(76,4) 25(23,6)
Basvuru Sekli, y,) 103 (84,4) 19 (15,6) <0.001 *
Ayaktan
112 | 86(63,7) 49 (36,3) *
Sistolik Ta, veayan 120 (80 /197) 110 (63 /190) 0,013!
(Min / Max)
Diyastolik Ta, yeayan | 71 (40 /98) 66,5 (40 /90) 0,002
(Min / Max)
Nabiz, ortalamasss. 106,5+£21,7 114,94+24.2 0,005 °
Sol Sayisl, vedyan vin/ | 20 (14 /36) 23 (14 / 40) 0,002 *
Max)
Satiirasyon, yeqyan 95 (75 /100) 92 (53 /100) 0,005 *
(Min / Max)
Ates, Medyan (Min / Max) 36,5 (36,0 / 37,1) 36,5 (35,7 / 38,2) 0,010 1
Map, ortalamasss. 87,5+£14,5 80,6£17,2 0,001 °
D Dimer, yvedyan vin/ | 2145 (20,2 / 3572 (752,0/ <0,001*
Max) 40437,0) 117086,0)
Troponin I, yeqyan 0,03 (0/2,33) 0,10 (0,0/4,30) <0,001*
(Min / Max)
Troponin S, viedyan 11,5 (0,09 /1170) 89 (6,4 /3841) 0,033
(Min / Max)
MPW, Ortalamasss. 10,14+1,26 10,41£1,18 0,063 °
Laktat, yeayan (Min/ 2,2(0,6/11,2) 2,75 (1,2 /18) <0,001*
Max)
Baz EX, yedyan (Min / 0,35 (-12,9/17) -0,95 (-19,7/ 8,4) 0,102!
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Max)

Ph, medyan (Min / Max) 7,41 (7,07 /7,60) 7,39 (6,99 / 7,56) 0,128'1
Sok index, yvecayan oiin | 0,88 (0,38 /1,96) 1,03 (0,42 /2,61) 0,001 *
/ Max)
Modifiye Si, vedyan 1,22 (0,61 /2,34) 1,44 (0,67 / 3,41) 0,001 *
(Min / Max)
. 60,30 (14,91 / 76,78 (36,0 /234,90) | <0,001 *
Y an (Min
a$ Si, Medyan (Min / 135,29)
Max)
1) B 0 3

Pesi Class, nop) 1 18 (%7,0) 0 (%0,0) <0,001

II 34 (%13,2)® 0 (%0,0)

111 48 (%18,7) 11 (%4,3)

IV 34 (%13,2) 10 (%3,9)

vV 55 (%21,4) 47 (%18,3)*
Spesi, nes) <1% 32 (%12,5)® 0 (%0,0) 0,001 "
>95% 157 (%61,1) 68 (%26,5) * 28,3 (1,7-468,4)*
Tedavi, o,y = DMAH | 187 (72.,8) 67 (26,1) 0,999
TPA 2(0,8) 1(0,4)
Tibbi Sonlanim, ., 84 (32,7)® 22 (8,6) <0,001 *
Servis

28 (10,9)® 2(0,8)

Taburcu
Tedavi Ret 15 (5,8) 4 (1,6)
Yogun Bakim Unitesi 62 (24,1) 40 (15,6) &

' Mann Whitney U test(Monte Carlo), > Pearson Chi-Square Test(Exact); Post Hoc Test: Benjamini-Hochberg
correction, * Fisher Freeman Halton test(Monte Carlo); Post Hoc Test: Benjamini-Hochberg correction, * Fisher
Exact test(Exact); Post Hoc Test: Benjamini-Hochberg correction, ° Independent Samples T test(Bootstrap), *
Odss Ratio(%95 Giiven Aralig1), * Yasayan gruba gore anlamli, ® Ex olan gruba gére anlamli, SS.:Standart
sapma, Min.:Minimum, Max.:Maximum
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Cok degiskenli analiz ile bakilan mortaliteyi etkileyen faktorlerin c¢oklu

lojistik regresyonla analizinde anlamli bir model elde edilemedi.

PTE hastalarinda 30 giinliik mortalitede tanisal degerliligi ROC egrisi analizi
ile degerlendirildiginde SI, MSI, YSI, PESI ve sPESI kullanilarak karsilastirildiginda
en yiiksek AUC degerine PESI’nin sahip oldugu gorildii (Sekil 7).

Sekil 7. 30 giinliik mortalitede sok indeksi, modifiye sok indeksi, yas iliskili sok

indeksi, PESI ve sPESI’nin tanisal degerliliginin ROC egrisi ile analizi

ROC Cumrve
1,0 —
.r-f."
-~ _IJ_
P i
0.8 e —
.
/_,/ — J|
.l'" I o
i Iy
y
& 0.6 !
IF rrr
= i
i [
= /!
» /
0.4
|
Sok Index
— Modifiye 51
03 Yag 31
N I PesiClazs
— Bpesi
Reference Line
J‘J
0,0 E
0,0 0,2 0,4 0.6 0,3
1 - Specificity

1,0

Youden indeks ile Ozgiinliik (sensitivite) ve Ozgiilliikleri (spesifisite)

hesapland1. sPESI puani yiiksek riskli ¢ikanlarda (1 ve tizeri) 6zgiinliik %100, MSI’si
1,785 ile en yiiksek olarak bulunan hastalarda 6zgiilliik %93,7idi (Tablo 27).

62




Tablo 27. 30 giinliik mortalitede SI, MSI, YSI, PESI ve sPESI’nin Youden

indeksi’ne gore sensitivite ve spesifisite degerlerinin karsilagtirilmasi.

Risk Cut-Off Sensivite Spesifisite AUC (%95 Giiven | P
siniflamasi araligi)

Sok index Ex>1.125>Yasiyor | 44.1% 78.8% 0.633 (0.553- 0.718) | 0.001
Modifiye Si Ex>1.785>Yasiyor | 30.9% 93.7% 0.642 (0.562 - 0.725) | 0.001
Yas iliskili Si Ex>60.935>Yasiyor | 73.5% 52.9% 0.674 (0.601- 0.748) | <0.001
PESI Class Ex>42>Yasiyor 69.1% 70.9% 0.747 (0.690 - 0.803) <0.001
sPESI Ex > 95%>Yasiyor 100.0% 16.9% 0.585 (0.580 - 0.711) 0.038

Roc Curve Analysis (Youden index J - Honley&Moc Nell), AUC: Area under the ROC curve(Egri altinda kalan Alan),

SI, MSI, YSI, PESI smifi 5 ve sPESI puani yiiksek riskli (1’ve iistii) olan

hastalarda tibbi sonlanim ile iligkisine bakildiginda, bu puanlamalarin yogun bakim

yatisti ile iligkili oldugu goriilmiistiir (p<<0.05) (Tablo 28).

Tablo 28. SI, MSI, YSI, PESI ve sPESI ile hasta sonlanimlar1 arasindaki

iliski.
. Modifiye X X A
Sok Index si Yas Si Pesi Class Spesi
1
0, o,
Med.(Min Med.(Min Med.(Min./ : I th v v <1% >95%
./Max.) ./Max.) Max.) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Tibbi Sonlanim
13 17 27 19 18
, 0.88(0.38/  1.22(0.61/  59.60(14.91/1 30 88
Servis (12,3 (16,0 (25,5 (17,9 (17,0)
2.27) 2.84) 43.01) )0 \ ) \ (28,3) 5 (83,0
7 8 8
Tabur 0.75(0.47/ 1.08(0.67/ 54.61(18.72/9 1 (23,3 (26,7 (26,7 6 5 25
cu 1.21) 1.61) 5.20) (3,3) )’ )’ )’ (20,00  (16,7) (83,3)
2 2 9 4
Tedav 0.87(0.56/ 1.21(0.81/ 59.04(28.44/1 1 5 15
) (105 (10,5 (47,4 (21,1)
i Ret 1.65) 2.28) 17.80) ) ) ) D (5,3) (26,3) D (78,9)
. 15 16 61
Yogun 1.00(0.40/ 1.37(0.64/ 73.93(28.00/2 2 8 (14,7 (15,7 (59,8) 5 97
bakim 2.61)"® 3.41)"® 34.90) *® (2,0 (7,8) )’ )' e (4,90  (951)"
P 1 1 1 2 2
.. <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.012
Degeri

! Kruskal Wallis Test(Monte Carlo), Post Hoc Test : Dunn's Test,); ? Fisher Freeman Halton test(Monte Carlo); Post Hoc Test:
Benjamini-Hochberg correction, ABCD ilgili grupara gore anlamli, Med.:Medyan, Min.:Minimum, Max.:Maximum,
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5. TARTISMA

Calismamizda Acil Serviste PTE tanisi konulan hastalarda 30 giinliik
mortalite tahmininde en iyi belirleyici parametrelerin PESI degeri, YSI ve MSI

oldugu saptanmuistir.

Stein ve ark.‘nin PTE’nin 50 yasin iizerinde ki kadinlarda daha sik gorildigii
saptamistir (213). Genel populasyonda yapilan bir ¢aligmada akut PTE‘li hastalarin
yas ortalamasinin 62 oldugu bildirilmistir (214). Guo DJ ve arkadaslar1 yine
literatlire benzer sekilde ileri yastaki hastalarda PTE sikliginin daha fazla oldugunu
rapor ettiler (215). Hakemi ve ark. caligmalarinda ortalama yas1 56, Hsu ve ark.66,
Abul ve ark. ise64,4 olarak bulmuslardir (216-218). Calismamizda yas ortalamasi
literatlirdeki ¢alismalarla benzer sekilde ileri yas grubunda (70,7+15) daha sik olarak
saptanmigs olup, PTE’nin ileri yaglarda goriilme sikliginin arttigi bilgisini

desteklemektedir.

Literatiirde PTE saptanan hastalarin cinsiyet dagiliminda farkliliklar oldugu
gozlenmektedir. Hakemi ve ark. c¢alismalarinda hastalariin % 52’sinin erkek
oldugunu bildirmistir. Hakemi’nin ¢alismasina benzer sekilde Pruszczyk ve ark.
dagalismalarinda en sik etkilenen grubun erkek cinsiyet (%53) oldugunu rapor
etmisglerdir (216, 219). Bu calismalarin aksine literatiirde PTE’nin en sik kadin
cinsiyeti etkiledigini bildiren ¢alismalar mevcuttur (220, 221, 222). Bizim
calismamizda da PTE literatiirdeki bazi yayinlarla benzer sekilde en sik kadin

cinsiyette goriildii (%59).

International Cooperative Pulmonary Embolism Registry ¢alismasinda PTE
olgularinin klinik bagvuru yakinmalarina bakildiginda; % 82‘sinde nefes darligi, %
49‘unda gogiis agrisi oldugu saptanmistir (80). Miniati ve ark.‘nin yaptig1 ¢alismada
PTE tanili hastalardaki yakinmalar siklik sirasina gore nefes darligr % 78, gogiis
agrist % 44 ve senkop % 26 idi (223). Bizim ¢alismamizda PTE tanili hastalarda en
stk bagvuru yakinmasi sirasiyla nefes darligi (% 45,5), genel durum bozuklugu (%
14,8), gogiis agrist (% 10,8), senkop (% 8,7) olarak gdzlenmistir. En sik goriilen
semptom ile ilgili bulgumuz literatiirle uyumlu bulunmustur. Literatiiriin aksine
calismamizda en sik saptanan 2. semptom genel durum bozuklugudur. Bu bulgu

literatlirde ¢ok fazla karsilik bulmamakla beraber klingimize bagvuran hastalarin net
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bir anamnez veremeyisi ya da birka¢c semptomun birlikte olusu nedeniyle
kaydedilmis olabilir. Hastanemizin bulundugu yerin lokal konumu, basvuran

hastalarin sosyokiiltiirel 6zelliklerinin de bu duruma sebep oldugu diisiiniilebilinir.

Calismaya alinan PTE’li hastalarin ko-morbiditelerine bakildiginda, % 35,4
hipertansiyon, % 24,5 malignite, % 19,1 diyabetes mellitus, % 13,2 KOAH tespit
edilmigtir. Calismamiz Hong Kong da 3. Basamak bir hastanede Ng. ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alisma ile benzerlik géstermektedir (224).

Kan gazinda elde edilen pH, laktat, baz defisiti degerleri kritik hastalar
degerlendirmek ve takip etmek i¢in kullanilan 6nemli belirteclerdir (225). Bununla
birlikte kan gazi birden ¢ok faktérden etkilendiginden PTE’li hastalarda normal
olarakda gozlenebilir (8). Calismamizda hastalarin kan gazlari incelenmis olup pH,
laktat ve baz defisit degerleri kayit altina alinmis olup pH degerleri agisindan
yasayan ve Olen grup arasinda 30 giinliik mortalite acgisindan anlamli bir fark

bulunmamistir (p>0.05).

Artmis plazma laktat konsantrasyon degerleri, doku perflizyon yetersizliginin
bir gdstergesi olarak kullanilmaktadir. Sepsiste hemodinamik bozukluk klinik olarak
belirginlesmeden Once laktat konsantrasyon degerlerinin arttigi bilinmektedir. Bu
ylizden sepsis i¢in plazma laktat konsantrasyonu kesin bir prognostik belirte¢ olarak
kabul edilmektedir (226). PTE’de hipoksi ve sok tablosuna bagli olarak doku
perflizyonu bozulabilmekte bunun sonucunda yiiksek plazma laktat seviyeleri
izlenebilmektedir. Ayrica yliksek laktat diizeyleri perfiizyonun bozuldugunu ve
klinik tablonun koétiilestigini gostermektedir. Vanni ve ark. yaptigi calismada PTE’li
hastalarda yiliksek laktat seviyelerini mortalite ile iskili bulmustur (44).
Calismamizda plazma laktat konsantrasyon degerleri (medyan degeri 2,75 mmol/L)
ile sag kalim arasindaki iliski degerlendirildiginde; artmis laktat seviyelerinin 30

giinliik mortalite ile iliskili oldugu tespit edilmistir.

Baz defisiti son yillarda doku perfiizyonunun gostergelerinden biri olarak
kullanilmaya baslanmustir. Retrospektif bir calismada, siddetli sepsis ve septik sok
hastalarinda yogun bakim yatisinin 3. gilinlinden sonra baz defisitinin diizelmesi sag

kalim ile iligkili bulunmustur (227, 228). Park M ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
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sepsis ve septik soklu hastalarda sag kalan grupta baz defisitinin daha erken
diizeldigini gozlemlenmistir (229). Literatiirde laktat diizeyi ve PTE iligkisini
arastiran ¢ok sayida calisma olmakla birlikte bilgilerimiz dahilinde baz aciginin
PTE’nin seyri ile ilgili fazla ¢aligmaya rastlamadik. Bununla birlikte Gali¢ ve ark
calismalarinda persistan hipokseminin laktat birikimine ve metabolik asidoza yol
actigini rapor ettiler. Ayrica yasayan hasta gruplarinda bikarbonat diizeylerini yiiksek
olarak buldular (230). Biz ¢alismamizda laktat diizeyleri ile birlikte baz agiginida
degerlendirdik. 30 giinliilk sag kalim ilebazacig: istatistiksel olarak anlamli iligki
bulamadik. Bununla birlikte baz agigininsag kalim saglanan grupta diger gruba gore

normal degerlere daha yakin oldugunu gordiik.

Akut PTE sag ventrikiill duvar geriliminde artis olmasi sag ventrikiilde
subendokardiyal iskemiye yol agmakta bu durum troponin degerlerinde yilikselmeye
sebep olmaktadir. Troponin I cut-off degerinin 0,4 ng/ml kabul edildigi bir ¢calismada
PTE‘li hastalarin  %21‘inde troponin I yiliksek bulunmustur (231). Aym
arastirmacinin 458 submasif PTE® 1i hasta ile yaptig1 daha genis popiilasyonu bir
calismada hastalarin %13,5°inde troponin [ diizeyi 0,5 ng/ml‘nin {izerinde
bulunmustur (232). Kucher ve ark. 91 PTE‘li hasta ile yaptiklar1 ¢alismada hastalarin
%31‘inde troponin I seviyesini yiiksek tespit etmiglerdir (233). Jimenez ve ark
calismasinda hemodinamisi stabil 318 PTE‘li hastanin %32’sinde troponin I diizeyini
yiiksek saptanmistir (234). Bizim calismamizda PTE’li hastalarin bir kisminda
troponin I bir kisminda HS troponin bakilmistir. Troponin I bakilan ve sag kalim
saglanan hastalarda medyan deger 0,03 ng/ml iken sag kalim saglanamayan
hastalarda medyan deger 0,10 ng/ml olup aralarinda ki fark istatistiksel olarak
anlaml idi. Benzer sekilde HS troponin bakilan ve sag kalim saglanan hastalarda
medyan deger 11,5 pg/ml saptanirken sag kalim saptanamayan hastalarda HS
troponin medyan degeri 89 pg/ml olup aralarinda ki fark istatistiksel olarak anlaml

idi.

PTE tanisindan siiphenilen hastalarda gereksiz radyolojik incelemeleri
engellemek i¢in negatif prediktif degeri yliksek olan D-dimer testi kullanilmaktadir.
Yilmaz ve arkadaslarimin calismasinda masif PTE’si olan hastalarda D-dimer

seviyesinin non-masif PTE’ ye sahip gruba gore yiiksek bulunmasinin istatiksel
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olarak anlamli oldugu goézlemlenmistir (235). Yapilan farkli ¢alismalarda D-dimer
yuksekliginin PTE ile birlikteligi gosterilmistir (236-238). Tanebe ve arkadaslarinin
calismasinda ise D-dimer degerleri olusturduklari PTE ciddiyetine gore tiim
gruplarda yiiksek ¢ikmis fakat 30 giinliik mortalite ile iligskisi anlamli bulunmamigtir
(239). Bizim c¢alismamizda 30 giinliik sag kalim incelendiginde sag kalim
saglanamayan grupta sag kalim saglanan gruba goére D-dimer seviyeleri anlamhi

derecede yiiksek bulunmustur.

PTE’li hastalarda hipoksemi gozlenen bir bulgudur. Kline JA. ve
arkadaslarinin yaptig1 normotansif PTE’li hastalarda oksijen satlirasyonunun %95 in
altinda olmas1 mortalite ile iliskili bulunmustur (240). Diger bir ¢calismada satiirasyon
degerinin %95’ten %94’e diismesi mortaliteyi %1,8” den %19’a yiikselttigi
gbézlenmistir (241). Bizim caligmamizda sag kalim saglanan grupta satiirasyon
medyan degeri % 95 iken sag kalim saglanamayan grupta % 92 bulunmusur. 30
ginlik sag kalim acisindan bakildiginda satiirasyon degerinin sag kalim
saglanamayan grupta daha diisiik seyrettigi ve istatiksel olarak anlamli oldugu

saptanmigtir.

PTE’li hastalarda hipotansiyon ile yiiksek mortalite arasindaki iliski 6nceki
calismalarda gosterilmistir (242). ICOPER isimli gézlemsel ¢alismanin analizinde,
tiim nedenlere bagh 3 aylik mortalitenin, sistolik kan basinct (SKB)<90 mm Hg olan
hastalarda % 52,4, buna karsilik normotansif hastalarda ise % 14,7 oldugunu
saptanmistir (80). Dahhan ve ark yaptig1 ¢alismada sistolik ve diyastolik kan basinci
degerlerinin mortalite ile anlamli iligkisi bulunmasa da sag kalim saglanamayan
hastalarin  bulundugu grupta daha diisiik degerler goriilmistir (243). Bizim
calismamizda da sag kalim saglanamayan hasta grubunda SKB degerlerinin sag
kalim saglanan gruba gore daha diistik oldugu gozlendi ve istatiksel olarak anlamli

saptandi.

PTE’li hastalarda nabiz sayisindaki artis sik rastlanan bir bulgu olmakla
birlikte PTE’ye 6zgili degildir. Dahhan ve ark. nabiz sayisindaki artigin sag kalim
saglanamayan hasta grubunda daha sik goézlendigini ve istatiksel olarak anlamli
oldugunu bildirdiler (243). Konstantinides ve ark, yaptig1 retrospektif caligmada da
tagikardi varligin1 mortalite ile iligkili buldular (244). Weeda ve ark. calismalarinda
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risk gruplarina gore carpintt sikayetini incelediklerinde mortalite riskinin nabiz
degerlerinin yiiksek olan grupta fazla oldugunu buldular (245). Calismamizda sag
kalim saglanamayan grupta nabiz sayisit sag kalim saglanan gruptan daha yiiksek

bulunmus olup istatiksel olarak anlamli ve literatiirle uyumlu idi.

Akut PTE hastalarinda prognostik degerlendirme yapmak acgisindan klinik
parametrelere dayanarak PESI ve sPESI skorlama sistemleri olusturulmustur (246,
247). Calismamizda hastalarimizin PESI skorlarina bakildiginda % 7’sinin ¢ok diisiik
risk, % 39,7’sinin ise c¢ok yliksek risk grubunda oldugu tespit edilmistir.
Calismamizda diisiik risk grubundaki 52 hastada 30 giinliikk siirede mortalite
gelismezken, yiiksek risk grubundaki hastalarin % 26,5’ inde mortalite gdzlenmistir.
PTE hastalarinda 30 giinliik mortalitede tanisal degerliligi degerlendirildiginde AUC
degeri 0,747 bulundu ve SI, MSI ve sPESI ile karsilastirildiginda en yiiksek AUC
degerine PESI'nin sahip oldugu goriildii. ROC analizinin degerlendirildigi bir
calismada PESI i¢in AUC:0,92 (%95 giiven araligl) saptanmis ve PTE mortalite
tahmininde kullanilabilecegini gostermistir (248). Calismamiza benzer sekilde
Aujesky ve ark. ¢alismalarinda diistik risk grubundaki hasta oranin1 % 47 olarak
tanimlanmis ve bu hastalarin mortalitesini % 1,2 oraninda bulmustur. Bu gruptaki
PESI sensitivitesi % 91 (95% CI: 81-97 ) negatif prediktif degeri %99 (95% CI: 97—
100%) olarak saptanmis ve PESI’nin diisiik risk hasta grubunu giivenli bir sekilde
tanimlayabilecegini belirtilmislerdir (249).

Literatiirde Venetz ve ark. PESI ve sPESI’ye gore diisiik riskli hastalarin kisa
vadede diisitk komplikasyon riskine sahip oldugunu ve her 2 skorlamanin diisiik
riskli hastalar1 esit derecede tanimladigini bildirdiler (61). 21 ¢aligmanin incelendigi
metanalizde PESI ve sPESI’nin mortaliteyi tahminde benzer dogruluga sahip
olmakla beraber PESI’ nin kisa vadeli 6liim ve komplikasyonlar1 6ngérmede daha iyi
oldugu saptanmustir (250). Bizim ¢aligmamizda hastalar sPESI siniflamasima gore
diisiik riskli ve yiiksek riskli olarak tanimlanmis olup sPESI’nin diisiik riskli smnifi
tanimlamasinda istatiksel olarak anlamli iken, yliksek riskli sinifi tanimlamada
anlaml degildi. Calismamiz metaanalizin sonuglarina benzer sekilde PESI skorunun

kullaniminin mortalite tahmininde sPESI den daha anlamli bulmustur.
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Kalp hizinin sistolik tansiyon degerine bdliinmesiyle elde edilen ve sol
ventrikiil ¢ikisinda azalma ve dolasim yetersizliginin gdstergesi olan SI’nin,
konvansiyonel vital bulgu 6l¢iimlerinden daha degerli oldugu ve yiiksek degerlerinin
mortalite ile korele oldugu bildirilmistir (188, 191). SI'min giivenilirligini
degerlendiren onceki calismalarin ¢ogu, yalnizca nabiz veya sistolik kan basinci
Olclimiine ustlinliglinii gostermistir (188). Cok sayida calisma SI'nin travma
hastalarinda, = pndmoni, riiptiire ektopik gebelik, PTE ve akut miyokard
enfarktiisiinde prognozu ongérmede ve mortalite tahmininde potansiyel faydalarini
ortaya c¢ikarmistir (198-205). Allogower ve Buri kiint abdominal travma sonrasi
SI’nin 1’in tizerinde olmasinin % 40 mortalite ile iligskili oldugunu bildirmislerdir
(191). Later Oslen ve ark. ise travmay1 izleyen birkag saat icerisinde $I’nin persistan
yiikseliginin (>1) kotli sonuglarla iligkili oldugunu tespit etmislerdir (251). Ayrica
literatliirde SI kesme degeri belirlenmis olup SI<0,5 veya SI>0,9 olmasi mortalite ile
ilskili bulunmustur (252). PTE hastalarinda yiiriitiilmiis olan ¢alisgmamizda sag kalim
saglanan grupta SI medyan degeri 0,88, sag kalim saglanamayan grupta ise 1,03
saptanmig olup istatiksel olarak anlamli idi. Caligmamizda SI kesme degeri 1,1

bulunmustur.

Bir¢ok c¢alismada SI hesaplanirken, diyastolik kan basinci tamamen ihmal
edilmekte ve prognozunu tahmin etmek i¢in sistolik kan basinci kullanilmaktadir
(253-255). Bununla birlikte, retrospektif bir ¢alismanin bugular, diyastolik kan
basincinin hastalarin  klinik siddetinin bir gostergesi olarak dikkate alinmasi
gerektigini  gostermistir  (207). Ortalama arteriyal basincin, doku perfiizyon
durumunu en iyi gosteren parametrelerden biri oldugu bilinmektedir. MSI kalp
hizinin ortalama arteriyal basinca boliinmesiyle elde edilmekte ve atim hacmi ve
sistemik vaskiiler direncin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (207). Singh ve
ark yaptig1 ¢alismada MSI <0,7 ve >1,3 olmasiin daha yiiksek 6liim oranlarina
sahip oldugunu gozlemlemistir (207). Liu ve ark. da MSI degerinin sokta olmayan
fakat PTE gibi ciddi durumlar1 olan hastalarda tek basina kan basincindan ve kalp
atis hizindan daha iyi klinik sonuglar gosterdigini saptamistir. Ayni caligmada
MSI'nin 1,3'ten biiyiik olmasinin, YBU kabulii ve 6liim olasiliginin arttigini rapor
etmislerdir (7). Bizim ¢alismamizda 30 giinliikk mortaliteye bakildiginda sag kalim

saglanamayan grupta MSI degerinin daha yiiksek ve istatiksel olarak anlamli oldugu
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bulunmus olup MSI kesme degeri 1,7 olarak hesaplanmistir. Bulgularimiz 30 giinliik

mortalite tahmininde MSI’nin SI’ye gore daha iistiin oldugunu gostermektedir.

Sl ile garpilan yas olarak tanimlanan YSI, SI tarafindan ele alinan faktorlere
ek olarak hastanin yasin1 da hesaba katmaktadir. Bilgilerimiz dahilinde literatiirde
YSi’nin degerlendirildigi ¢aligmalara az sayida rastlanmaktadir. Travma hastalarinin
degerlendirildigi bir calismada SI ve YSI degerlendirilmis olup, YSI 50'den yiiksek
olmasimin artmisg mortalite ile korele oldugu gosteilrmistir (195). Calismamizda sag
kalim saglanamayan grupla sag kalim saglanan grup YSI acisindan
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Calismamizda PTE’de
YSi'nin SI ve MSI’ye gore 30 giinliik mortalite tahmininde de daha gii¢lii 5ngériide
bulundugu goriilmiistiir. YSI ile ilgili bulgumuz kritik hasta gruplarim degerlendiren

baska calismalara referans olabilir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizin en 6nemli kisitliligi, tek merkezli, retrospektif olmasi ve vital
bulgularinin farkl: kisiler tarafindan 6l¢iilmiis olmasidir. Tiim hastalarin troponin ve
D-dimer degerlerine ulagilamamasi sebebiyle bu degerler hasta grubumuzun timiinii
temsil etmemektedir. Ayrica hastanemizde gogiis hastaliklar1 ve kardiyoloji yatakl
klinigi bulunmamasi sebebiyle PTE tanist alan hastalarin bir kismi diger hastanelerin
servis ya da yogun bakim iinitelerine sevk edilmistir. Calismamizda tiim nedenlere
bagli oliimler incelenmis olup PTE nedenli 6liimler ayrica tespit edilememistir. Bu
kisithiliklar g6z Oniine alinarak ileride prospektif, cok merkezli, genis popiilasyonlu

caligmalar yapilarak daha bilimsel sonuglarin elde edilebilecegine inanmaktayiz.
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7. SONUC

I. Acil serviste PTE tanis1 alan hastalarda 30 giinliik mortalite tahmininde en

iyi parametre PESI siniflamasi, ardindan ise YSI ¢ikmustur.

II. Ayrica bulgularimiz PTE de SI ve MSI’nin de mortaliteyi 6ngérmede

anlamli oldugunu gosterdi.
II1. PESI’nin mortaliteyi dngdérmede daha etkin oldugunu bulduk

IV. Acil servis hekimleri PTE tanisi alan hastalarda 6zellikle YSI ve PESI’yi

kullanarak hastalarin prognozu hakkinda 6ngoriiye sahip olabilirler.
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