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OZET
ACIL SERVISE ATiPIK SEMPTOMLARLA BASVURAN HASTALARDA
PULMONER EMBOLI SKORLARININ PULMONER EMBOLI
TANISINDAKI DEGERLILIGI

Amag

Acil servise senkop, hemoptizi, veya gogiis agris1 sikayetleri ile bagvuran PE tanisi alan ve
almayan hastalarda, Well’s, revize Cenevre ve YEARS skorlarinin, son tani ile iliskisinin
degerlendirilmesi; bu sikayetler ile acil servise basvuran hastalarda Well’s, revize Cenevre ve

YEARS skorlarinin son taniy1 tahmin etme giiciiniin arastirilmasi amaglanmustir.
Materyal ve Metod

prospektif gozlemsel ¢calismasi olarak dizayn edilen ¢alismaya, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk
Egitim Arastirma Hastanesi Eriskin Acil Servisine 10.01.2020 — 10.05.2020 tarihleri arasinda; 18
yas ve Ustii gogsl agrisi, nefes darlgi, baylma, ¢arpinti ve hemoptizi bagvur sikayetleri ile gelen
ve pulmoner emboli tanisi siiphelenen toplam 115 hasta alindi. genel durumu, Oykiisii, vital
bulgulari, fizik muayene bulgulari, labratuar bulgulari, kan gazi bulgulari, D-Dimer bulgulari,
toraks BT sonuglari, hastalarin son tanilari, Well’s, revize Cenevre ve YEARS skorlarmin

hesaplanand1 ve olgu formuna kayit edildi.

Bulgular

Calismaya alinan 115 hastanin, 58(%50.4) pulmoner emboli tespit edilirken, 57(%49,6)
pulmoner emboli tespit edilmedi. yas ortalamas: 62.4+17.835(20-89) idi, 66’s1 (57%.4) kadin
cinsiyet idi. PTE tanili hastalar’in 33’ (%56,9) kadin, 25’1 (%43,1) erkek iken, PTE olmayan
hastalar’in 24’1 (%42,1) kadin, 33’1 (%57,9) erkek cinsiyeti bulunup anlamli iliskisi goriilmedi.
Calismaya alinan 115 hastanin bagvuru sikayetleri ; 61’inde (%53) nefes darligi, 18’inde
(%15,7) gogiis agrisi, 22’sinde (%19,1) bayillma (senkop) ve Kardiyak arrest 4(%6,9) bulundu,



Vi

kardiyak arrest harig, basvur sikayetleri PTE tanisi ile anlaml1 iligkisi goriilmedi (p: 0,044). sag
kalp genislemesi (p: 0,03) iliskisi bulunmustur. revize Cenevre klinik olasilik skorlamas: puani
ile nefes darlg: ile (p: 0,004, t: 2,938) pozitif iliskisi saptandi, sensitivite % 32,76, spesifite
%85,96 bulundu (%95 CI 0,563-0,744) , ayn1 zamanda Wells skorlama puani PTE son tanisi ile
anlamli iligkisi saptandi (p: 0,025, z: -2,243) (%95 GA 0,520-0,705).

Sonug

1. PTE siiphesi olan hastalarda basvuru sikayetlerinin PTE tahmin etmede birbirine

ustiinligi yoktur, basvuru sikayetlerinin PTE nin tanisin1 6ngormede kullanigl degildir.

2. Well’s skorunun PE tanisim1 tahmin etme glcinin sensitivitesi % 32,76, spesifitesi
%385,96 olarak bulundu. PTE tanisinda tahmin etmede diger skorlardan (revize Cenevre
ve YEARS) daha kullanighdir.

3. Revize Cenevre skoru Nefes darligi basvuru sikayeti ile anlamli iligkisi mevcut olup,
sensitivite % 55,74, spesifite %68,52 bulundu. Nefes darhigi sikayetiyle basvuran

hastalarda revize Cenevre skoru PTE ayret etmede kullanilmas1 6nerilir.

4. Revize Cenevre ve YEARS skorlarmin pulmoner emboli tanisi ile anlamli iliskisi

bulunamad:.

5. Ekokardiyografide bulunan sag ventrikil genislemesi, PTE tanisi ile anlamli olarak

iliskilidir , PTE siiphesi olan hastalarda yatak basi ekokardiyografi yapilmasi onerilir.

Anahtar Kelimeler: pulmoner emboli, well’s, Cenevre, skorlama, Acil Tip
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ABSTRACT

THE VALUE OF PULMONARY EMBOLISM SCORES IN THE DIAGNOSIS OF
PULMONARY EMBOLISM IN PATIENTS WITH ATYPIC SYMPTOMS

Objective

This study was aiming to evaluate the prediction of the Well’s, revized Geneva and
YEARS critiria in patients admetted to emergency department with dypsnea, syncope, chest
pain, hemoptysis and palpitations, and assessment of discriminatory power of the three scores
between pulmonary embolism diagnosed and non-diagnosed patiens and their relation to
presented complaint.

Material and method

The study was designed s a prospective observational study. 115 patient enrolled in this
study were admitted or applied to Sadi Konuk Training and Research Hospital Emergency
Medicine Clinic between 10.01.2020 to 10.05.2020, aging 18 years old and above, with a
presentation complaint of dypsnea, syncope, chest pain, hemoptysis and palpitations. Medical
history, vital signs, physical examination, d-dimer and arterial bood gas laboratory results, CTPA

results, final diagnoses, and Well’s, revized Geneva and YEARS critiria scores was documented.

Outcome and results

Of a total 115 patient enrolled in, 58 (50.4%) was diagnosed with PTE. Mean age was
62.4+17.835(20-89), and 66 (57.4%) were female. PTE diagnosed patients were 33(56.9%)
female, and 25 (43.1%) were male, with no significant relation of gender with PTE positive
diagnosis. As a presentation, from the 115 patients, 61 (53%) presented with dyspnea, 18
(15.7%) with chest pain, 22 (19.1%) with syncope, and 4 (6.9%) with cardiac arrest. Except for
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cardiac arrest (which had a significant relation with PTE , p: 0.004) no other presentation had a
significant relation with PTE positive diagnosis.

Patients with right ventricular dysfucntion on bedside ECO had a significant relation with PTE
diagnosis (p: 0.03).

Revised Geneva score had direct relation with dyspnea (p: 0.004) and a sensitivity and
specificity of 55.74% and 68.52 % (95% Cl 56.3 — 74.4%). In the same time, Well’s score had a
significance (p: 0.025) with the PTE diagnosis, sensitivity and specificity 32.76% and 85.96%
(95% CI 52 -70.5%).

Conclusion

In PTE suspected patients, presenting complaint have no superiority on each other in
predicting PTE, and are not useful in diagnosing PTE. Well’s score had a sensitivity and
specificity 32.76% and 85.96% (95% CI 52 -70.5%) in diagnosing PTE. It is more valuable in
diagnosing PTE than revised Geneva and YEARS criteria. Revised Geneva score had a
sensitivity and specificity of 55.74% and 68.52 % (95% CI 56.3 — 74.4%) in dyspnic patients.
it’s recommended to be used to predict PTE in patients presenting with dyspnea. There was no
significant relation found between revised Geneva and YEARS scores and the diagnosis of
pulmonary embolism. Patients with right ventricular dysfucntion on bedside ECO had a
significant relation with PTE diagnosis. Bedside ECO is recommended in PTE suspected

patients.

Key words: pulmonary embolism, well’s, Geneva, YEARS, score, emergency medicine



1.GIRIS VE AMAC

Pulmoner Tromboemboli (PTE), veya Pulmoner emboli (PE), vaskiiler nedenlere bagh
Oliimlerin 3. en sik nedenidir. PE acil servise nefes darlig1 ve dkstiriik (9%20), senkop (%14) ve
akciger enfarktiisiiniin sonucu olarak hemoptizi (%7) ile bagvurabilir. PE de gogiis agrist
goriilme orani ise %5-7 dir [1]. PE'ye bagl oliimlerin igte ikisi, bagvurudan sonra ilk 2 saat
icinde goriiliir. Akut PE hastalarmin %10’un da ani 6liim geligir. Tan1 alabilen akut PE tedavi
edilmezse %30 gibi 6nemli bir oranda mortalite ile iliskilendirilirken, tedavi edilen PE de 6liim

oran1 %8'dir [2].

PE tanisinda klinik siiphe tanida dnemli bir adimdir. PE de eger diisiik veya orta klinik
stiphe varsa normal bir D-dimer testi ile PE dislanir boylece yapilacak diger tetkikler, maliyet ve
pulmoner bilgisayarli tomografi anjiyogram (BTA) ile olusacak radyasyon maruziyeti azalir [3].
Bununla birlikte, yiiksek klinik siiphe mevcutsa D-dimer sonucu normal gelse bile PE olasiligi
hala yiksektir (%10 ila 20); ve ilave testler gereklidir [4]. PE'yi normal bir pulmoner BTA,
giivenli bir sekilde dislar [4][5][6]. Akut PE siipheli hastalarin mevcut tani ¢alismalar1 genellikle
klinik risk skorlamalar1 ve plazma D-dimer 6l¢timii kullanilarak yapilan degerlendirmeler ile
baslar[7][8]. Yakin zamanda ki ¢alismalar PE tanisini diisiik klinik siiphe ve normal kantitatif D-
dimer test sonucunun kombinasyonu ile reddetme gilivenligini gostermistir, bdylece hastalarin
%30'undan fazlasinda radyolojik tanisal goriintiileme ihtiyacmi azaltmistir[9]. En yaygin
kullanilan klinik risk skorlamalari; YEARS , Wells ve Cenevre skorlaridir. Ancak, bu
skorlamalarin da bazi smirlamalar1 vardir. Ornegin; Wells skorlamasi, PE'den daha olas1 bir
alternatif taninin olup olmadigina klinisyenin karar vermesini ister. Wells skorunun duyarlilig1
%43, ozgulligli %78, pozitif prediktif degeri %66 ve negatif prediktif degeri %59'dur [10].
Revize Cenevre skoru igin duyarlilik %55,3 ile 73,6 arasindadir [11].

Acil servise senkop, hemoptizi, veya gogiis agrist sikayetleri ile bagvuran PE tanisi alan ve
almayan hastalarda, Well’s, revize Cenevre ve YEARS skorlarinin, son tani ile iliskisinin
degerlendirilmesi; bu sikayetler ile acil servise bagvuran hastalarda Well’s, revize Cenevre ve

YEARS skorlarmin son tanty1 tahmin etme giiciiniin arastirilmast amaglanmistir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1 Tanmim

Pulmoner emboli (PE) veya pulmoner tromboemboli (PTE), siklikla bacaklardaki derin
venler, ve daha az siklikta iist ekstremite venleri ,iliak venler, juguler ven ve inferior vena cava

gibi venlerde olusan trombozun bir par¢asinin pulmoner arteriyel dolagima girmesiyle olusur.

Pulmoner emboli saptanan hastalarin yaklasik %70'inde eslik eden alt ekstremite derin ven
trombozu (DVT) bulunur. Bununla birlikte, alt ekstremitede proksimal DVT'si olan hastalarin
%350'sinde pulmoner emboli goriiliir. Emboli kaynagi nadiren iliyak damarlar, bobrek damarlari,

sag kalp veya tist ekstremite damarlaridir [12].

2.2 PTE’nin Insidans1 ve mortalitesi

PE'nin tanm1 ve tedavisi i¢in Avrupa kilavuzunda , vendz tromboz ve PE insidans1 100.000
de yaklasik 53 - 162 olarak bildirilmektedir[13], ancak, ger¢ek rakamlar biiyiik olasilikla daha
yiksek olacaktir ¢iinkii derin ven trombozu (DVT) olan hastalarm% 40-50'sinde sessiz PE
gelisebilir[14]. Ayrica, otopsi ¢aligmalart PE’nin sadece % 30-45'inin 6liimden Once teshis
edildigini gostermistir. Tedavi edilmezse, PE Onemli bir mortalite oran1 (% 30'a kadar) ile
iliskiliyken, teshis edilen ve tedavi edilen hastalarda mortalite %2-8’e gerileyebilir. Akut PE
hastalarinin % 10 kadarinda ani 6liim gelisir. PE nedenli éliimlerin iigte ikisi, bagvuru anindan
itibaren 2 saat icerisinde meydana gelir. Mortalite kanser, kardiyopulmoner hastaliklar ve ileri

yas ile dogrusal sekilde iligskilendirilmistir [15].

2.3 Risk faktorleri
19. yiizy1l’da Rudolph Virchow tromboza katkida bulunan {i¢ risk faktoriinii: vendz staz,
hiperkoagiilasyon ve endotel hasari olarak tanimladi .Tim veniiz tromboemoli (VTE) risk
faktorleri altta yatan bu patofizyolojik siirecleri yansitir ve genellikle VTE yasayan hastalarda en

az bir risk faktorii vardir. Risk faktorleri kalitsal ve edinsel (kazanilmig) faktorlere ayrilabilir.



VTE riskini arttirdig1 bilinen; faktér V Leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu,
antitrombin eksikligi, protein C eksikligi ve protein S eksikligi gibi ¢esitli genetik durumlar
vardir. Protein C, protein S ve antitrombin eksiklikleri nispeten nadir olmakla birlikte vendz
trombozda 5-10 kat artisa neden olabilir. Faktor V Leiden hiperkoagiilasyona yol agan daha
yaygin bir mutasyondur ve heterozigotlarla 5 kat artmigs VTE riski , homozigotlarla ise 10 kat
artmig VTE riski ile iligkilidir. Son olarak, protrombin gen mutasyonu VTE'li hastalarin% 7'sinde
tespit edilelir ve tromboz riskini {i¢ katina ¢ikarir.[16]. Travma ve cerrahinin VTE riskini
arttirdig1 bilinmektedir, 6zellikle kalga ve diz cerrahilerinde risk artar. Artmis risk, ameliyat
sirasinda ve sonrasinda immobilite, ameliyat swrasinda dogrudan vendz yaralanma ve
inflamasyon ile iliskilidir. Prokoagiilan maddelerin iiretimi ile iligkili aktif malignite, VTE
riskini yedi kat artirir. VTE orani hamilelik sirasinda 4-5 kat artar ve dogumdan sonraki 3 ayda
20 kat artmustir. DVT, PE'den dort kat daha yaygmdir ve PE dogum sonras1 7 kat daha sik
goriiliir. Ostrojen igeren oral kontraseptif kullanirken VTE riski 3-4 kat artar. Daha once
tartisilan risk faktorlerine ek olarak gecirilmis bir VTE, tekrarlama riskini artirir. 5 yillik bir
donemde niiks oranlari, provoke edilmemis veya idiyopatik olaylar1 olan hastalarda % 25 veya

daha yuksek olabilir [17].

2.4 patofizyoloji

Emboli, olusum noktasindan ayrilir ve vendz sistemden ilerler, kalbin sag odalarindan
gecer ve pulmoner arter sistemine yerlesir. PE'nin fizyolojik ve klinik sonuglar1 asemptomatikten
oliime kadar degismektedir. PE, gaz degisim anormalliklerine ve hipoksemiye sebep olur, ancak
artmis morbidite ve mortaliteden sorumlu olan temel sey PE’nin hemodinamik sonuglaridir.
PE'min pulmoner patofizyolojisinin anlasilmasi, risk siniflandirmasinda, antikoagilasyon veya
trombolitik veya mekanik trombektomi gibi tedavi yontemlerini belirlemede, sistemik
trombolitik veya cerrahi midahaleyi dikkate almada énemlidir.
Hipoksemi, akut PEmin en sik goriilen fizyolojik sonucudur. Hipokseminin en yaygin
mekanizmas: ventilasyon/perfiizyon esitsizlikleri ve santtir. Vaskiiler yatagin tikali bolgelerinden
pulmoner vaskiiler yatagm bozulmamig bdlgelerine kan yeniden dagitilir. Bu, bazi gaz degisim
birimlerinde diisiikk ventilasyon / perfiizyon orani ve bazi birimlerde yiiksek ventilasyon /
perfiizyon orani olugsmasma neden olur ve sonug olarak hipoksemiye yol agar. Masif PE kardiyak

outputun azalmasina neden olabilir ve sonug¢ olarak diisiik mikst vendz oksijen satiirasyonuna



(sVO2) yol agar. Vaskiiler obstriiksiyon, artmis 6lii bosluga yol agar, ¢ilinkii akciger birimleri
azalmig veya eksik perflizyona ragmen havalandirilmaya devam eder. Artan 6li alanda ki
karbondioksit bozulan perfuzyon sebebiyle elimine olamaz, buna ragmen akut PE'de hiperkarbi
gorulmesi nadirdir. Clnkd meduller reseptorler kismi karbondioksit basincindaki artigi algilar ve
dakikada yapilan solunum sayisini arttirir. Bu nedenle PE'li hastalarin ¢ogunda respiratuvar
alkaloz olur [18].

PE'ler sag ventrikiil (SV) fizyolojisinin etkilenmesine odaklanarak hemodinamik etkiye gore
smiflandirilir. Masif olmayan PE hastalar1 normal SV fonksiyonuna sahiptirler ve normotansif
olurlar. Masif PE, SV yetmezligi ve hemodinamik instabilite anlamma gelir, submassif PE
hastalar1 klinik olarak normotansif olabilir, ancak ekokardiyografi veya B’lg’sayarli tomograf
(BT) goriintiilemeyle SV disfonksiyonu kanit1 olabilir. Bu siniflandirma morbidite ve mortalite
ve tedavi segenekleri agisindan 6nem arz eder .Pulmoner vaskiiler direncin (PVD) artmasi ve SV
fonksiyonunun azalmasi, asir1 yiilke ve SV iskemisine yol agarak kardiyak debinin azalmasina,
daha fazla iskemiye ve PVD'nin artmasina neden olarak hemodinamik instabilite ve bazen

oliimle sonuglanan kisir dongiiyii tamamlar [19].

2.5 Tam

2.5.1 Klinik bulgular ve semptomlar

Akut PE'nin klinik belirti ve semptomlar1 spesifik degildir. Cogunlukla, dispne (%20),
plevral kaynakli gogiis agris1 (%5-7 ) , presenkop veya senkop (%14), Bacak agris1 (%27),
carpint1 (%13), veya hemoptizi (%7) olan hastada PE'den siiphelenilir. Hemodinamik instabilite,
santral veya yaygin PE'yi gdsterdigi i¢in nadir fakat onemli bir klinik bulgudur. Santral PE'de
semptom olarak ortaya ¢ikan gogiis agrisi, muhtemelen SV iskemisini yansitan ve akut koroner
sendrom veya aort diseksiyonundan ayirict tan1 gerektiren tipik anjina karakterine sahip olabilir.
Senkop ,hemodinamik instabilite ve SV disfonksiyonu ile yakin iligkilidir. Bununla birlikte yakin
tarihli bir ¢alismanin sonuclarina gore, akut PE ,senkop ile basvuran hastalarda , alternatif tani
olsa bile, sik goriilen (% 17) bir bulgu olabilir. Baz1 durumlarda, PE asemptomatik olabilir veya

bagka bir hastaligin tanisal ¢alismasi sirasinda tesadiifen bulunabilir [1].



Hipoksemi sik goriiliir, ancak hastalarin % 40''ndan azinda arteriyel oksijen saturasyonu (Sa0O2)
normaldir ve % 20'sinde normal bir alveoler arteryel oksijen gradyanmi vardir. Hipokarbi de
siklikla mevcuttur.[18]. Akciger grafisi siklikla normaldir ve genellikle PE'de spesifik olmasa da,
diger dispne veya gogiis agrisi nedenlerini diglamak i¢in yararh olabilir[20]. Elektrokardiyogram
(EKG) olarak, V1 V4 derivasyonlarinda T dalgalarmin inversiyonu, V1'deki bir QR deseni, bir
S1Q3T3 deseni ve parsiyel veya tam sag dal blogu gibi SV susunu gosteren elektrokardiyografik
degisiklikler genellikle daha siddetli PE vakalarinda bulunur. daha hafif vakalarda, tek
anormallik hastalarm% 40''mda mevcut olan siniis tasikardisi olabilir. Son olarak, atriyal

aritmiler, en sik atriyal fibrilasyon, akut PE ile iligkili olabilir [21].

2.5.2 Klinik ontest olasihik degerlendirmesi

Semptomlarin ve klinik bulgularin VTE i¢in predispozan faktorlerin varligi ile
kombinasyonu, stipheli PE hastalarinin, dogrulanmis PE’nin artan gercek prevalansma karsilik
gelen farkl klinik veya on test olasilik kategorileri olarak siniflandirilmasini saglar. Bu 6n test
degerlendirmesi, ampirik klinik kararlarla veya tahmin kurallarmi1 kullanarak yapilabilir. Bu
amagla birkag klinik tahmin skorlama sistemi gelistirilmistir. Bunlardan en yaygin kullanilanlar,
Wells skorlamasi, Cenevre skorlamasi ve YEARS algoritmasidir. Wells skorunun duyarliligi
%43, ozgiilligii %78, pozitif prediktif degeri %66 ve negatif prediktif degeri %59'dur [10].
Revize Cenevre skoru i¢in duyarlilik %55,3 ile 73,6 arasindadir [11] [22]. YEARS kriterlerin

sensivitesi ve spesifisitesi: %80.4 ve %84.0[23].

Tablo 1: Wells skoru

Kriterleri Puan

DVT’ye ait klinik bulgu 3
PTE’den daha oncelikli diistiniilebilecek baska bir 6n taninin bulunamamasi

3
Kalp hiz1 15
Son bir ay i¢inde gegirilmis operasiyon ya da immobilasyon 1,5
Gegirilmis dvt veya pe 1,5
Hemoptizi 1
Malignite 1

Puan <2: diisiik olasilik, 2-6: orta olasihik, >6: yiiksek olasihik




Tablo2 : Revize Cenerve skoru

Kriterleri Puan
>65 yas 1
Gegirilmis dvt/pe oykiisii 3
1 hafta igerisinde cerrahi/ekstremite frakturi 2
Aktif malignite 2
Tek tarafli ekstremite agrisi, ddem-sislik 3-4
Hemoptizi 2
Kalp hiz1 75-94, >95 3-5
Puan 0-3: diisiik olasilik, 4-10: orta olasihik, >11: yiiksek olasihk
Tablo 3: YEARS kriterleri

Kriterler Puan
DVT bulgusu
Hemoptizi

En olasi taninin PTE olmasi

Sekil 1: YEARS algoritmasi

Akut PE Suphesi

-

D-Dirmer iste ve YEARS kriterlerini sorgula

1-D%T bulgusu olmas: 2-Hemoptizi varhif 3-En olas: tanimin PE olmasi

» -

YEARS = 0 Kriter YEARS = 1 Kriter

D-Dimer < 1000ng/mL D-Dimer < 500ng/mL
YEARS = O Kriter YEARS = 1 Kriter
D-Dimer = 1000ng/mL D-Dimer = S00ng/mL

¥ ¥ - ¥

PE"yi Dngla Pulmoner BTA iste PE"yi nsla Pulmoner BTA iste




2.5.3 D-Dimer test

D-dimer diizeyleri, akut tromboz varliginda, pihtilagsma ve fibrinolizin ayni1 anda aktive
olmasi nedeniyle plazmada yiikselmektedir. D-dimer testinin negatif prediktif degeri yiiksektir
ve normal D-dimer seviyesinde akut PE veya DVT olas1 degildir. Ote yandan, yiiksek D-dimer
seviyelerinin pozitif prediktif degeri diistiktiir bu sebeple D-dimer testi PE'nin dogrulanmasi i¢in
yeterli degildir. D-dimer diizeyleri ayrica kanser hastalarinda, hastanede yatan hastalarda, ciddi
enfeksiyonu olanlarda, enflamatuar hastaliklarda veya hamilelik durumunda siklikla
yukselmektedir [13][24]. Sistematik bir derlemede, D-dimer testlerinin duyarliligi %88 (%95 CI
83-92) bildirilmis iken, geleneksel laboratuvar tabanli D-dimer testi en az %95 duyarlihiga
sahiptir [25].

Bir prospektif calismada (YEARS calismasi), Wells skorunun ii¢ klinik bulgusundan
(DVT bulgusu, hemoptizi ve PTE belirtileri), ve alternatif bir tanidan daha muhtemel olan D-
dimer konsantrasyonundan olusan "YEARS' klinik karar kuralin1 kullanmistir. Ug klinik bulgusu
olmayan ve D-dimer duzeyleri <1000 ng/mL , veya, bir veya daha fazla klinik bulgusu olan ve
D-dimer diizeyleri <500 ng/mL hastalar calisma dis1 brrakildi. Diger tiim hastalara BTPA
(bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi) uygulandi. Baslangicta PTE ekarte edilen ve tedavi
edilmeyen 2946 hastadan (%85), 3 aylik takipte 18 [%0,61, %95 giiven aralig1 (CI) 0.36-0.96]
semptomatik VTE tanis1 ald1. yukari. Wells algoritmasi ve 500 ng/mL'lik sabit bir D-dimer esigi
uygulanacaksa, bu algoritmay1 kullanan dahil edilen hastalarin %48'inde BTPA'dan kag¢inild1
[26].

2.5.4 Bilgisayarh Tomografi Pulmoner Anjiyografi

Multidetektor Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi (BTPA), PE siiphesi olan
hastalarda pulmoner vaskilaritenin goruntilenmesinde tercih edilen yontemdir. Pulmoner
arterlerin alt seviyeye kadar yeterli sekilde goriintiilenmesini saglar. Pulmoner Emboli Tanis1
(PIOPED II) Prospektif calismada, PE tanisinda BTPA icin duyarlilik %83 ve 6zgiillik %96
olarak bildirilmistir. PIOPED 11, ontest ile klinik olasiligin degerlendirilmesinin multidedektor

bilgisayarli tomografi BTPA'nin prediktif degeri iizerindeki etkisini vurgulamigtir [27].



Diisiik veya orta klinik PE olasilig1 olan hastalarda, negatif BTPA'nin PE icin yiliksek negatif
prediktif degeri vardi (sirasiyla %96 ve %389), ancak ontest olasilig1 yiiksekse negatif prediktif
degeri sadece %060 idi. Tersine, pozitif BTPA'nin pozitif prediktif degeri, orta veya yliksek klinik
olasilig1 olan hastalarda yiiksek (%92-96) iken diisiik ontest olasiligi olan hastalarda ¢ok daha
diisiik (%58) idi. Bu nedenle, klinisyenler klinik karar ve BTPA sonucu arasinda uyumsuzluk

durumunda daha fazla test disiinmelidir [27].

2.5.5 Akciger sintigrafisi

Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi (V/Q) taramasi bir siipheli PE igin teshis testi
olusturdu. Perfiizyon taramalarinda ksenon-133 gazi, kripton-81 gazi, teknezyum-99m etiketli
aerosoller veya teknesyum-99m etiketli karbon mikropartikiiller (Tenegas) kullanilabilir.
Ventilasyon taramasmin amaci Ozgilliigii arttrmaktir ¢iinkii akut PE'de hiperfiizyon
segmentlerinde ventilasyonun normal olmas1 beklenir (uyumsuzdur). Daha diisiik radyasyon ve
kontrastli bir ortam hazirlama prosediirii olan V/Q taramasi, diisiik klinik olasilig1 ve normal
gbgiis rontgeni olan ayaktan hastalarda, geng (6zellikle kadin), hamile kadinlarda, orta kaynakli

anafilaksi ve ciddi bobrek yetmezligi 6ykiisii olan hastalarda tercih edilebilir.

PIOPED II calismasinda yapilan bir analizde, V/Q taramasinda yiiksek olasilikla PE'yi
dogrulayabildigini bildirmislerdir, ancak diger kaynaklar yiliksek olasilikli bir akciger
taramasmin pozitif prediktif degerinin, diisiik klinik olasilig1 olan hastalarda PE'yi dogrulamak

icin yeterli olmadigmi diisiindiirmektedir [27].

Akut Pulmoner Emboli Tanis1 (PISAPED) Prospektif Calismasinin kriterleri ile perflizyon
taramas1 ve goglis rontgeni birlikte kullanildiginda PE'yi dislamak i¢in duyarlilik ¢ok diisiik
goriindiiglinden bu yaklasim BTPA'dan daha az giivenli oldugu belirtilmistir [27].

2.5.6 Pulmoner anjiyografi

Birkag onyil boyunca, pulmoner anjiyografi akut PE'nin teshisi veya dislanmasi i¢in 'altin
standart' idi, ancak simdi daha az invaziv BTPA'min benzer teshis dogrulugu sundugu i¢in

nadiren gerceklestirilir. Akut PE tanisi, bir dolgu kusuru veya bir pulmoner arter dalinin



amputasyonu olarak iki projeksiyonda bir trombiisiin dogrudan kanitina dayanir. 1-2 mm kadar
kiiciik trombiis, dijital ¢ikarma anjiyografisi ile gorsellestirilebilir. Ancak bu diizeyde onemli

gozlemciler arasi degiskenlik vardir [28].

Pulmoner anjiyografi risksiz degildir. 1111 hastay1 kapsayan bir ¢alismada, prosediire
bagli mortalite %0.5, major 6limciil olmayan komplikasyonlar %1 ve kii¢clik komplikasyonlar
%5 idi. Oliimler ¢ogunlukla hemodinamisi bozuk veya solunum yetmezligi olan hastalarda
meydana gelmistir. Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda kontrast ajan miktar1 azaltilmali ve

se¢ici olmayan enjeksiyonlardan kaginilmalidir [29].

2.5.7 Manyatik Rezonans Anjiyografi

PE tanisinda, Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) son birka¢ yildir kullanilmaya
baslanmistir. Bununla birlikte, biiylik 6lgekli ¢alismalarm sonuglarma bakildiginda bu teknigin
umut verici olmasima ragmen, diisiik hassasiyeti, sonugsuz MRA taramalarinin yiiksek orani ve
cogu acil durum ortaminda diistik kullanilabilirligi nedeniyle heniiz rutin kullanimda olmadigini
gostermektedir. Yorumlanabilen hastalar degerlendirildiginde manyetik rezonans anjiografi PE

tanisinda sensitivite %78, spesifite %99 saptanmistir [30].

2.5.8 Ekokardiyografi

Akut PE tanisi, ekokardiyografi (EKO) ile tespit edilebilen SV asir1 basing yiiklenmesi
bulgular1 degerlendirilerek konabilir. SV’nin kendine 6zgii geometrisi goz 6niine alindiginda, SV
boyutu veya fonksiyonu hakkinda hizli ve giivenilir bilgi saglayan ayr1 bir ekokardiyografik
parametre yoktur. Bu nedenle PE tanisinda ekokardiyografik kriterler literatiirdeki ¢aligmalar
arasinda farkhiliklar gostermektedir. Bildirilen %40-50 negatif prediktif degeri nedeniyle
EKO’nun negatif sonug¢ vermesi PE'yi dislayamaz [31].

SV dilatasyonu transtorasik ekokardiyografide (TTE) PE'li hastalarin % 25'inden fazlasinda

bulunur ve hastaligin risk smiflandirmasi i¢in faydalidir [32].

Spesifik ekokardiyografik bulgu olmasmin, eslik eden kardiyovaskiiler hastalik olmasi
durumunda bile PE i¢in yiliksek pozitif prediktif degeri oldugu bildirilmistir. Bu nedenle, bir
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pulmoner ejeksiyon hizlanma siiresinin (sag ventrikiil ¢ikis yolunda 6lgiilen) <60 ms'lik bir pik
sistolik trikiispit kapak gradyan1 <60 mmHg ('60 / 60 'isareti) veya SV serbest duvarinin biiziilme
kontraktilitesi ile kombinasyonu 'ekokardiyografik' sag ventrikiil apeksine (McConnell isareti)
PE'yi diisiindiirmektedir. Bununla birlikte, bu bulgular se¢ilmemis PE hastalarinin sadece %12-

20'sinde mevcuttur [31].

2.5.9 Kompresyon ultrasonografi

Vakalarin gogunda PE, alt ekstremite kaynakli DVT'den, nadiren iist ekstremite kaynakli
DVT'den kaynaklanir (¢ogunlukla vendz kateterizasyon sonrasi). Venografi kullanilan bir
caligmada, kanitlanmis PE'li hastalarn% 70'inde DVT bulunur. Giiniimiizde, alt ekstremite
Kompresyon ultrasonografi (KUS), DVT tanist i¢in venografinin yerini almistr. KUS
semptomatik proksimal DVT igin >% 90 duyarlihiga ve% 95 ozgiilliige sahiptir. PE'li
hastalarin% 30-50'sinde KUS ile DVT goriilirve PE oldugundan siiphelenilen hastalarda
proksimal DVT bulunmasi, daha fazla test yapilmadan antikoagiilan tedaviyi baslamak ic¢in
yeterli kabul edilir [33].
Pozitif proksimal KUS sonucunun PE i¢in yiiksek pozitif prediktif degeri vardir. Yiiksek tanisal
ozgiillik (% 96) ve diisiik KUS duyarliligi (% 41) yakin zamanda yapilmis bir meta-analiz ile
gosterilmistir [33].
Hemodinamik instabilite ve PE siliphesi ile acil servise basvuran hastalarda, vendz ultrasonun
ekokardiyografi ile kombinasyonu 6zglinliigii daha da artirabilir. Bununla birlikte, bir calismada
SV disfonksiyon belirtileri olmayan ekokardiyogram ve normal vendz ultrason, yiiksek negatif
prediktif degere (% 96) sahiptir ve PE'yi dislar[34].

2.6 TEDAVI

2.6.1 Hemodinamik, oksijen ve destek tedavisi
Hipoksemi, siddetli PE'nin 6zelliklerinden biridir ve ¢cogunlukla ventilasyon ve perfiizyon
arasindaki uyumsuzluktan kaynaklanir. SaO2 <% 90 olan PE hastalarinda ek oksijen verilmesi
endikedir. Konvensiyonel oksijen takviyesine direngli siddetli hipoksemi / solunum yetmezligi,
patent foramen ovale veya atriyal septal defekt yoluyla sagdan sola sant ile aciklanabilir.

Hipokseminin diizeltilmesi amaciyla, unstabil durumda (6rnegin kardiyak arrest) yliksek akimli
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oksijen ve mekanik ventilasyon (noninvaziv veya invaziv) dahil olmak {izere diger
oksijenizasyon teknikleri diigiiniilmelidir ve es zamanli pulmoner reperfiizyon olmadan basari

saglanmayacaktir [35].

2.6.2 Sag kalp yetmezligi icin farmakolojik tedavi

Diistik kardiyak output ile sonuglanan akut SV yetmezligi, yiiksek riskli PE hastalarinda
onde gelen 6liim nedenidir. Santral vendz basing diisiikse, akut PE'li hastalarda kardiyak indeksi
artrrabileceginden 1limli (< 500 mL) s1v1 replasmani diisiiniilebilir. Ancak deneysel ¢caligmalar,
agresif volim yliklenmesinin hi¢bir faydast olmadigmi ve SV fonksiyonunu daha da
kotiilestirebilecegini diistindiirmektedir. Farmakolojik, cerrahi veya girisimsel reperflizyon
tedavisine paralel olarak genellikle vazopresor kullanimi gereklidir. Norepinefrin, PVD'de bir
degisiklige neden olmadan ventrikiiler sistolik etkilesim ve koroner perflizyonda bir iyilesme
saglayarak sistemik hemodinamigi iyilestirebilir. Kullanimi kardiyojenik soktaki hastalarla smirl
olmalidir. Kiiclik bir ¢alismanin sonuclarina dayanarak, PE, diisiik kardiyak indeksi ve normal
kan basinct olan hastalar igin dobutamin kullanimi disiiniilebilir; bununla birlikte, kardiyak
indeksin ylikseltilmesi, kismen tikanan damarlardan tikanmamis damarlara akis1 tekrar dagitarak

ventilasyon / perfiizyon uyumsuzlugunu arttirabilir [36].

2.6.3 Kardiyak arrestte ileri yasam destegi:
Akut PE, kardiyak arrestin ayirici tanismin bir pargasidir. Akut PE'min neden oldugu
kardiyak arrestte, ileri yasam destegi i¢in giincel kilavuzlar izlenmelidir.Akut PE i¢in tedavi
karari, erken alinmalidi ve trombolitik tedavi diistiniilmelidir. Trombolitik ila¢ uygulandiginda,

reslisitasyon girigsimlerini sonlandirmadan once kardiyopulmoner resiisitasyona en az 60-90

dakika devam edilmelidir [37].



12

2.6.4 Antikoagulasyon
2.6.4. Parenteral Antikoagtlasyon

Yiksek veya orta riskli PE olasiligi olan hastalarda, tani testlerinin sonuglar1 beklenirken
antikoagiilasyon baslanmalidir. Bu genellikle subkutan diigiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)
veya fondaparinuks veya i.v. unfraksiyone heparindir (UFH).
Farmakokinetik verilere gore, ayni derecede hizli bir antikoagiilan etki, vitamin K olmayan bir
antagonist oral antikoagulan, Yeni Oral Antikoagulan (YOAK) ile de elde edilebilir, Faz 11l
klinik deneyler, daha yiuksek dozlarda apiksaban kullanan tek oral bir ila¢ antikoagulasyon

stratejisinin daha diisiik etkinligini gostermistir. 7 giin veya rivaroksaban 3 hafta boyunca [38].

2.6.4.1 Heparin
Gegmisind kalp kapak¢ik ameliyati olan hastalarda, reperfiizyon yapilan hastalarda
ve kreatin klirensi < 30 ml/dk olan hastalarda, baslangicta antikoagulasyon tedavi olarak
unfraksiyone heparin Onerilir. Yiikleme dozu 80 IU/kg olarak verilir, sonrasinda infiizyon dozu
18 TU/kg’dan baglanilir [39]. UFH alan hastalarda, APTT (aktive parsiyel tromboplastin time) 4-
6 saatte bir alinan doz takip edilerek doz titrasyonu yapilir ( hedef APTT 1,5-2,5 kat arasi) [40].

2.6.4.2 Dusuk Molekul Agirhikh Heparin

PTE baslangic tedavisinde etkisi hiparin kadar oldugu bulunmustur. Etki siiresi
heparinden uzundur. biyoyararlanimi ve giivenlik araligi heparine kiyasla daha iyidir. Kanama
riski dustiktir ve HIT’e neden olmaz. Rutin koagiilasyon takibine gerek yoktur (Unfraksiyone
heparin gibi). Operasyon dncesi veya gebelikte etkinligini élgmek istenirse son kullanimdan 4
saat sonra anti-faktor 10a diizeyi bakilabilir [41]. Pratik olarak kullanilan farkli DMAH cesitleri
bulunmaktadir ve hepsi subkutan olarak kullanilir. Enoxaparin ginde 2 kez (gunlik doz 2,0
mg/kg), tinzaparin ginde 1 kez (175 unite/kg), nadroparin giinde 1-2 kez (gunlik doz 171
IU/kQg), deltaparin giinde 1-2 kez (gunlik doz 200 1U/kg) olarak kullanilir.

2.6.4.3 Vitamin K Antagonistleri
Oral vitamin K antagonistleri uzun yillarca PTE tedavisinde kullanilan ajanlardir.
K vitamini bagimli faktorler olan faktor 11-VII-1X-X’un inhibe eder. En sik kullanilan ajan

Warfarin, vitamin K epoksit rediiktaz: aktive ederek etki gosterir. Etkileri bir kag giin siire aldig1
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icin de baslangi¢ tedavisine 3-7 giin DMAH/UFH eklenerek doz titrasyonu saglanana kadar
devam edilir. Doz titrasyonu INR (international normalized ratio) ile 6lculir ve hedef olarak INR
2,0-3,0 arasinda tutulur. Tedavi baslaninca giinlik INR takibi yapilir, titrasyon saglaninca 2

haftada bir 6lciim yeterli bulunur. Gebelikte teratojen oldugu igin kontrendikedir [13].

2.6.4.4 Yeni Nesil Oral Antikoagulanlar

Pulmoner emboli tedavisinde Warfarin tedavisi disinda yeni oral tedaviler mevcuttur. PE
tedavisinde kullanilabilen YOAK ’lar; dabigatran, rivoraksaban, apiksaban ve edoksabandir . INR
veya APTT gibi takibi gerekmezdir. Tim bu ajanlarin Warfarine kars1 alternatif olarak
kullanilabilecegi ve kanama profillerinin daha iyi oldugu yapilan Klinik calismalarla
gosterilmistir. Apiksaban (5 mg glnde 2 kez) ve Edoksaban (30-60 mg tek doz) kreatin Kklirensi
<15 ml/dk altinda, Dabigatran (110-150 mg tek doz) ve Rivaroksaban (20 mg tek doz) kreatin
klirensi <30 ml/dk’nin altinda, gebelerde, kanser hastalarinda kontreendikedir [42]. RE-COVER

I cahismasinda dabigatranin warfarin kadar etkili oldugu degerlendirilmistir [43].

2.6.5 Trombolitik Tedavi

Trombolitik tedavi periferik damar yolundan veya Kkateter yoluyla direk trombise
enjeksiyon seklinde yapilabilir. Mutlak endikasyonlar1 persistan hipotansiyon vr soktur.
Kullanilan antitrombolitik ajanlar streptokinaz, (rokinaz ve rekombinan doku plazminojen
aktivatoridr (rt-PA) (109). Alteplaz (100 mg) 2 saatte verilip, dozun %10’u bolus verilip ,sonra
kalan doz 2 saatte inflizyon olarak acilir. Urokinaz ve Streptokinaz 12-24 saatte uygulanmalidir.
Trombolitik tedavinin mutlak ve rdlatif komplikasyonlar1 bulunmaktadir [44]. Kesin
kontreendikasyonlar: Aktif kanamalar (mindr kanamalar ve menstriel kanama haric), gecirilmis
kafa ici kanamalar, intrakranial timorler, yapisal intrakranyal vaskiler malformasyonlar, kafa
travmalar1 veya kraniospinal cerrahi, ve aort diseksiyonu. Rolatif kontreendikasyonlar :
kontrolsiiz kronik hipertansiyon, Sistolik kan basinci >180 mmHg, Diastolik kan basinci >100

mmHg, gecirilmis kranyal veya spinal dis1 cerrahi Oykisu, son 3 ay icinde iskemik
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serebrovaskiler hastalik, travmatik kardiyopulmoner resusitasyon, perikardit, perikardiyal
eflizyon, diabetik retinopati, gebelik, >75 yas, <60 kg. aktif peptik ulser.

Sok olmayan ancak sol ventrikul disfonksiyonu ve troponin pozitifligi olan (orta-yuksek risk)
hastalarda trombolitik tedavinin mortaliteyi ve tekrarlayan PTE’yi azalttigi ancak major ve minor

kanamay: yiikselttigi gosterilmistir [45].

2.6.7 Cerrahi Embolektomi
Sok ve hipotansiyon olup trombolitik tedavi kontreendike olan veya trombolitik tedaviye
ragmen klinigi diizelmeyen veya trombolitik tedaviye alinana kadar beklenemyen hastalar ise
cerrahi veya katater embolektomi endikasyonu mevcuttur [46]. selektif vakalarda intraoperatif
trombolitik yapma imkani vardir. Diistk riskli veya masif olmayan PTE vakalarda klinik

bozulmasi yoksa tercih edilmez [47].
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1 CALISMANIN YERI, ZAMANI VE TIPI

BakirkOy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi Eriskin Acil Servisine 10.01.2020
— 10.05.2020 tarihleri arasinda; Acil Servisinde Pulmoner Emboli tanisi alan hastalarin
laboratuvar, klinik ve radyolojik bulgularinin skorlama sistemleri ile karsilastirilmas: amaci ile

prospektif gdzlemsel calisma olanlanmigtir.

3.2 ARASTIRMANIN YAPILACAGI YER VE OZELLIiKLERI

Yillik yaklasik 300.000 hastanin basvurdugu 3. basamak bir egitim ve arastirma
hastanesi olan Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi (EAH) eriskin acil
servisinde yapildi. Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH eriskin acil tip kliniginde; 112 ambulans
kabulii yapan 1°i travma hastalarina yonelik 2 adet kirmizi alan bulunmaktadir. Her iki odada da
6 adet sedye ve monitdr bulunmakta, bu Kkritik baki odalar1 disinda sadece kardiyak arrest
hastalarmin yénetimin yapildigi resusitasyon odasi bulunmaktadir. Ayrica ayaktan basvuran
travma ve travma dis1 bagvuran tim hastalarin degerlendirildigi sar1 ve yesil alan bulunmaktadir.
Kirmizi alanda hasta kabulii 112 ambulans araciligi ile yapildigi gibi, ayaktan basvuran
hastalarmn triaj degerlendirilmesi ve doktor muayenesi sonrasinda gereklilik gorilmesi halinde

tan1 ve tedavi surecinin yonetimi kirmizi alana devredilmesi ile de olmabilmektedir.

3.3 ARASTIRMA EVREN VE ORNEKLEMI

Acil servise, senkop, hemoptizi, veya gogiis agrisi sikayetler ile bagvuran hastalarda, Well’s,
revize Cenevre ve YEARS skorlarinin, son tanisi ile iligkisinin degerlendirilmesi bu sikayetler ile acil
servise bagvuran hastalarda basvuru anindaki Well’s, revize Cenevre ve YEARS skorlarinin son tani
tahmin etme giict arastirilmustir. Acil servise, senkop, hemoptizi, ve gogiis agrisi sikayetler ile bagvuran
hastalarda; genel durumu, 6ykisu, vital bulgulari, fizik muayene bulgulari, kan gazi bulgulari, D-Dimer
bulgulari, elektrokardiyografi bulgulari, ekokardiyografi bulgular, toraks BT sonuglari, hastalarm son

tamlari, Well’s, revize Cenevre ve YEARS skorlarinin hesapland: ve olgu formuna kayit edilen PE tanili
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hastalar ve PE tanis1 almayan hastalar olarak iki guruba bélindu ve SPSS 25 programu kullanilarak

istatistiksel analizleri yapilmistir.

3.4 CALISMA PLANI

Verilerin standart bir sekilde toplanabilmesi igin hazirlanan veri toplama formu

kullanimistir. Bu form ile asagidaki bilgiler ¢alisma siresince diizenli olarak kayit edilmistir

1.

2.

10.

11.

12.

13.

14.

Hastanin ad1, soyad1 ve dosya numarasi,

Hastanm acil servise bagvuru tarihi ve saati,

Hastanin yas1 ve cinsiyeti,

Hastanin basvuru yakinmasi, bilinen komorbiditeleri, hali hazirda kullandig: ilaglari,
Vital Bulgular1

Hastanin fizik muayene bulgulari,

Ozgecmiste bilinen hastaliklari,

Hasta yatalak olup olmamasi ve son yapilan ameliyat1 (varsa),

Hastanin bagvuru anindaki kan gazi, mSpCO2, mSpO2 ve D-Dimer sonuclari,
elektrokardiyografi ve ekokardiyografi bulgulari,

Modifiye Wells skoru,

Revize Cenevre skoru,

YEARS skoru ve algoritmast,

Hastanin son tanisi kayit altina alinacaktir.

Genel durumu, 6ykisu, vital bulgulari, fizik muayene bulgulari, labratuar bulgulari, kan

gaz1 bulgulari, D-Dimer bulgulari, toraks BT sonuglari, hastalarm son tanilar,Well’s, revize

Cenevre ve YEARS skorlarinin hesaplanacak ve olgu formuna kayit edilecektir. Calisma

tamamlandiktan sonra caligma formlarindaki veriler istatistik analizlerinin yapilabilmesi igin

elektronik formatta kayit edilecek ve istatistik analiz kismina gecilecektir.
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3.5 HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI
3.5.1 Dahil Etme Kriterleri:

1. (10.01.2020 — 10.05.2020) tarihleri arasinda nefes darligi, senkop, hemoptizi, ve gogiis
agris1 sikayetiyle acil servise bagvuran hastalar.

Verileri eksiksiz olarak toplanan.

18 yas Ustl hastalar.

PE agisindan Toraks tomografisi gekilen.

o > N

Calismaya katilmay1 kabul eden hastalar.

3.5.2 Dislama Kriterleri:
18 yas alt1 hastalar.
Verileri eksik olan.
Hamileler.

Toraks tomografisi ¢cekilmeyen.

A e A

Calismaya katilmay1 kabul etmeyen hasta.

3.6 ISTATISTIK

Calismamizda; acil servise nefes darligi, senkop, hemoptizi, gogiis agris1 ve diger atipik
sikayetler ile bagvuran PE tanisi alan ve almayan hastalarda minimum %80 gii¢c ve maksimim
%5 tip 1 hata igin en az drnek sayis1t G-power programi ile 57 olarak hesaplanmistir.
SPSS versiyon 25 programu ile veriler kaydedilecek ve istatistiksel degerlendirmesi yapilmigtir.
Veri dagitimmin normalligi Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol edilmistir. Siirekli
degiskenler, normal veya normal olmayan dagilimlara gore ortalama + standart sapma [SD] veya
medyan (minimum-maximum) olarak ifade edilmistir. Kategorik degiskenler mutlak degerler ve
yiizdeler seklinde sunulmustur. Demografik, klinik ve laboratuvar degiskenler iki grup arasinda
karsilagtirilmigtir. Stirekli degiskenlerdeki farkliliklar Mann-Whitney U testi ile ve kategorik

degiskenler Pearson y2 testi ve fisher’s exact test kullanild1.
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4. BULGULAR

SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH Acil Tip Klinigi’ne 10 Ocak 2020 ile 10 Mayis 2020
tarihleri arasinda 95062 hasta basvurmustur. Acil tip kliniginde bu siire igerisinde 132 hastaya
BTPA ¢ekilmis, Calismaya 115 hasta dahil edildi.

4.1. TANIMLAYICI iSTATISTIiKLER

4.1.1 Demografik ozellikler
Calismaya alinan 115 hastanimn, 58(%50.4) pulmoner emboli tespit edilirken, 57(%49,6)

pulmoner emboli tespit edilmedi. Calismaya alinan 115 hastanin yas ortalamasi: 62.4+17.835(20-
89) idi. (sekil 3). Dahil edilen 115 hasta’nin 49’u (%42.6) erkek, 66’s1 (57%.4) kadin cinsiyet idi.
kadin hastalarin yas ortalamas: 62.62+18,811 iken, erkek hastalar: yas ortalamasin 62,10+16,616

idi (Sekil 2, Sekil 3).

KADIN

= ERKEK
%57.4

Sekil 2: Calismaya alinan hastalarin cinsiyet dagilimi
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Histogram

2 Mean = 62.4

Stel. Dev. = 17.835
M=115

15

10

Frequency

YAS

Sekil 3: Calismaya alinan hastalarin yag dagilim egrisi

Caligmaya alinan 115 hastanin basvuru sikayetleri ; 61’inde (%53) nefes darligi, 18’inde
(%15,7) gogiis agrisi, 22°sinde (%19,1) bayilma (senkop), 2’sinde (%]1,7) hemoptizi, 18’inde
(%15,7) oksiirtik, 8’inde (%7,0) garpinti, 7’sinde (%6,1) ates, 4’Unde (%3,5) alt ekstremitede
sisme (cap farki1 > 3 cm), 13’iinde (%11,3) bas donmesi, 4’tinde (%3,5) kardiyak arrest, 16’1sinda
(%13,9) karm agris1 sikayeti bulundu (Sekil 4). Calismaya alinan hastalarmnin 2’si (%1,7) nefes
darlig1 ve gogiis agrist ile, 2’si (%1,7) gogiis agrist ve ¢arpinti ile bagvurdular (Sekil 5 ).
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Sekil 4: Calismaya alinan hastalarin bagvuru sikayet dagilimi.
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gégus agnisi:1, senkop:2, hemoptizi:3, 6ksdrik:4, carpint:5, ates:6, bas dénmesi:7, kardiyak arrest:
8, karin agrisi:9, NEFES DERLIGI: 10, diger: 11

Sekil 5: Hastalarin bagvuru sikayet dagilim1 (her hastanin bir veya bir’den fazla bagvuru sikayeti).
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Calismaya alman 115 hastanin 20’inde (%17,4) kronik obstriktif akciger hastaligi
(KOAH)/Astim, 17’sinde (%]14,8) Diyabetes Mellitus (DM), 27’sinde (%23,5) koroner arter
hastalg1 (KAH), 11’inde (%9,6) konjestif kalp yetmezligi (KKY), 6’sinda (%5,2) kronik bébrek
yetmezligi (KBY), 32’sinde (%27,8) hipertansiyon (HT), 10’unda (%38,7) aktif kanser, 2’sinde
(%]1,7) yakin cerrahi gegmisi (1 hafta i¢inde cerrahi/ekstremite fraktir), 8’inde (%7.0) yataga
bagimlilik (son bir ay i¢inde gegirilmis operasyon ya da immobilizasyon) gibi risk faktorleri ve

komorbiditeler mevcuttu (Sekil 6).

35
30
25
20
15
10
. ]
KOAH DM KAH KKY KBY HT kanser  yakin cerrahi  yataga

baglilig

Sekil 6: Calismaya alinan hastalarin risk faktor ve ko-morbiditeler’in dagilimu.
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4.1.2 Basvuru Vital bulgulan
Bagvuruda galismaya alinan 115 hastanm Olgilen vital bulgularindan sistolik kan
basincinin  ortalamast  131,50+33,373 mmHg, diyastolik kan basincinin ortalamasi

80,00+23,981mmHg, nabiz 100,00+29,094 atim/Dk, kan O2 satiirasyonu %95,00+9,428 idi.

4.1.3 Laburatuvar Degerleri
Hastalarin yapilan tahlillerinde, D-Dimer degerlerinin ortalamasi 2,5753+2,273, mpO2
degerlerinin ortalamas1 42,287+19,7666, mpCO2 degerlerinin ortalamasi 40,687+9,8362 olarak

bulundu.

4.1.4 EKG ve EKO bulgular’in dagilim
Calismaya alinan 115 hastanin ¢ekilen EKG’lerinin 83’tinde (%72,2) normal sins ritmi,
20’sinde (%17,4) atriyal fibrilasyon, 6’sinda (%5,3) siniis tasikardisi, 1’inde (%0,9) ST segment
anormallig1 (elevasiyon veya depresiyon), 5’inde (%4,4) dal blogu bulundu.
Hastalarin yapilan yatak bast EKO’larinin, 8’inde (%7,8) sag kalp genislemesi, 1’inde (%0,9)
kalp cidarinda hareket kusuru saptandi 2’sinde (%1,7) ejeksiyon fraksiyonu < %49 olarak

degerlendirildi.

4.1.5 Son tanilar’in iliski degerlendirilmesi
Galismaya dahil edilen 115 hastanin, 58’inde (%50.4) pulmoner emboli bulunurken,
57’sinde (%49,6) pulmoner emboli tespit edilmedi. PTE tanili hastalarin 33’4 (%56,9) kadin,
25’1 (%43,1) erkek iken, PTE olmayan hastalarin 24’1 (%42,1) kadin, 33’4 (%57,9) erkek
cinsiyetteydi (Sekil 6).

Genellikle calismaya alman 115 hastanin son tanilarina bakildiginda ,hastalarin son
tanisinin 2’sinde (%]1,7) akut koroner sendrom (AKS) (ST elevasyon ve Non ST miyokard
enfarktiisil ), 32’sinde (%27,8) COVID-pnémonisi (18’inde PTE negatif, 14’iinde PTE pozitif
idi) 13’tinde (%]11,3) bakteriyel pndmoni, 6’sinda (%5,2) KKY oldugu gorildi (Sekil 7, 8).
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Sekil 7: PTE son tanist ile cinsiyet ile dagilimi.

COViD-19 bakteriyel pnémoni

W PTEvar ®PTEyok

AKS: Akut koroner sendrom, KKY: Konjestif kalp yetmezligi

Sekil 8 : PTE son tanisinin diger tanilar ile iligkisi.

erkek

B PTE yok

B PTE var
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Degiskenlerin Tliskilerinin incelenmesi

4.2.1 Kklinik bulgular, tetkikler, skoru ve son tanisi’nin iligkisi ve korelasiyonu
Calismaya alman 115 hastanin sikayet, fizik muayene, 6zge¢mis, vital bulgulari,
laboratuvar sonuglari, EKG ve EKO bulgulari, son tanist ve pulmoner emboli tanisi ile iligkisi
degerlendirildiginde, kardiyak arrest (p: 0,044), alt ekstremite DVT bulgusu (p: 0,044), yataga
baglilik (p:0,004), sag kalp genislemesi (p: 0,03) iliskisi bulunmustur. Diger degiskenlerin PTE

son tanisi ile iliskisi saptanmamistir (Tablo 4).
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Tablo 4: Caligmaya alinan hastalarin sikayet, fizik muayene, 6zge¢mis, vital bulgulari,

laboratuvar sonuglari, EKG ve EKO bulgulari, son tanisi, ve pulmoner emboli tanisi ile iligkisi.

Pulmoner Emboli
Var Yok P
n (%) n (%)
Cinsiyet ( Erkek) 25 (43,1) 24 (42,1) 0,914
Nefes Darligi 28 (48,3) 33 (57,9) 0,301
Gogls agrisi 8(13,8) 10(17,5) 0,580
Senkop 13(22,4) 9(15,8) 0,367
Hemoptizi 1(1,7) 1(1,8) 0,999
Okstiriik 10(17,9) 8(14,0) 0,579
Carpinti 2(3,4) 6(10,7) 0,129
Ates 2(3,4) 5(8,8) 0,233
Bas donmesi 7(12,1) 6(10,5) 0,794
Kardiyak arrest 4(6,9) 0(0,0) 0,044*
Karin agrisi 11(19,0) 5(8,8) 0,114
Hastanin durumu: iyi 27(46,6) 33(57,9) 0,223
Hastanin durumu: orta 24(41,4) 19(33,3) 0,373
Hastanin durumu: ko6t 7(21,1) 5(8,8) 0,563
Ral 18(31,0) 19(33,3) 0,792
Ronkus 4(6,9) 5(8,8) 0,708
Alt ekstr dvt bulgusu 4(6,9) 0(0,0) 0,044*
Koah/astim 11(19,0) 9(15,8) 0,653
DM 10(17,2) 7(12,3) 0,454
KAH 13(22,4) 14(24,6) 0,786
KKY 3(5,3) 8(14,0) 0,113
KBY 4(6,9) 2(3,5) 0,414
HT 14(24,1) 18(31,6) 0,373
Kanser 5(8,6) 5(8,8) 0,977
Yakin ameliyat ge¢cmisi 2(3,4) 0(0,0) 0,157
Yataga baglihg 8(13,8) 0(0,0) 0,004*
Ekg: NSR 38(65,5) 45(78,9) 0,108
EKG:Afib 12(20,7) 8(14,0) 0,347
EKG: ST anormalhigi 1(1,7) 0(0,0) 0,319
EKG: siniis tasikardi 3(5,3) 3(5,3) 1,000
EKG: BBB 4(6,9) 1(1,8) 0,183
EKO: sag kalp genisleme 7(12,1) 1(1,8) 0,03*
EKO: hareket kusuru 0(0,0) 1(1,8) 0,311
EKO: EF<%49 1(1,7) 1(1,8) 0,990

DM: diabetus mellitus, KAH: koroner arter hastaligii, KKY: konjestif kalp yetmezligi, KBY: kronik boberk yetmezligi, HT:

hipertansiyon, NSR: normal siniiz ritim, Afib: atriyel fabrilasiyon, BBB: bundle branch block (dal blogu), EF: ejeksiyon fraksiyonu,

AKS: akut koroner sendromu.

* Fisher’s exact testi
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Korelasyon agisindan ates (r: 0,233, p: 0,009), kardiyak arrest (r: 0,188, p: 0,044), alt
ekstremitede > 3 cm ¢ap fark (r: 0,188, p: 0,044), hastalarin yataga bagliligi (r: 0,271, p:0,003),
D-Dimer’in degeri (r:0,234, p:0,012), EKO’da sag kalp genislemesi (r: 0,203, p: 0,03), Well’s
skoru (r: 0,210, p:0,024), YEARS skoru (r: 0,163, p:0,082) PTE tanisi1 ile pozitif korelasyonu
saptanirken, oksijen satiirasyonu (SpO2) degeri (r: -0,205, p:0,028) ve KKY son tanisinin (r: -
0,237, p: 0,011) PTE tanist ile negatif korelasyon saptanmistir(Tablo 5).
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Tablo 5: Hastalarin sikayet, fizik muayene, 6zge¢mis, vital bulgulari, laboratuvar sonuglari, EKG
ve EKO bulgulari, pulmoner emboli skorlari, son tanisi, ve pulmoner emboli tanisi ile
korelasyonu.

Degiskenler
Pulmoner Emboli
r P
Yas 0,234 0,012
Nefes Darlig1 -0,096 0,306
Gogiis agrisi -0,052 0,584
Senkop 0,084 0,371
Hemoptizi -0,001 0,990
Oksiiriik 0,052 0,583
Carpint1 -0,142 0,131
Ates 0,233 0,009
Kardiyak arrest 0,188 0,044
Ral -0,025 0,794
Alt ekstr dvt bulgusu 0,188 0,044
Koah/astim 0,042 0,657
DM 0,070 0,458
KAH -0,025 0,788
KKY -0,149 0,115
KBY 0,974 0,418
HT -0,083 0,378
Kanser -0,003 0,977
Yakin ameliyat gecmisi 0,132 0,160
Yataga baghligs 0,271 0,003
Sistolik kan basinci -0,075* 0,426
Diyastolik kan basinci -0,097* 0,301
Solunum sayist -0,039* 0,676
Sp02(02°1i) -0,205* 0,028
Sp02(02°siz) -0,085* 0,244
Nabiz -0,120* 0,203
mpO2 -0,043* 0,582
mpCO2 0,052* 0,281
D-dimer 0,234 0,012
EKO: sag kalp genisleme 0,203 0,03
EKO: hareket kusuru -0,094 0,315
EKO: EF<%49 -0,001 0,990
Well’s skoru 0,210* 0,024
Revize Cenevre skoru 0,119 0,205
YEARS skoru 0,163 0,082
YEARS algoritma: BTA iste -0,030 0,752
Tani: AKS -,134 0,153
Tam: COVID-19 pnémoni -0,083 0,378
Tani: KKY -0,237 0,011
Mortalite: exidus 0,093 0,324

DM: diabetus mellitus, KAH: koroner arter hastaligii, KKY: konjestif kalp yetmezligi, KBY: kronik boberk yetmezligi, HT:
hipertansiyon, NSR: normal siniiz ritim, Afib: atriyel fabrilasiyon, BBB: bundle branch block (dal blogu), EF: ejeksiyon fraksiyonu,
AKS: akut koroner sendromu.

* Spearman korelasyon testi
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4.2.2 PTE skorlar ve basvuru sikayetleri ile iliskisi

YEARS Klinik olasilik kurali puaninin hemoptizi (p: 0,008, z: -2,651) ile anlamli
iliskisi saptandi (n=2).Revize Cenevre klinik olasilik skorlamas: puani ile de nefes darhg: (p:
0,004, t: 2,938) arasinda pozitif iliski saptand1 (Tablo 6,7).

Tablo (6): Revize Cenevre klinik olasilik skorlamasi puani ile basvuru sikayeti ile iliskisi.

%95 GA
Bagvuru sikayeti Revize Cenevre

Mean+SD p t Diisiik yiksek
Bayilma 4,41+2,343 0,091 -1,704 -1,836 0,138
Hemoptizi 6,00+0,000 0,545 0,607 -2,083 3,924
Okstiriik 5,44+2,595 0,455 0,750 -0,678 1,504
Carpinti 5,630,916 0,469 0,727 -0,981 2,118
Bas donmesi 4,69+2,323 0,469 -0,727 -1,694 0,784
Gogiis agrist 4,56+1,688 0,241 -1,179 -1,716 0,435
Nefes darlig 5,62+2,099 0,004 2,938 0,366 1,880

Tablo (7): Wells klinik olasilik skorlamas: puan: ve YEARS Klinik olasilik kurali puani bagvuru

sikayeti ile iliskisi.

p z
Bagvuru sikayeti Wells YEARS
Median p z Median

Bayilma 55,93 0,734 -0,340 59,29 0,699 -0,387

Hemoptizi 62,75 0,831 -0,214 101,00 0,008 -2,651

Okstiriik 57,69 0,918 -0,103 54.25 0.653 -0.450

Carpinti 67,75 0,340 -0,955 65,63 0,277 -1,087

Bas donmesi 57,08 0,911 -0,111 45,50 0,051 -1,963

Gogiis agrisi 52,69 0,440 -0,773 48,58 0,078 -1,761

Nefes darligi 61,12 0,262 1,259 59,74 0,274 1,199
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4.2.3 PTE skorlar , PTE son tamsi ile iliskisi

Revize Cenevre ve YEARS skorlarinin PTE son tanist ile anlamli iligkisi
bulunmayip (revize Cenevre p:0,205, t: 1,275, YEARS p: 0140, z:-1476), Wells skorlama
puaniyla PTE son tanisi arasinda iliski saptandi (p: 0,025, z: -2,243) (tablo 8).

Tablo (8) Wells klinik olasilik skorlamasi puani,revize Cenevre klinik olasilik skorlamasi puani,
YEARS Klinik olasilik kurali puan: PTE tanisi ile iligkisi

Mean£SD p zlt %95 GA
Skorlar Median (min-maks)
Pulmoner Emboli Pulmoner Diisiik yuksek
var Emboli yok
(n:58) (n:57)

Well’s 64,58 51,31 0,025* | -2,243 - -
Revize 5,34 4,84 0,205** | 1,275 | -0,278 1,284
Cenevre
YEARS 60,49 54,26 0,140* | -1,476 - -

*Mann- whitney U test , ** Student-t testi




30

PE ile Well’s skorunun iliskisi
Calismaya alman Pulmoner embolili olan ve olmayan hasta gruplar arasinda yapilan
ROC analizinde Well’s skorunun egri altinda kalan alan1 0,615 (%95 GA 0,520-0,705) olup;
esik degeri Youden index noktasina gore >1,5 olarak belirlendiginde sensitivite % 32,76,
spesifite %85,96 bulundu (Sekil 9).

well's skoru
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Sekil 9: Calismaya alinan Pulmoner embolili olan ve olmayan hastalarda Wells skorunun ROC
analizi.
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Nefes darhg ile revize Cenevre skorunun iliskisi

Acil servise basvuru sikayeti Nefes darligi olan ve olmayan gruplar arasinda yapilan ROC
analizinde revize Cenevre skorunun egri altinda kalan alan1 0,658 (%95 CI 0,563-0,744) olup;
esik degeri Youden index noktasina gore >5 olarak belirlendiginde sensitivite % 55,74, spesifite
%68,52 bulundu (Sekil 10).

revize Cenevre skoru
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Sekil 10: Nefes darligi olan ve olmayan gruplar arasinda revize Cenevre skorunun ROC analizi

Tiim PTE tanili hastalara Oksijen ve antikoagiilan tedavisi baslandi. Kardiyak arrest ile gelen 4

hastaya trombolitik tedavi verildi.
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5. Tartisma

Pulmoner tromboemboli (PTE) pulmoner dolagiminda pulmoner arterin bir veya daha
fazla dalinin trombusle oklizyonu sonucu meydana gelen morbidite ve mortalitesi yiksek bir
kardiyovaskuler hastaliktir. Pulmoner emboli; gogls agrisi, nefes darligi, senkop ve ates gibi ¢ok
farkl sikayetlerle prezente olmaktadir. Hastaliga 0zgl klinik bulgusunun olmamasi
klinisyenlerin tan1 ve tedavi asamasinda zorluklarla karsilasmasina neden olmaktadir.

Acil servislerde PE klinik sliphesi olan hastalarda hizli tan: ve tedavi ¢cok énemli bir yer
tutmaktadir. Yakin zamandaki ¢alismalar PE tanisimi diisiik klinik olasilik ve normal kantitatif D-
dimer test sonucunun kombinasyonu ile reddetme giivenligini gostermistir. Boylece hastalarin
%?30'undan fazlasinda radyolojik tanisal goriintiileme ihtiyaci azalmaktadir [9]. En yaygin
kullanilan klinik karar verme kurallari; YEARS algoritmasma ek olarak Wells ve Cenevre
skorlaridir. Ancak, her ii¢ skorlamanin da bazi sinirlamalar1 vardir. Wells kurali, klinisyene
alternatif bir tanmin PE' den daha olasi olup olmadigma karar vermesini ister [10]. Shen ve
arkadaslar1 metaanaliz ¢alismasinda Wells skoru’ nun pulmoner emboliyi tespitteki prediktif
giictiniin revize Cenevre skorundan daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir [11]. YEARS tanisal
algoritmasinin diisiik riskli vakalarda PTE tanisini ekarte etmek i¢in giivenli bir skorlama sistemi
oldugu ifade edilmis olup diger iki skor ile mukayese edilmemistir [26]. Bizim ¢alismamizda
pulmoner emboli olan ve olmayan hastalarda pulmoner emboli tespitinde Wells skoru
istatistiksel olarak daha anlamli bulunmustur. Revize Cenevre skoru ve YEARS kriterleri anlamli
bulunmamistir. Bununla beraber calismamizda nefes darligi sikayetiyle bagvuran hastalarda
Revize Cenevre skoru istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Konstantinides ve arkadaslarmin calismasinda, Avrupa’da PE insidansi 100.000 de
yaklagik 53 — 162 olarak belirtilmistir. PE insidansi 80 yasin tizerindeki hastalarda 8 kata kadar
artmus olarak bulunmustur [13][48][49]. Calismamiza alinan 115 hastanin 58’inde PTE tanisi
tespit edildi. PTE tanisi olan hastalarin 15’inin (%24) yast 80 ve lizeri iken, 9’unun (%]15,5)
yaslar1 50 — 60 arasinda idi. PTE insidansinin 80 yas ve {istli hastalarda artmasinin sebebi, eslik
eden komorbidite ve risk faktorlerinin daha fazla olmasindan dolayr oldugu diisiiniilmiistiir.
Literattirde Ulkemizdeki PE sikligini belirten ¢alismalara rastlanmamistir.

Klok ve arkadaslarinin ¢alismasinda, 607 PTE hastasinm 217’si (%36) (%95 GA 0,32 —

0,40) nefes darlig1 sikayeti ile acile basvurmus olup, pulmoner emboli ve nefes darlig1 arasinda
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anlamli iligki gosterilmemistir. Caligmamizda 58 PTE tanis1 koyulan hastanin 33’iiniin (%57.9)
basvuru sikayeti nefes darligiydi ve bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak pulmoner
emboli ve nefes darligi arasinda anlamli iliski goriilmedi [50].

Le Gal ve arkadaslarinin ¢alismasinda, gogiis agrisi sikayet ile bagvuran 965 hastanin
222’sinde (%23) PTE tanisi tespit edilmis, ve gogiis agrisi ile PTE tanisi1 arasinda anlaml iligki
bulunmadigini belirtmislerdir [51]. Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak 58 PTE
tanili hastanin 10’unun (%17,5) basvuru sikayeti gogiis agrisi idi ve PTE tanisi ile gogiis agrisi
arasinda anlaml iligki saptanmadi.

Uzun ve arkadaglarinin c¢alismasinda basvuru sikayeti hemoptizi olan 178 hastanin
23’linde (%12,9) PTE saptanmis olup hemoptiziyle PTE tanis1 arasinda anlaml iligki oldugu
bildirilmistir [52]. Calismamizda 2 hasta hemoptizi sikayetiyle bagvurmus olup 1’i PTE tanis1
aldi. Calismamizda hemoptizi ve PTE arasinda istatiksel anlamli iliski bulunmadi. Bunun sebebi
calismamizda hemoptizi sikayetiyle bagvuran hasta sayismin yetersiz olmasi olabilir.

Posadas — Martinez ve arkadaslarinin ¢alismasinda, Wells skoru’nun sensitivitesi %65
(%95 GA 59 - 72 ) olup, spesifisitesi %81 (%95 GA 77 — 85) bulunmustur [53]. Wong ve
arkadaslar’’nin ¢aligmasinda Wells skor’un sensitivitesi %46,7 ve spesifisitesi %62 olarak
bulunmustur [54].

Shen ve arkadaglar1 metaanaliz ¢calismasinda Wells skoru’nun spesifisitesi %48,8 — 90
arasinda olarak degerlendirilmis ve random etki modeliyle toplam agirlikli EAA 0.778 (95 % CI
0.740-0.818) olarak bulunmustur. [11][55][56]. Calismamizda Well’s skorunun EAA (egri
altinda kalan alani): 0,615 (%95 CI 0,520-0,705) olup, sensitivitesi % 32,76, spesifitesi %85,96
olarak bulundu. Bu heterojenligin sebebinin Wells skorlamasinda bulunan “tani biiyiik olasilikla

PTE” kriterinin subjektif bir kriter olmus olmasindan dolay1 oldugunu diisiintiyoruz.

Di Marca ve arkadaslarinin ¢alismasinda, revize Cenevre skoru’nun EAA: 0,69 (%95
GA 0,56 — 0,82) olarak bulunmustur [57]. Shen ve arkadaslar1 metaanaliz ¢alismasinda revise
Cenevre skorunun sensitivitesi %55,3 — 73,3, AUC: 0,778 (%95 GA 0,65 — 0,73) olarak
bulunmustur ve siipheli hastalarda revize Cenevre skoru random etki modeliyle gosterilen toplam
agirliklh EAA 0.693 (% 95 CI 0.653-0.736; Z = 11.96, P: 0.001) olarak bulunmustur
[11][55][56]. Calismamizda revise Cenevre skorunun son PTE tanisi ile anlamli iligkisi

saptanmadi, bunun sebebinin revize Cenevre skoruna ‘cerrahi veya fraktiir” harig
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immobilizasyon ile ilgili nedenlerin eklenmemesinin yol actig1 diigiiniilmistiir ve bu kuralin ayirt
edici giliciiniin 6zellikle yasli hastalarda azaldigini gosterebilir ki ¢alismamiza alinan yatalak
hastalarin ¢ogunda serebrovaskiiler olaylar nedeniyle yataga baglilik mevcuttur, fakat skor nefes
darlig1 olan ve olmayan gruplar arasinda karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli iliski
saptanmustir (p: 0,004, t: 2,938), EAA (egri altinda kalan alani) 0,658 (%95 CI 0,563-0,744)
olup, sensitivite %55,74, spesifite %68,52 bulundu. Nefes darlig1 ile Revize Cenevre skorlamasi
arasindaki 1iligkiyi degerlendiren baska calismalara literatiirde rastlanmamustir. Skorlamaya

“nefes darlig1” kriteri eklenmesi skorlamanin giiciinii arttirabilir. Bu konuda ilgili hasta grubunda

yapilacak ¢alismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

McLenachan ve arkadaslarinin ¢alismasinda YEARS Kkriterlerin  sensivitesi ve
spesifisitesi: %80.4 ve %84.0 (D-Dimer degerin yasa bagli kesintisi yapilmamistir) [23].
Calismamizda YEARS kriterleri ve algoritmasi ile son PTE tanis1 arasinda iliskisi bulunmadi.
Bunun sebebinin YEARS kriterlerinde bulunan “En olas1 taninin PTE olmas1” kriterinin
subjektif bir kriter olmus olmasimdan dolay1 oldugu ve yasa baglh kesintili D-Dimer degeri
kullanildigimi diisiindyoruz.

Kardiyak arrest nedenlerinden birisi masif PTE’ dir. Comess ve arkadaslarmin
calismasinda, kardiyak arrest ile gelen 25 hastanin 9’unda (%36) PTE tanisi tespit edimis ve
kardiyak arrest ile PTE pozitif tanis1 arasinda anlamli iliski bulunmustur [58]. Kirekciyan ve
arkadaslarinin ¢alismasinda 1246 kardiyak arrest vakasmin 60’inda (%4.8) PTE tanis1 tespit
edilmistir [59]. Calismamizda 58 PTE tanisi olan hastanin 4’ (%6,9) basvurusunda kardiyak
arrest idi. Bizim ¢alismamizda da diger ¢alismalarda oldugu gibi kardiyak arrest olma ile PTE
arasinda anlamli iliski saptandu.

McConnel ve arkadaglarmin ¢alismasinda PTE tanisi tespit edilmis 13 hastaya yapilan
EKO’da (ekokardiyografi) sag ventrikiil disfonksiyonu ve sag kalpte genisleme mevcut olup, bu
hastalarda EKO’ nun sensitivitesi %77 ve spesifisitesi %94 olarak degerlendirilmistir [60].

Calismamizda sag kalpte genisleme PTE tanisi ile anlamli iliski bulundu.
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6. SONUCLAR

PTE siiphesi olan hastalarda basvuru sikayetlerinin PTE tahmin etmede birbirine

ustiinligi yoktur, basvuru sikayetlerinin PTE’nin tanisin1 6ngormede kullanish degildir.

. Well’s skorunun PE tanismi tahmin etme gicunin sensitivitesi % 32,76, spesifitesi
%85,96 olarak bulundu. PTE tanisinda tahmin etmede diger skorlardan (revize Cenevre
ve YEARS) daha kullanighdir.

Revize Cenevre skoru Nefes darligi basvuru sikayeti ile anlamli iliskisi mevcut olup,
sensitivite % 55,74, spesifite %68,52 bulundu. Nefes darhigi sikayetiyle basvuran

hastalarda revize Cenevre skoru PTE ayret etmede kullanilmas1 6nerilir.

Revize Cenevre ve YEARS skorlarmin pulmoner emboli tanisi ile anlamli iliskisi

bulunamad:.

Ekokardiyografide bulunan sag ventrikil genislemesi, PTE tanisi ile anlamli olarak

iliskilidir , PTE siiphesi olan hastalarda yatak basi ekokardiyografi yapilmasi onerilir.
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8.0ZGECMIS

ad1 soyadi: : mustafa altay

dogum tarihi ve yeri: 04.07.1982, Bagdat - Irak

gorev yeri:bakirkoy dr.sadi konuk egitim ve arastirma hastanesi acil tip klinigi — asistan
doktor

yabanci dil bilgisi: arapg¢a(ana dil), ingilizce (akici) , fansizca (diyalog)

egitim bilgileri

mezun oldugu lise: high school of distinguished students - (Se¢kin 6grenciler lisesi) (erkek)
mezun oldugu Universite/fakilte: al-mustansiriyya Universitesi tip fakultesi, bagdat - rak
mezuniyet tarihi: 2006

is tecriibesine ait bilgiler
bugiine kadar ¢alistigi kurum/kuruluslar:
ain-shams egitim arastirma hastanesi, kahire - musir (pratisiyenlik)
6 october hastanesi , kahire — misir (genel cerrahi — genel cerrahi asistanligi 6 ay)
al-aharam hospital, kahire — misir (genel cerrahi /ortopedi asistanligi — 3 sene)

tip haric tecribe:

arapca dili ogretmeni 2011 — 2015 (akdem istanbul dil kursu)
arapca dili editorligii (serbest)

konferanslarda simdiltane terciiman, eng-ara, ara-eng.

hobiler:
muzik kompozisiyon ve orkestral aranjman (youtube kanali: dinrandir)
instriimental: saz, piyano ,gitar.



EK 1. OLGU RAPOR FORMU
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITSI

BAKIRKOY DR SADi KONUK EGiTiM ARASTIRMA HASTANESI

TEZ CALISMASI’NIN FORMU
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HASTANIN BARKODU

HASTANIN SIKAYETi: NEFES DARLIGI SENKOP HH

VITALLER: TA: / , KTA:  bpm, SS:  S/Dk, SPO2(02Siz): , SPO2(OSLi): , ATES:

FiziKk MUAYENESI:

BIiLINEN HASTALIK/LARI | KOAH/ASTIM DM KBY KKY HT KAH
DIGERI:

OZGECMISTE AMELIYAT | YATALAKSA, NE ZAMANDAN BERi?

WELLS SKORLAMASI Reyize Cerfevra SKORLAMASI
RITERLERI SIRN KRIiTERLERI PUAN
DVT’YE AiT KLINiK BULGU 3 o R e L
PE’DEN DAHA ONCELIKLI GECIRILMIS DVT/REQYKUSU _ 3
DUSUNULEBILECEK BASKA BIR ON |3 1 (HAFTA =~ IGERISINDE | 2
TANININ BULUNAMAMASI CERRAHI/EKSTREMITE FRAKTURU
ALP HIZI 15 AKTiF MALIGNITE _ ] 2
SON BIR AY ICINDE GECIRILMIS | 1.5 TEK TARAFLI EKSTREMITE AGRISI, | 3-4
OPERASIYON YA DA iIMMOBILASYON ODEM-3I5LIK
GECIRILMIS DVT VEYA PE 15 HEMOPTIZI 2
SEMOPTIZI 1 KALP HIZI 75-94,  >95 3-5
ALIGNITE 1 TOPLAM SKORU
TOPLAM SKORU
YEARS KRITERLERI PUAN | D-DIMER DEGERI: mPCO2: mPO2 :
DVT BULGUSU 1 BTA PULMONER EMBOLI: | EKG BULGULARI:
HEMOPTIZi 1 e SAPTANDI EKO BULGULARI:
EN OLASI TANININ PE OLMASI 1 e SAPTANMADI Verildigi trombolitik tedavi:
TOPLAM SKORU
Algoritmaya gore karar:

SONTANI: PE AKS  AORT ANEVRIZMASI

AORT DISSEKSIYONU

DIGER: Mortalite:
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EK 2. ONAM FORMU

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bu katildiginiz calisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi “Acil servise atipik semptomlarla
basvuran hastalarda akciger damarinda tikanigi pulmoner emboli (PE) skorlarinin PE tanisindaki
degerliligi.” dir.

Bu arastirmanin amaci Calismamizda Acil servise nefes darligi disinda atipik semptomlarla basvuran

pulmoner emboli (PE) tanisi alan ve almayan hastalarda PE skorlarinin (Well's, , revize Cenevre ve
YEARS) degerligi degerlendirilecetir.

Bu arastirmada sizin icin her hangi bir risk bulunmamaktadir.

Arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya da galisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen
etki ya da diger rahatsizliklarimiz igin 05537417433 no.lu telefondan Dr. MUSTAFA ALTAY’a
basvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize bagldir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya
ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir. Arastirici bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda,
uygulanan gerekleri yerine getirmemeniz, calisma programini aksatmaniz nedeni ile sizi arastirmadan
cikarabilir. Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici
tarafindan c¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla
kullanilabilecektir.

Size ait tim tibbi ve demografik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi
makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulasabilirsiniz (tedavinin gizli olmasi durumunda, gonilliye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin
analizinden sonra ulasabilecegi bildirilmelidir).

Calismaya Katilma Onay::

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gondilliye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve sozli olarak
bana yapilan tim aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip
istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin
gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiriticlsine yetki veriyor ve
s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biyuk bir
gondllulik icerisinde kabul ediyorum.



Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Goniilliiniin:
Adi-Soyadi:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Aciklamalari yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi, Tel.-Faks:

Tarih ve imza:
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