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OZET

Amag: 2019°da yayinlanan en son Pulmoner emboli kilavuzunda akut
pulmoner emboli mortalite gostergesi olan PESI skoru ¢ok fazla parametre
icerdiginden kullanim kolaylig1 saglamak amaciyla sPESI skoru alternatif olarak
sunulmustur. 2022 yilinda yayinlanan bir calismada PATHOS skoru sPESI skorundaki
vital bulgulara ilave olarak trombosit ve yiiksek duyarlilikli troponin seviyelerini
icermektedir ve skorun adi igerdigi parametrelerin bas harflerinden olugsmaktadir Bu
sebeple daha akilda kalict ve acil serviste kullanima daha uygun oldugu
diistiniilmektedir. Pulmoner embolide anormal platelet degerleri mortalite ile
iligkilidir. Akut pulmoner embolide sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu artmis yiiksek
duyarlilikli troponin seviyeleri ile iligkili bulunmustur. Bu sebeplerle iilkemizdeki
Akut pulmoner emboli vakalarinda hangi skorlamanin daha etkin ve kullanish

oldugunu belirlemek gerekg¢esiyle bu ¢alismay1 yapmaya karar verdik.

Gerec¢ ve Yontem: Retrospektif kesitsel olarak tasarlanan bu calismaya, 1
Agustos 2021 ila 1 Agustos 2024 tarihleri arasinda Ankara Egitim Ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisine basvuran/ getirilen 18 yas ve tizeri Akut Pulmoner Emboli
tanili hastalar dahil edilmistir. Gelisinde Arrest olan hastalar, hamile olanlar hastalar,
skorlar1 hesaplamak i¢in veri eksikligi olan hastalar, klinik ve ekokardiyografi
bulgulariyla Akut Pulmoner Emboli tanisi alan lakin pulmoner BT anjiografisi
olmayan hastalar ¢alisma dis1 tutulmustur. Arastirmada hasta demografik verileri,
biling durumu, laboratuvar parametreleri, vital bulgular1 degerlendirilerek mortaliteyi

ongormek icin skorlar (PESI, sPESI, PATHOS) hesaplanmistir.

Bulgular: Calismada 196 hastada istatistiksel arastirma yapildi. Hastalarin
%359.7’s1 kadin, %40.3’1 erkek olup yas median degeri 77°dir. Hastalarin % 1.5°1 acil
serviste vefat etmis, %68.9’u yogun bakim iinitesine yatirilmig, %22.4’li servise
yatirilmis, %7.1°1 acil servisten taburcu edilmistir. Hasta komorbiditelerinden (dm, ht,
kah, kronik akciger hastaligi, kky, malignite) sadece malignite mortalite ile iliskili
bulunmustur. Inotrop ilag¢ ve mekanik ventilasyon ihtiyact mortalite ile iliskili

bulunmus fakat trombolitik tedavi ihtiyaci ile mortalite arasinda anlamli fark
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saptanmamustir. Skorlama sistemlerinin mortaliteyi 6n gérmedeki performansi Delong
testi ile karsilastirilmis ve anlamli fark saptanmustir(p< 0.001). PESI skorunun
performanst hem sPESI skoruna hem de PATHOS skoruna gore daha iistiin
saptanmustir. Ancak sPESI skoru ile PATHOS skoru arasinda istatistiksel anlamli fark

saptanmamigstir

Sonug: Acil serviste akut pulmoner emboli hastalarinda PESI skoru 30 giinliik
mortaliteyi dngérmede sPESI ve PATHOS skoruna kiyasla daha istiin bulunmustur.
Lakin sPESI ve PATHOS skorlar1, mortalite agisindan AUC olarak anlamli bir fark

bulunamadigindan bu iki skor birbiriyle kiyaslanamamaktadir

Anahtar kelimeler: Pulmoner Emboli, Acil Servis, Mortalite, PESI, sPESI, PATHOS



ABSTRACT

Objective: In the latest Pulmonary embolism guideline published in 2019, the
SPESI score, which is an indicator of acute pulmonary embolism mortality, contains
too many parameters, and therefore the sPESI score is presented as an alternative for
ease of use. In a study published in 2022, the PATHOS score includes platelet and
high-sensitivity troponin levels in addition to the vital signs in the sPESI score, and
the name of the score consists of the initials of the parameters it contains. For this
reason, it is thought to be more memorable and more suitable for use in the emergency
department. Abnormal platelet values are associated with mortality in pulmonary
embolism. Right ventricular dysfunction in acute pulmonary embolism has been
associated with increased high-sensitivity troponin levels. For these reasons, we
decided to conduct this study to determine which scoring is more effective and useful

in acute pulmonary embolism cases in our country.

Materials and Methods: This study, designed as a retrospective cross-
sectional study, included patients diagnosed with Acute Pulmonary Embolism aged 18
years and over who were admitted to the Ankara Training and Research Hospital
Emergency Service between 1 August 2021 and 1 August 2024. Patients with arrest
on arrival, patients who were pregnant, patients with insufficient data to calculate the
scores, patients diagnosed with Acute Pulmonary Embolism based on clinical and
echocardiography findings but without pulmonary CT angiography were excluded
from the study. In the study, patient demographic data, state of consciousness,
laboratory parameters, and vital signs were evaluated and scores (PESI, sPESI,

PATHOS) were calculated to predict mortality.

Results: In the study, statistical research was performed on 196 patients. 59.7%
of the patients are female, 40.3% are male, and the median age is 77. 1.5% of the
patients died in the emergency department, 68.9% were admitted to the intensive care
unit, 22.4% were admitted to the ward, and 7.1% were discharged from the emergency
department. Among patient comorbidities (DM, CT, HF, chronic lung disease, CHD,

malignancy), only malignancy was found to be associated with mortality. The need for



inotropic medication and mechanical ventilation was found to be associated with
mortality, but no significant difference was found between the need for thrombolytic
therapy and mortality. The performance of the scoring systems in predicting mortality
was compared with the Delong test and a significant difference was detected (p <
0.001). The performance of the PESI score was found to be superior to both the sPESI
score and the PATHOS score. However, no statistically significant difference was
found between the sPESI score and the PATHOS score.

Conclusion: PESI score was found to be superior to sPESI and PATHOS
scores in predicting 30-day mortality in patients with acute pulmonary embolism in
the emergency department. However, since there is no significant difference between
the sPESI and PATHOS scores the areas under the curve in terms of mortality, these

two scores cannot be compared with each other

Keywords: Pulmonary Embolism, Emergency Department, Mortality, PESI, sPESI,
PATHOS

Xi



1. GIRIS VE AMAC

Akut pulmoner emboli sik goriilen, genis semptom yelpazesi olan, acil tan1 ve
tedavi gerektiren ve potansiyel olarak yasami tehdit eden bir durumdur. Pulmoner
emboliden Oliimler genellikle sag ventrikiil yetmezligine bagli kardiyojenik sok
nedeniyle meydana gelmektedir. Hatta hastalarmn bir kismi tani alamadan vefat
etmektedir. Bu nedenle kilavuzlarda tam1 ve tedavi yaklagim algoritmalar
olusturulmustur. Pulmoner emboli daha 6nceden masif / submasif / nonmasif diye
siniflandirilirken Avrupa Kardiyoloji Cemiyetinin 2019 yilinda yayinlanan pulmoner
emboli kilavuzunda 30 giinliilk mortalite agisindan ytiksek, orta-yiiksek, orta-diistik,
diisiik riskli seklinde smiflandirilmig ve bu simiflamaya gore tedavi Onerilerinde
bulunulmustur. Bu smiflandirmada kardiyak belirte¢ diizeyleri, sag ventrikiil
disfonksiyonu belirtileri ve pulmoner emboli ciddiyet skorlar1 kullanilmigtir. Pulmoner
emboli ciddiyetini belirlemek icin Pulmoner emboli ciddiyet indeksi (PESI) ve
sadelestirilmis pulmoner emboli ciddiyet indeksi (sPESI) skorlar1 kullanilmas:
onerilmistir. PESI skoru hasta demografik dzellikleri, komorbiditeleri, vital bulgular:
ve biling diizeyini igeren toplam 11 parametreden olusan bir skordur. Kullanim
kolaylig1 agisindan sPESI skoru alternatif olarak sunulmustur. 2022 yilinda yayimlanan
bir makalede 1358 hasta {izerine yapilan ¢ok merkezli retrospektif bir ¢aligmada akut
pulmoner emboli ciddiyetini belirlemek icin PATHOS skoru olusturulmustur. Platelet
sayist, yas, yiksek duyarlilikli troponin diizeyi (hs-troponin), kalp hizi, oksijen
satiirasyonu ve sistolik kan basincini igeren parametrelerden olusan bu skorda bu
parametrelerin bag harfleri skorun adini belirler. Yapilan bu ¢alismada PATHOS skoru
mortaliteyi ongérmede PESI ve sPESI’ye gére daha iyi bulunmustur. Biz de bu ii¢
skorun mortaliteyi ongérmedeki giiciinii acil servisimizdeki akut pulmoner emboli

hastalarinda kiyaslama karar1 aldik ve bu nedenle bu ¢alismay1 gerceklestirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Pulmoner tromboembolizm (PTE) genellikle bacak derin venlerinde meydana
gelen trombiislerden kopan pargalarin pulmoner arter ve / veya dallarini1 tikamasi ile
gelisir (1). Pulmoner Tromboembolizm ve derin ven trombozunun (DVT) genellikle
birlikte olmasi dolayisiyla ikisi birlikte vendz tromboembolizm (VTE) olarak
adlandirlir (1). Pulmoner tromboembolizm akut veya kronik olabilir. Akut Pulmoner
tromboembolizimde semptom ve bulgular dakikalar, saatler iginde gelisir. Akut
donemde tan1 alamayan hastalarda kronik dénemde komplikasyonlarla karsilagilabilir.

PTE mortalitesi ve morbiditesi yiiksek bir hastaliktir (1).

2.2. EPIDEMIiYOLOJi

Epidemiyolojik c¢alismalara goére pulmoner tromboemboli insidansi 39-
115/100000, vendz tromboemboli insidansi 53-162/100000 olarak belirlenmistir (2).
VTE insidansi 5.dekada kiyasla 80 yas ve iistiinde sekiz kat daha fazladir (2). Buna
paralel olarak pulmoner tromboemboli insidansi da yasla birlikte artmaktadir. 2004
yilinda alt1 avrupa {lilkesinde 454,4 milyon popiilasyonda 370000 o&liim vendz
tromboembolizimle iliskilendirilmistir (3). VTE iligkili 6liimlerin %34’linde ya ani
6lim meydana gelmis ya da akut donemde tedaviye baslayamadan saatler iginde
olmustur. Bu 6liimlerin %59’u tan1 aldiktan sonra meydana gelmis ve sadece %7 sinde
erken ve dogru tan1 konulmustur (3). Zaman iginde kilavuza dayali yaklagimlarin
benimsenmesi ve daha etkili tedavi ve miidahalelerin kullaniminin artmasiyla

mortalite oranlari azalmstir (4, 5).

2.3. PATOFIZYOLOJi

Akut pulmoner emboli hem dolasimi hem de gaz degisimini etkiler (6).
Trombiis mekanik okliizyona neden olur. Tikali pulmoner arterde akim azalir, tikali
olmayan pulmoner arterlerde akim artar ve ventilasyon / perfiizyon uyumsuzlugu

gelisir. Ventilasyon /perfiizyon dengesini tekrar saglamak icin aktive trombositlerden



vazokonstriiktor mediatorler saliir (Tromboksan A2,serotonin vb). Bu sebeple
pulmoner vaskiiler direng artar (7). Pulmoner vaskiiler direngteki ani artis sag
ventrikiilde gerilmeye ve dilatasyona neden olur. Sag ventrikiil kasilma stiresi uzar ve
bu durum nérohumoral aktivasyona neden olarak inotrop ve kronotropik etki olusturur.
Sistemik vazokonstriiksiyonla birlikte bu kompansatuar mekanizmalar pulmoner arter
basincini arttirir ve sistolik basinci da gecici olarak dengede tutar. Basing artisina ve
dilatasyona bagl incelmis sag ventrikiil duvari, pulmoner arter basincini uzun siire
yiiksek tutamaz. Uzamis sag ventrikiil kontraksiyonu erken diyastolde interventrikiiler
septumu sol ventrikiile dogru kaydirir ve sol ventrikiil dolumunu azaltir. Kardiyak atim
hacmi azalir, sistemik hipotansiyon ve hemodinamik instabilite gelisir (8). Ancak
hemodinamik instabilitenin olmamasi1 baglangi¢ ve muhtemelen ilerleyecek olan sag
ventrikiil disfonksiyonunu diglamaz. Son olarak, hemodinami etkilenmese bile, kii¢iik
distal emboliler alveolar hemoraji alanlar1 olusturabilir ve bu da genellikle hafif

hemoptizi, plorit ve plevral efiizyona neden olabilir.

2.4. PREDISPOZAN FAKTORLER

Venoz tromboemboli risk faktorleri Anderson ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada giiglii, orta, diisik risk olarak belirlenmistir (9) ve Tablo 1°de

gosterilmektedir.

Tablo 1. Ven6z Tromboemboli Predispozan Faktorler

Giiglii risk faktorleri Orta risk faktorleri (Odds Diisiik risk faktorleri (Odds
(Odds orani > 10) oram 2-9) orami < 2)
Fraktiir (kalga / bacak) Artroskopik diz cerrahisi Yatak istirahati > 3 giin
Cikik (kalga / diz) Santral vendz katater Oturmaktan kaynaklanan
immobilite (arag/ugak seyahati)
Major cerrahi Kemoterapi fleri yas
Major travma Konjestif Kalp / Solunum Laroskopik cerrahi
Yetmezligi
Spinal kord yaralanmas1 ~ Hormon replasman tedavisi  Obezite
Malignite Gebelik / Antepartum
Oral kontraseptif kullanim1 ~ Varikdz venler
Paralitik inme
Gebelik / Postpartum
Gegirilmis VTE
Trombofili




2.5. TANI

Gogiis agrisi, nefes darligi, presenkop, senkop veya hemoptizisi olan hastalarda
pulmoner emboli ayirict tanilar arasinda diislintilmelidir. Pulmoner emboli diisiiniilen
hastalarda revize Geneva kurallar1 veya Wells kurallart kullanilarak diisiik, orta veya
yiiksek tan1 olasilikli hastalar belirlenir (10, 11). Diisiik ve orta tan1 olasilikli hastalara
kanda D-dimer diizeyi bakilir. D-dimer referans degeri 500 pg/L ‘dir. D-dimer’in
negatif prediktif degeri yasla azalmakta ve 80 yas listii hastalarda %10’a kadar
diismektedir (12). Bu nedenle 50 yas lstli hastalarda yasa bagli D-dimer degeri
kullanilmast onerilir (13). (yas x 10 pg/L). Yiiksek tani olasilikli ve D-dimer degeri
yuksek olan diisik ve orta tani olasilikli hastalara goriintiileme yapilmalidir.
Gortintlileme yontemleri; pulmoner BT anjiografi, ventilasyon / perfiizyon sintigrafisi
ve pulmoner anjiografidir. Bircok merkezde bulunmasi, pozitif ve negatif prediktif
degerlerinin yiiksek olmasi ve noninvazif olmasi dolayisiyla en ¢ok tercih edilen
goriintiileme yontemi Pulmoner BT anjiografidir (14). Orta ve yiiksek tani olasilikli
hastalarda pozitif prediktif degeri %92-96 arasindadir. Diisiik ve orta tani olasilikli
hastalarda negatif prediktif degeri sirasiyla %96 ve %89’dur. Lakin yiiksek tani
olasilikli hastalarda negatif prediktif degeri %60’tir (14). Bu sebeple revize Genova
veya Wells kurallarindan yiiksek tant olasiligi olan hastalarin pulmoner BT
anjiografisi normal olsa dahi ileri arastirma gerekir. Akciger ventilasyon /perfiizyon
(V/Q) sintigrafisi ve Pulmoner anjiografi diger tani araglandir. Akciger V/Q
sintigrafisinde xenon-133 gazi, krypton-81 gazi, teknesyum-99 igeren aerosoller
kullanilarak pulmoner embolide hipoperfiize alanlar tespit edilebilir. Akciger
Pulmoner BT anjioyografiye(CTPA) gore artilar1 radyasyon dozunun az olmasi ve
kontrast madde kullanilmamasidir. Bu nedenle gebelerde, geng yastaki kadinlarda ve
bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanilabilir (15). Pulmoner anjiografi hem tani
hem tedavi imkami saglar. Invazif bir islem olmasi,her merkezde olmamasi ve
radyasyon dozunun yiiksek olmas1 ve pulmoner BT anjiografiye benzer tani oranlari

dolayistyla endovaskiiler islem gereken hastalar i¢in tercih edilmelidir.

Pulmoner tromboemboli siiphesi olan, hemodinamik olarak unstabil olan
hastalara goriintiileme yapilamayacagindan ekokadiyografi ile degerlendirilmesi

onerilmektedir (16). Pulmoner Emboli igin unstabilite; kardiyak arrest, obstruktif sok



ve persistan hipotansiyonu icermektedir. Ekokardiyografi ayrica pulmoner emboli
tanis1 almig hastalarda prognozu belirlemek i¢in de kullanilir (17). Akut pulmoner
embolide sag ventrikiil (RV) basing yiiklenmesi ve disfonksiyonu ekokardiyografide
tespit edilebilir (18).Ekokardiyografi bulgulari tabloda gosterilmektedir.

A. Genislemis sag ventrikil, B.Dilate sag ventrikil ile birlikte C. Dizlegmig intraventrikier septum D.Distandi inferior vena kava
parasternal uzun aks gorintiisi RV/LV orani > 1ve McConnel (okla gasterilen), ve azalmis inspiratuar kollaps,
isareti ( okla gbsterilen) Parasternal kisa aks goruntisd subkostal gorintd

kalp dort oda gdruntdsd
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Sekil 1. Pulmoner embolide ekokardiyografi bulgulari

Akut pulmoner emboli hastalarinin %25’inde bu bulgulara rastlanmaktadir (17).
Ayrica negatif prediktif degeri %40-%50 arasindan oldugundan normal ekokardiyografi

pulmoner emboliyi dislamaz.

Kompresyon ultrasonografisi (CUS), pulmoner BT anjiografi kontraendike
olan hastalarda alternatif bir tan1 yontemidir (19). Pulmoner emboli tanili hastalarin
%70’inde derin ven trombozu (DVT) saptanmistir (20). CUS, semptomatik proksimal
DVT igin spesifitesi %95 sensitivitesi %90’dir (21). Femoral veya popliteal venlerin
CUS ile tam sikistirilamamasi trombiis varligina isaret eder ve pulmoner emboli tanisi

i¢in kullanilabilir (22).



2.6. PULMONER EMBOLI SIDDETININ VE ERKEN OLUM
RiSKiNiN DEGERLENDIRILMESI

Akut pulmoner emboli i¢in risk siniflamast uygun terapotik yaklasim
belirlemek ic¢in zorunludur. Hemodinamik olarak stabil olmayan akut pulmoner
emboli hastalarinda erken 6liim riski ytiksektir. Hemodinamik unstabiliteden kasit;
kardiyak arrrest, obstriiktif sok ve refrakter hipotansiyondur (23). Obstruktif sok;
sistolik kan basincinin 90mmHg alt1 olmas1 ya da yeterli s1v1 resiisistasyonuna ragmen
sistolik kan basincini 90mmHg iizerinde tutmak igin vasopressor ilag destegi
gerekmesi ve bunlara ek olarak u¢ organ hipoperfiizyonudur. (azalmis biling diizeyi,
soguk nemli cilt, oligiiri veya aniiri, artmis laktat diizeyi). Persistan hipotansiyon; yeni
baslangich aritmi, hipovolemi veya sepsise bagli olmayan, 15 dakikadan uzun siiren
sistolik kan basincinin 90mmHg altinda olmasi1 veya sistolik kan basincinda

40mmHg’dan fazla diisiistiir.

Hemodinamik olarak stabil olan hastalar klinik, goriintiileme ve laboratuvar
bulgularina gore degerlendirilir. Akut pulmoner emboli hastalarinda sag ventrikiil
disfonksiyonu erken donem mortalite i¢in Onemli bir belirtegtir ve transtorasik
ekokardiyografi ile degerlendirilebilir (18). Akut pulmoner embolide sag ventrikiildeki
basing artis1 ve gerilmeye bagli olarak BNP (B tip natriiiretik peptid), N terminal (NT)-
proBNP ve troponinler ventrikiilden salinir. Kandaki artmis diizeyleri kardiyak hasarla
iligkilidir (24). Lakin baska sebeplerle de artabileceginden diisiik spesifite ve diisiik
pozitif prediktif degerlere sahiptir. BNP, NT-proBNP ve yiiksek duyarlilikli
troponinlerin diizeylerinin kanda diisiik olmas1 akut pulmoner embolide erken kotii

klinik sonlanim i¢in yiiksek sensitif ve yiiksek negatif prediktif degerlere sahiptir (25).



Tablo 2. Pulmoner emboli ciddiyeti ve erken 6liim riski siniflamasi

Risk gostergeleri

Hemodinamik PE siddetinin Sag ventrikiil Artmis kardiyak
instabilite velveya disfonksiyonu troponin
Erken mortalite komorbiditenin seviyeleri
riski klinik

parametreleri:
PESI sitf ITI-1V

veya sPESI > 1
Yiiksek + + + +
Orta-yliksek - + + +
Orta yu_ S,e P ; . .
Orta-diisiik - + Ikisi de negatif / biri pozitif
Diisiik - - - -

2.7. AKUT DONEMDE TEDAVi

Hipoksemi akut pulmoner embolinin 06zelliklerinden biridir ve genellikle
ventilasyon ve perflizyon uyumsuzlugundan kaynaklanir. Oksijen satiirasyonu %90
altinda olan akut pulmoner emboli hastalarina oksijen destegi baslanmalidir (26). Hasta
klinik durumuna gore yiiksek akimli oksijen ve mekanik ventilasyon (noninvazif, invazif)

da kullanilabilir. Pulmoner reperfiizyon diizeltilmeden hipoksemi diizelmez (27).

Sag ventrikiil disfonksiyonu olan akut pulmoner emboli hastalarinda santral
venoz basing diisiikse hipotansiyonu diizeltmek icin 500ml’ye kadar I'V s1vi1 verilebilir
(28). Daha fazla siv1 yiiklemek sag ventrikiil distansiyonunu arttirarak kardiyak atim
hacmini azaltabilir (29). Norepinefrin periferik vendz direnci degistirmeden sag
ventrikiil inotropisini ve sistolik basinci arttirir ve koroner perfiizyonu iyilestirir (30).
Dobutamin sag ventrikiil intropisini arttirir ve dolum basinglarini diisiiriir lakin tek
basina kullanilirsa arteriyel hipotansiyon ve aritmilere neden olabilir. O sebeple baska

bir inotropla birlikte kullanilmalidir (30).

Yiiksek ve orta klinik olasilikli pulmoner embolide tani testleri devam ederken
paranteral antikoagiilan baglanmalidir. Genellikle subkutan olarak diisiik molekiil
agirlikli heparin (DMAH) veya fondaparinux baslanir. Intravendz anfraksiyone
heparin (80 U/kg) genellikle hemodinamisi stabil olmayan ve reperflizyon tedavisi

gereken hastalarda kullanilir.



Tablo 3. Diisiik molekiil agirlikli heparinler ve fondaparinux

Enoxaparin 1 mg/kg 2x1 veya 1.5mg/kg 1x1
Tinzaparin 175 1U /kg 1x1
Dalteparin 100 IU /kg 2x1 veya 200 1U/kg 1x1
Nadroparin 86 1U/kg 2x1 veya 171 IU/kg 1x1
5mg 1x1 (<50kg)
Fondaparinux 7.5mg 1x1 (50-100kg)
10mg 1x1 (> 100kg)

Reperfiizyon tedavisi; sistemik tromboliz, perkiitan katater yardimiyla tedavi
ve cerrahi embolektomiyi igerir. Sistemik tromboliz semptom baglangicindan 6-14
giine kadar yapilabilse de ilk 48 saat icinde verildiginde daha etkilidir (31).
Trombolitik tedavide doku plazminojen aktivatorii, streptokinaz veya iirokinaz

kullanilabilir.

Tablo 4. Trombolitik rejimleri ve dozlari

100mg 2 saatte

0,6mg/kg 15dk’da

250000 IU yiikleme dozu 30dk’da, ardindan 100000 IU /sa idame
Streptokinaz 12-24 sa

Hizlandirilmis rejim: 1,5 milyon IU 2 saatte

4400 IU/kg yiikleme dozu 10dk’da, ardindan 4400 IU/kg/sa idame
Urokinaz 12-24 sa

Hizlandirilmis rejim: 3 milyon IU 2 saatte

rtPA

Trombolitik tedavi yliksek riskli hastalarda mortaliteyi Onemli Olgiide
azaltmistir (32). Trombolitik tedavinin orta riskli pulmoner embolide pulmoner emboli
iligkili Oliimlerde ve tiim sebeplere bagli Sliimlerde %50-60 oraninda azalttigini
gosteren meta analizler mevcuttur (32, 33). Bu nedenlerle yiiksek riskli ve orta yiiksek
riskli pulmoner emboli hastalarinda trombolitik tedavi Onerilmektedir. Perkutan
kateter yardimli tedavide femoral yolla pulmoner arterlere katater yerlestirlir ve

trombiis mekanik ve tromboliz yoluyla pargalanarak aspire edilir (34).

Cerrahi embolektomide hastalara kardiyopulmoner bypass yapilir sonrasinda
pulmoner arterler kesilerek icindeki pihti temizlenir. Kardiyak arrest olan veya

olmayan yiiksek riskli kardiyak hastalarda olumlu cerrahi sonuglar belirtilmis (35).



2.8. ENTEGRE RIiSKE UYARLANMIS TANI VE TEDAVI
2.8.1. Tam Stratejileri

Akut pulmoner embolide hemodinamik dekompanzasyon gostergesi olan RV
disfonksiyonu TTE (Transtorasik ekokardiyografi) ile belirlenebilir. RV
disfonksiyonu olan hastalara acil reperfiizyon tedavisi yapilmalidir. Hasta stabilize

edilebilirse tan1 CTPA ile dogrulanir.

Tablo 5. Hemodinamik unstabil olan siipheli pulmoner emboli hastalar1 tani
algoritmasi

[ Hemodinamik unstabil olan siipheli PE hastas1 2 ]

v

[ Yatakbasi1 TTE® ]

v

[ RV disfonksiyonu? ¢ ]

I

[ CTPA hemen uygulanabilir mi? ]

Hayir
|

Hayrd
CTPA

Pozitif Negatif
v — "
Diger sok ve unstabilite Yiiksek riskli PE Diger sok ve unstabilite
nedenlerini arastir tedavisi? nedenlerini arastir

yiiksek riskli pulmoner emboli, pulmoner emboli unstabilite kriterleri olarak sayfa 12°de
belirtilmistir.

® yardime1 yatakbag1 testlerine transozefageal eko ve bilateral vendz kompresyon ultrasonografisi
eklenebilir.

¢sag ventrikiil disfonksiyonu eko bulgular1 tabloda belirtilmistir.

dHastanin durumunun yalnizca basucu tani testlerine izin verecek kadar kritik oldugu durumlar igerir.
Bu gibi durumlarda, RV disfonksiyonunun ekokardiyografik bulgular yiiksek riskli PE'yi dogrular ve
acil reperfiizyon tedavisi 6nerilir



Hemodinamisi stabil olan hastalarda diisiik veya orta klinik olasilikli hastalara
Ddimer diizeyi bakilir. Ddimer ayaktan gelen pulmoner emboli siipheli hastalarin
%30unu dislar (36). Yiiksek klinik olasilikli hastalarda Ddimer’in negatif prediktif
degeri diisiik oldugundan bu hasta grubuna Ddimer istenmez, CTPA yapilir. CTPA
kontraendike oldugu durumlarda akciger ventilasyon perflizyon sintigrafisi alternatif
bir goriintiileme yontemidir. Acil servise gelen pulmoner emboli siipheli hastalarin
%30-50’sinde tanisaldir. Tanmisal olmayan ve diisiik klinik olasilikli hastalarda
pulmoner emboli prevalansi diisiiktiir. Negatif prediktif degeri alt ekstremite CUS’da
DVT olmamasiyla daha da artar.

Tablo 6. Hemodinamik olarak stabil olan siipheli pulmoner emboli hastalar1 tani
algoritmast

Hemodinamik olarak stabil olan siipheli PE hastas1

v

Pulmoner Emboli olasilig1 klinik degerlendirme
Klinik 6ng6rii kurallari®

|

Disiik veya orta klinik

'

Yiiksek klinik olasilik

D-dimer
[
|
pozitif
l CTPA
Negatif CTPA PE degil PE ¢
PE degil PE / \

v 4 \ Tedavi verme ® Tedavi ®
Tedavi verme ® Tedavi © veya

fleri arastirma ¢

2Wells skoru ya da revize Geneva skoru

b Pulmoner emboli i¢in antikoagiilasyon tedavisi

¢CTPA, pulmoner emboliyi segmental veya daha proksimalde gosteriyorsa tan1 koydurucu kabul edilir
4 Yiiksek klinik olasilikli hastalarda negatif CTPA durumunda ileri arastirma gerekir.

¢ Pulmoner emboli i¢in antikoagiilan tedavi baslanir fakat devam ettirilmez.
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2.8.2. Tedavi Stratejileri

Yiiksek riskli pulmoner emboli (kardiyak arrest, obstriiktif sok, persistan
hipotansiyon) hastalarinda primer tedavi reperfiizyon tedavisidir (23). Reperfiizyon
tedavisi; tromboliz, katater yardimli embolektomi, cerrahi embolektomidir.
Cogunlukla intravendz tromboliz uygulanir. Cerrahi ve katater yardimli embolektomi
trombolitik tedavinin kontraendike oldugu durumlarda ya da trombolitik tedavinin

basarisiz oldugu durumlarda alternatiftir (37).

Orta riskli pulmoner emboli hastalarinda pulmoner emboli ciddiyeti ve sag
ventrikiil disfonksiyonu degerlendirilir. En az biri mevcutsa orta risk olarak
siniflandirilir. Pulmoner emboli ciddiyeti i¢cin PESI skoru, sPESI skoru veya Hestia
kriterlerine bakilir. PESI skoru sinif III-1V, sPESI > I, Hestia > I olan hastalar orta
risk olarak kabul edilir. RV disfonksiyonu bulgulari TTE’de veya CTPA’da
degerlendirilir. Orta riskli pulmoner emboli; orta-yiiksek risk ve orta-diisiik risk olmak
tizere ikiye ayrilir. Orta riskli pulmoner emboli hastalarindan RV disfonksiyonu ve
troponin pozitifligi olan hastalar orta-yliksek risk olarak siniflandirilir ve bu hasta

grubunda klinik koétiilesme oldugunda kurtarici reperfiizyon tedavisi onerilir (37).

Diistik riskli pulmoner emboli hastalari, pulmoner emboli ciddiyet kriterlerini
karsilamayan, RV disfonksiyon bulgular1 olmayan hasta grubudur. Bu hasta grubunda
ek baska bir hastalik nedeniyle yatis gerekmemesi durumunda, sosyal destegi mevcut
ve saglik hizmetlerine ulagiminda zorluk olusturacak bir durum yoksa Hestia kriterleri
karsilamiyor veya sPESI skoru < 1 ise antikoagiilan tedavisi diizenlenip evde tedavi
edilebilir (38).
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Tablo 7. Erken 6liim riskine gore akut pulmoner emboli yonetimi

Akut emboli hastasi

}

Antikoagule et

A 4

Hemodinamik instabilite

|
Hayir

¥

Evet Diisiik ve Orta riskli PE ? belirle
1 ve 2 deki kriterlere bak

1)PE ciddiyeti klinik bulgular1 2) TTE veya CTPA’da RV disfonksiyonu °
veya ciddi komorbidite ?

»  PESI Siuf III-1V veya sPESI > |

» Hestia kriterleri > 1°

1 veya 2

iki kriter de yoksa
Diisiik Risk 2

Troponin

Yiiksek Risk ¢

Troponin negatif
Orta-Diisiik Risk ?

Troponin pozitif
ve RV disfonksiyonu:
Orta-Yiiksek Risk ?

l y

v Monitorize takip
Reperfiizyon tedavisi Klinik kétiilesme varsa | Hastane Ayaktan
Hemodinamik destek kurtarici reperfiizyon Yatist Tedavi ¢
tedavisi

a) Tablo 1- Pulmoner emboli ciddiyeti ve erken 6liim riski siniflamasi

b) Sekil 1 Pulmoner embolide ekokardiyografi bulgulari

c) Tablo 12 Hestia kriterleri

d) Kardiyak Arrest, obstriiktif sok, persistan hipotansiyonu olan hastalar da yiiksek riskli Pulmoner
emboli sinifindadir
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2.9. SKORLAMA SiISTEMLERI
2.9.1. Pulmonary Embolism Severity index (PESI)

Aujesky ve arkadaslarmin 2000-2002 yillar1 arasinda Pensilvanyadaki 186
hastaneden toplanan verilerle 15531 pulmoner emboli tanili hasta ile yaptig1 ¢alismada
PESI skoru olusturulmustur. Calismadaki hastalarin %33’ skorun internal
validasyonu i¢in kullanilmistir. Ayni calismada Isvigre ve Fransa’da prospektif olarak
pulmoner emboli tanisi konan 221 yatan hastada PESI skoru eksternal validasyonu

yapilmustir (39).

Tablo 8. PESI skoru

Yas +1/ yil
Erkek cinsiyet +10
Kanser 6ykiisii +30
Kronik kalp yetmezligi +10
Kronik akciger hastaligi +10
HR > 110 atim/dk +20
SKB < 100 mmHg +30
Solunum sayisi > 30 soluk /dk +20
Viicut sicakligi < 36 °C +20
Azalmisg mental durum +60
Sp02 <90 % +20

PESI skoruna gére 30 giinliik mortalite oranlar1 Tablo 8’de verilmistir. Ilgili
calismada PESI simf 1 ve simf II olan hastalar diisiik riskli olarak siiflandirilmistir (39).

Tablo 9. PESI skoru ve mortalite yiizdeleri

Sinif Puan Mortalite (%)
Sinif | <66 0-1.6
Smif 1 66-85 1.7-3.5
Suf 11 86-105 3.2-7.1
Simif IV 106-125 4.0-11.4
Simif V >125 10-24.5
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2.9.2. Simplified Pulmonary Severity index (sPESI)

Jimenez ve arkadaslar1 tarafindan 2003-2008 y1llar1 arasinda Ispanyada bir acil
serviste 995 akut pulmoner emboli tanili hasta ile yapilan ¢alismada sPESI skoru
olusturulmus ve skorun, RIETE veri tabani kullanilarak 7106 semptomatik akut
pulmoner emboli hastasi iizerinde validasyonu yapilmustir. Yapilan ¢calismada PESI ile

30 giinliik mortalite agisindan kiyaslamis ve benzer oranlar bulunmustur (40).

Tablo 10. sPESI skoru

Yas > 80 yil +1
Kanser oyKkiisii +1
Kronik kalp yetmezligi / Kronik Akciger Hastalhig +1
HR > 110 atim/dk +1
Sp0O2< 90 % +1
SKB <100 mmHg +1

HR, Kalp hizt; SpO,, Saturasyon; SKB, Sistolik kan basinct
sPESI skoru 0 diisiik risk, sPESI skoru 1 olan hastalar yiiksek risk olarak belirlenmistir

sPESI skoru 0 olan hastalarda 30 giinliik mortalite %1, skoru 1 olan hastalarda
30 giinliik mortalite % 10.9 olarak bulunmustur (40).

2.9.3. PATHOS Skoru

2022 yilinda Michele Domenico Spampinato ve arkadaslar1 tarafindan 18 yas
tstii 1358 hasta iizerinde yapilan retrospektif calismada PATHOS skoru
olusturulmustur. Calisma Italya’da iki 3. Basamak hastanenin acil servisine basvurup
akut pulmoner emboli tanist alan ve Pulmoner BT anjiografisi olan hastalar
kapsamaktadir. Oncelikle skorlama i¢in pulmoner embolide mortaliteyi dngdrmek igin
bagimsiz degiskenler belirlenmistir. Bunlar; platelet sayisi, yas, troponin, kalp hizi,
oksijenizasyon ve sistolik kan basincidir. Bu degiskenlerin bas harfleri skorun adin
olusturmaktadir. Skora var olan her bir parametre i¢in 1 puan eklenir ve skor en az sifir
en fazla 6 puan olabilir. Ilgili skor daha sonra PESI, sPESI ve sok indeksi ile
karsilastirilmis ve hastane i¢i mortaliteyi dngérmede daha yiiksek oranlara sahip

oldugu bulunmus.

14



Tablo 11. PATHOS Skoru

Platelet say1s1 <100 veya >400x10° uL +1
Yas > 80 yil +1
Troponin (hs) > referans deger +1
HR > 100 atim/dk +1
Sp02<90 % +1
SKB < 100 mmHg +1

Troponin(hs), Yiiksek duyarlilikli Troponin; HR,Kalp hizi; SpO2, Saturasyon; SKB, Sistolik kan basinc1

Tablo 12. PATHOS Skoru ve hastane i¢i mortalite yilizdeleri

PATHOS Skoru Hastane i¢i Mortalite (%)
0 1.8
1 3-6
2 6-15
3 15-34
4 32-60
S 60-74
6 85

PATHOS skoru 0-1 olanlar mortalite agisindan diisiik risk, skoru 2-6 olanlar mortalite agisindan yiiksek
riskli olarak degerlendirilmistir

2.9.4. Hestia Kriterleri

Evde tedavi alabilecek pulmoner emboli hastalarini belirlemek i¢in 2008-2010
yillar1 arasinda Hollanda’da yapilan ¢ok merkezli bir prospektif kohort ¢alismada
Hestia kriterleri olusturulmustur. Hastanin tibbi ve sosyal durumunu degerlendiren 11
sorudan olusan hestia kriterleri cevabi evet olan her bir soru i¢in 1 puan almaktadir.
Hestia < 1 olan hastalar giivenle evde tedavi edilebilir (38). Sonra yapilan birgok
calismada diisiik riskli emboli hastalarindan hestia kriterlerini karsilayanlarin giivenle
evde tedavi alabilecegini desteklemistir (41, 42). Hatta 2011-2021 yillar1 arasinda 8
calismadan 4110 hastanin dahil edildigi bir meta analizde diisiik riskli pulmoner
emboli hastalarinda kotii prognozu belirlemede yiiksek sensitivite ve yiiksek negatif

prediktif degerlere sahip oldugu bulunmustur (43).
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Tablo 13. Hestia kriterleri

Hasta hemodinamik olarak anstabil mi? @

Tromboliz veya embolektomi gerekli mi?

Aktif kanama veya kanama i¢in yiiksek risk var mi? °

Oksijen satlirasyonunu > %90 tutmak icin 24 saatten fazla oksijen destegi gerekli mi?

Pulmoner emboli antikoagiilan tedavi sirasinda mi tan1 aldi?

24 saatten fazla IV analjezi gerektiren siddetli agr1 var mi?

Hastanede 24 saatten fazla tedavi gérmenin tibbi veya sosyal nedeni var mi?
(enfeksiyon, malignite veya sosyal destegin olmamasi)

Hastanin kreatinin klirensi 30ml/dk altinda mi1? ©

Hastanin agir karaciger yetmezligi var mi?

Hasta hamile mi?

Hastanin dokiimante edilmis heparinin tetikledigi trombositopeni oykiisii var m1?

4 Sistolik kan basinci < 100 mmHg; Kalp hiz1 > 100 atim /dk; yogun bakimda yatmay1 gerektirir durum

b Son 14 giinde gastrointestinal kanama, yakin zamanda (< 4 hafta) inme,

yakin zamanda gegirilmis operasyon (< 2 hafta),

kanama bozuklugu veya trombositopeni (trombosit say1s1 < 75 x 10°/ L) veya

kontrol edilemeyen hipertansiyon (sistolik kan basinci > 180 mmHg veya diyastolik kan basinct > 110 mm/Hg)

€ Cockroft-Gault formiiliine gore hesaplanmus kreatinin klirensi

d Hekimin takdirine birakilmigtir

2.9.5. Wells Skoru

Wells ve arkadaglari tarafindan 1260 siipheli pulmoner emboli hastasi iizerinde
yapilan prospektif ¢alismada Wells skoru olusturulmusg ve bu skora gore diisiik, orta
ve yliksek klinik olasilikli hastalar belirlenmis. Diisiik klinik olasilikli hastalarin %3,6
‘sinda, orta klinik olasilikli hastalarin % 20,5’inde, ytliksek klinik olasilikli hastalarin
%66,7’sinde pulmoner emboli saptanmis. Wells skoru negatif Ddimer sonucuyla
birlestirildiginde diisiik klinik olasilikli grupta pulmoner emboli oran1 %3,6’dan
%1.5’e, orta klinik olasilikli grupta pulmoner emboli oran1 %20.5’ten % 7.6’ya
diismiistiir. Caligmada hastalart %20’si validasyon grubu olarak kullanilmis (44).

Prospektif ve retrospektif eksternal validasyonu mevcuttur (45, 46).
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Tablo 14. Wells skoru

Derin ven trombozu semptom veya bulgu 3
varligi
. 3
En muhtemel tan1 pulmoner emboli
Kalp hiz1 > 100 atim/dk 1.5 <2 2-6 >6
Immoblllzasyon Du§uk Klinik Orta Yiiksek
(son 4 hafta icinde ameliyat veya en az 3 15 Olasilik Klinik Klinik
giin immobilizasyon) Olasilik | Olasilik
Gegirilmis derin ven trombozu veya
e 15
pulmoner emboli dykiisii
Hemoptizi
Malignite

2.9.6. Revize Geneva Skoru

Revize Geneva Skoru Le Gal ve arkadaglar tarafindan yapilan prospektif
calismada 3 tiniversite hastanesi acil servisine basvuran pulmoner emboli siipheli 995
hastada 6ngorii skoru olarak uygulanmis ve diisiik klinik olasilikl1 hastalarin % 8’inde,
orta klinik olasilikli hastalarin %28’inde ve yiiksek klinik olasilikli hastalarin
%74’inde pulmoner emboli saptanmustir (47). Revize Geneva skorunun eksternal ve

internal validasyonu mevcuttur.

Tablo 15. Revize Geneva Skoru

Gegirilmis derin ven trombozu veya
pulmoner emboli

Tek tarafl1 alt ekstremite agrisi 3

Alt ekstremitede palpasyonla agr1 ve tek
tarafli 6dem

Son 1 ay icinde ameliyat veya fraktiir

Kalp hiz1 75-94 atim/dk

Kalp hiz1 > 95 atim /dk

Hemoptizi

Aktif kanser

Yas > 65 yil

P ININ O W (DN

0-3
Diistik
Klinik

Olasilik

4-10
Orta
Klinik
Olasilik

>11
Yiiksek
Klinik
Olasilik
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TASARIMI

Calismamuz retrospektif kesitsel bir ¢alisma olup, Saglik Bilimleri Universitesi
Ankara Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Tip Kliniginde yapild1. Etik kurul
onay1 alindiktan sonra 2021-2024 yillar1 arasinda acil serviste akut pulmoner emboli
tanist alan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin;
demografik bilgileri (yas, cinsiyet), klinik 6zellikleri (biling durumu, komorbiditeleri,
vital bulgular, laboratuvar parametreleri), servis veya yogun bakim yatis
gereksinimleri, acil serviste yapilan tedaviler (trombolitik tedavi, inotrop ihtiyaci,
mekanik ventilasyon ihtiyaci), prognozlari degerlendirilmistir. Calismamiz ““ Helsinki
Deklarasyonu Klinik Uygulamalar Yonergesine” uygun olarak yiritilmiistiir.
Calismamiz i¢in T.C. Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurul Baskanligindan alinan etik kurul onay1 ektedir. (Ek-1)

3.2. ARASTIRMANIN ORNEKLEMI

1 Agustos 2021 ila 1 Agustos 2024 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Ankara
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Servisi’ne bagvuran 18 yas {istii olan ve
akut pulmoner emboli tanis1 alan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Caligmadan
dislama kriterleri; Arrest olarak gelen hastalar, hamile hastalar, covid pozitif olan
hastalar, pulmoner BT anjiografisi olmayan hastalar, yanlig tan1 alanlar, pulmoner
embolisi akut olamayanlar, pulmoner BT anjiografisi tanisal yeterlilikte olmayanlar,
veri eksikligi nedeniyle skorlar1 hesaplanamayanlar ve tedaviyi red edip hastaneden

ayrilan hastalar1 kapsamaktadir.
3.3. ARASTIRMA PARAMETRELERI

Bu ¢alismada akut pulmoner emboli hastalarinin demografik verileri, klinik ve
laboratuvar parametreleri incelenerek pulmoner emboli ciddiyeti ve mortaliteyi
ongormek i¢in skorlar hesaplanmistir. Bu parametreler; yas, cinsiyet, komorbiditeler,

glaskow koma skoru (GKS), kalp hiz1 (HR), kan basinci, oksijen satiirasyonu (SpO2),

18



solunum sayisi, ates, serum kalsiyum, sodyum, alblimin, laktat, hemoglobin (Hgb),
ortalama platelet (MPW) voliimii, platelet dagilim hacmi (PDW), platelet sayis1 (PLT),
troponin (hs-troponin), trombolitik ve inotrop ilag ihtiyaci, mekanik ventilasyon
ihtiyaci, servis ve yogun bakim yatis ihtiyaci, sagkalim ve mortalite verileridir. Bu
veriler kullanilarak pulmoner emboli ciddiyet skorlari olan PESI,sPESI ve PATHOS

skorlar1 hesaplanip mortalite agisindan incelenmistir.

3.4. ISTATISTIK ANALIZ

Verilerin tiim istatistiksel analizleri SPSS V.27 ve Jamovi 2.5.7. bilgisayar
paket programi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenlere ait tanimlayici istatistikler
sayr ve yiizde olarak verildi.. Sayisal degiskenlerin normalligi histogram ve
Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilan sayisal degiskenler
ortalama ve standart sapma (SS) olarak verilirken normal dagilmayan sayisal
degiskenler ortanca ve InterquartileRange (IQR) %25-75 olarak verildi. Kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare ve Fisher exact testleri kullanildi. Normal
dagilima sahip degiskenlerin karsilastirilmasinda Stutent t testi kullanildi ve
varyanslarin homojenligi Levene testi ile dl¢ililiip homojen olmayan degiskenler i¢in
Welch testi kullanildi.. Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenlerin
karsilastirilmasinda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Hastane i¢i mortalite igin
tanisal degerlilik testi olarak Receiver Operating Charateristic (ROC) egrisi analizi
kullanilarak esik deger, sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger, negatif prediktif
deger, + likelihoodratio ve — likelihoodratio degerleri hesaplanmistir. Esik deger
belirlenirken Youdenindexi kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik degeri p<0.05 olarak

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Aragtirma verilerinin analizi sonucunda elde edilen bulgular asagida tablolar

halinde verilmistir. Calismaya dahil edilen hastalar 2021-2024 yillar1 arasinda SBU

Ankara Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne bagvuran 18 yas lstii

akut pulmoner emboli tanili hastalar1 igermektedir. Aragtirmaya dahil edilen toplam

hasta sayist 330’dur. Diglama kriterlerini karsilayan 134 hasta calisma dist

birakilmistir. Bu hastalar Sekil 2°de gosterilmistir. Bunun sonucunda geriye kalan 196

hasta istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Toplam hasta

n:330

Kalan hasta

n:196

Dislanan hastalar n:134
Aurrest olarak gelen hastalar n:17
Hamile hastalar n:3
Covid pozitif olan hastalar n:7
Pulmoner BT anjiografisi olmayan hastalar n:20
Yanlis tan1 alan hastalar n:8
Pulmoner embolisi akut olmayan hastalar n:4

Pulmoner BT anjiografisi tanisal yeterlilikte
olmayan hastalar n:2

Veri eksikligi nedeniyle skorlari
hesaplanamayan hastalar n:55

Tedaviyi reddedip hastaneden ayrilan hastalar
n:20

Sekil 2. Arastirmaya dahil edilen ve diglanan hasta popiilasyonu
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Tablo 16. Calismadaki hastalarin demografik ve klinik verileri

Yas (y1l)? 72 (61-80)
Cinsiyet®
Kadin 117 (59,7%)
Erkek 79 (40,3%)

Vital Parametreler

Nabiz (/dk)°
Solunum Sayis1 (/dk)?
Ates (°C)?

Sistolik Kan Basinc1 (mmHQg)?
Diastolik Kan Basinci1 (mmHg)©

120 (104-140)
74+15.1
107 £22.4
23 (20-27)

36.6 (36.4-36.9)

Komorbiditeler®
Hipertansiyon
Diyabetes Mellitus
Kronik Akciger Hastahig:
Malignite
Koroner Arter Hastahg:
Kronik Kalp Yetmezligi

95 (48,5%)
48 (24,5%)
44 (22,4%)
38 (19,4%)
36 (18,4%)
22 (11,2%)

MPV (fl)2
PDW (fl)2
Platelet (x10° ul)?
Kalsiyum (mg/dl)?
Sodyum (mmol/I)¢
Albumin (g/dl)®
Laktat (mmol/1)2
Laktat/Albumin?
hsTroponin (ng/1)2

Glaskow Koma Skoru? 15 (15-15)
Laboratuvar Parametreleri
Hemoglobin (g/dl)® 124122

10.2 (9.6-10.9)
11.4 (10.2-12.9)
242 (191-302)
9.1 (8.7-9.5)
137+ 4.2
3.740.62
2.3(1.8-3.1)
0.63 (0.47-0.95)
27.6 (12.2-59.0)

a:Veriler median 1QR:25-75 olarak verilmis
b:Veriler n (%) olarak verilmis
c:Veriler mean + SS olarak verilmis

Calismadaki hastalarin %59.7’si kadin (117), %40.3’1 erkek (79) ve yas
median degeri 72’dir. Hastalarin %48.5’inde hipertansiyon (95), %24.5’inde diyabetes
mellitiis (48), %22.4’linde kronik akciger hastaligi (44),%19.4’linde malignite (38),
%18.4’1linde koroner arter hastalig1 (36), %11.2°sinde konjestif kalp yetmezligi (22)

mevcuttur. Vital bulgular ve laboratuvar parametrelerinin ortalama ve median

degerleri Tablo 15°te verilmistir.
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Tablo 17. Calismadaki hastalarin pulmoner emboli ciddiyeti, tedavi durumu ve

prognozu
Acil Servis Sonlanimlar1?
Acil serviste exitus 3(1,5%)
Taburcu 14 (7,1 %)
Servis yatiy 44 (22,4 %)
Yogun bakim yatis 135 (68,9%0)
Acil serviste mortalite 2 3 (1,5%)
Hastane ici mortalite 2 38 (19,4%)
MYV ihtiyacr® 12 (6,1%)
notrop ihtiyaci 2 14 (7,1%)
Trombolitik tedavi 2 17 (8,7%)
Skorlar
PATHOS 3(1-3)
PESI® 119 (89-147)
PESI Class® 4 (3-5)
sPESI® 2 (1-3)
SPESI Class?
0 33 (16,8%)
1 163 (83,2%)

a:Veriler n (%) olarak verilmis b:Veriler median IQR:25-75 olarak verilmis

Akut pulmoner emboli hastalarinda mortaliteyi 6ngérmede PESI, sPESI ve
PATHOS skorlarinin karsilastirildigi ¢alismamizda arrest olarak acil servise gelen 17
akut pulmoner emboli tanili hasta skor hesaplanmasi gerekmeden yiiksek riskli
pulmoner emboli kabul edildiginden ¢aligma dis1 birakilmistir. Calismaya dahil edilen
196 hastanin %1.5°1 acil serviste vefat etmistir. Hastalarin %68,9’u yogun bakim
linitesine, %22,4’1i servise yatirilmig ve hastalarin %7.1°inin tedavisi diizenlenerek
acil servisten taburcu edilmistir. Hastalarin %19.4’1 tan1 aldiktan sonraki 30 giin
icinde vefat etmistir. Acil serviste bulunduklari siire i¢inde hastalarin %6.1’inde
mekanik ventilasyon ihtiyaci, %7.1°inde pozitif inotrop ilac¢ ihtiyaci gelismis ve
hastalarin %8.7’sine trombolitik tedavi verilmistir. Pulmoner emboli ciddiyeti i¢in

hesaplanan skorlarin n(%) ve median degerleri Tablo 16’da verilmistir
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Tablo 18. Hastalarin demografik o6zellikleri, komorbiditeleri, vital ve laboratuvar
degerlerinin hastane i¢i mortalite ile iligkisi

Mortalite p degeri
Var (n=38) Yok (n=158)
Yag? 77 (70-84) 70 (58-79) 0.002
Cinsiyet®
Kadn 21 (55,3%) 96 (60,8%) 0.535
Erkek 17 (44,7%) 62 (39,2%)
Vital Parametreler
Sistolik kan basinci, mmHg? 110 (93-125) 125 (107-140) 0.002
Diastolik kan basinci, mmHg® 68 +16.7 75+ 14.5 0.008
Nabiz, /dk° 108 +22.8 106 £22.3 0.673
Solunum sayisi, /dk? 28 (22-30) 22 (19-26) <0.001
Ates, °C* 36.6 (36.5-37.0) | 36.6 (36.3-36.9) 0.612
Komorbiditeler®
Hipertansiyon 18 (47,4%) 77 (48,7%) 0.880
Diyabetes Mellitus 6 (15,8%0) 42 (26,6%0) 0.165
Kronik Akciger Hastahgi 10 (26,3%0) 34 (21,5%) 0.525
Malignite 13 (34,2%) 25 (15,8%) 0.010
Koroner Arter Hastalig 6 (15,8%0) 30 (19,0%0) 0.648
Kronik Kalp Yetmezligi 6 (15,8%0) 16 (10,19%0) 0.321
Glaskow Koma Skoru?@ 15 (11-15) 15 (15-15) <0.001
Laboratuvar Parametreleri
Hemoglobin (g/dl)¢ 12.0+25 125+2.1 0.274
MPV (f1)# 10.8 (9.8-11.5) | 10.1(9.6-10.7) | 0.029
PDW (fl)? 12.0 (10.5-13.9) | 11.3(10.1-12.7) | 0.105
Platelet (x10° ul)? 216 (127-283) 247 (203-308) 0.018
Kalsiyum (mg/dl)? 9.0 (8.4-9.5) 9.1(8.7-9.5) 0.411
Sodyum (mmol/l)° 137+5.3 137+ 4.0 0.889
Albumin (g/dl)* 3.3+0.6 3.8+06 <0.001
Laktat (mmol/l)* 2.5 (1.9-4.0) 2.3(1.8-3.0) 0.159
Laktat/Albumin? 0.74 (0.60-1.15) | 0.61 (0.45-0.86) | 0.007
hsTroponin (ng/l)? 45 (26-86) 25 (11-51) <0.001

a:Veriler median 1QR:25-75 olarak verilmis ve Mann Whitney U testi kullanilmustir.
b:Veriler n (%) olarak verilmis ve Ki-Kare/Fisher’s Exact testi kullanilmistir.
c:Veriler mean + SS olarak verilmis ve Student t testi kullanilmustir.

Hasta demografik ozellikleri, komorbiditeleri, vital bulgular1 ve laboratuvar
degerlerinin mortalite ile iliskisi incelendiginde mortal seyreden hastalarin yas

median1 77 iken mortal seyretmeyen hastalarin yas mediam1 70’dir ve bu fark
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istatistiksel olarak anlamhidir (p=0.002). Kadin veya erkek cinsiyette mortalite

acisindan anlamli bir fark yoktur.

Vital parametreler incelendiginde solunum sayisinda, sistolik ve diyastolik kan
basincinda mortalite agisindan anlamli fark bulunurken, ates ve nabiz i¢in anlamli fark
yoktur. Akut pulmoner embolide ek hastaliklardan sadece malignite mortalite ile
iliskili bulunmustur. Laboratuvar parametreleri degerlendirildiginde; hgb, pdw
kalsiyum, sodyum, laktat diizeyleri mortalite ile iligkili bulunmazken, plt, mpw,
alblimin, hs-troponin diizeyleri ve laktat / albiimin oram1 mortalite ile iligkili

bulunmustur.

Tablo 19. Pulmoner emboli ciddiyeti, mekanik ventilasyon, inotrop ilag¢ ihtiyaci ve
trombolitik tedavinin hastane i¢i mortalite ile iligkisi

Mortalite p

Var (n=38) | Yok (n=15g) | degeri

MYV ihtiyaci® 10 (26,3%) 2 (1,3%) <0.001

Inotrop ihtiyaci® 10 (26,3%) 4 (2,5%) <0.001

Trombolitik tedavi? 6 (15,8%0) 11 (7,0%) 0.105

Skorlar

PATHOS 3(3-4) 2 (1-3) <0.001

PESI® 164 (137-200) | 111 (81-134) | <0.001

PESI Class® 5 (5-5) 4 (2-5) <0.001

sPESI® 3(2-3) 2 (1-2) <0.001
sPESI Class?

1 (2,6%) 32 (20,3%)
1 37 (97,4%) 126 (79,7%) | 0.009

a: Veriler n (%) olarak verilmis ve Ki-Kare/Fisher’s Exact testi kullanilmistir.
b:Veriler median IQR:25-75 olarak verilmis ve Mann Whitney U testi kullanilmustr.

Tedavi ve pulmoner emboli ciddiyetinin mortalite ile iliskisi incelendiginde
mekanik ventilasyon ve inotrop ila¢ ihtiyact mortalite ile iligkili bulunurken,
trombolitik tedavi ile mortalite arasinda anlamli bir fark bulunamamigtir. PATHOS
skorunun median degeri 3, PESI skoru sinifi median degeri 5, SPESI skoru median

degeri 3 olup tiim skorlar mortalite ile iliskili bulunmustur.
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Tablo 20. Pulmoner emboli ciddiyetinin mekanik ventilasyon ihtiyaci ile iliskisi

Mekanik Ventilasyon Ihtiyaci p degeri
Var (n=12) Yok (n=184)
PATHOS 4 (3-4) 2 (1-3) <0.001
PESI 201 (189-227) 115 (85-143) <0.001
SPESI 25 (2-3) 2 (1-3) 0.013

a:Veriler median 1QR:25-75 olarak verilmis ve Mann Whitney U testi kullanilmustir.

PATHOS skoru median degeri 4 (p<0.001), PESI median degeri 201
(p<0.001), sPESI median degeri 2,5 (p<0.013) olup mekanik ventilasyon ihtiyaci ile

pulmoner emboli skorlamalari arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmustur.

Tablo 21. Pulmoner emboli ciddiyetinin inotrop ilag ihtiyact ile ilisgkisi

inotrop ilac Thtiyaci p degeri
Var (n=14) Yok (n=182)
PATHOS 4 (3-4) 2 (1-3) <0.001
PESI 201 (192-229) 115 (85-142) <0.001
SPESI 2 (2-3) 2 (1-3) 0.049

a:Veriler median 1QR:25-75 olarak verilmis ve Mann Whitney U testi kullanilmustir.

PATHOS skoru median degeri 4 (p<0.001), PESI skoru median degeri 201
(p<0.001), sPESI skoru median degeri 2 (p=0.049) olup inotrop ilag ihtiyac1 agisindan

anlamli fark bulunmustur.

Tablo 22. Pulmoner emboli ciddiyetinin trombolitik tedavi ile iliskisi

Trombolitik Tedavi Thtiyaci p degeri
Var (n=17) Yok (n=179)
PATHOS 3 (3-4) 2 (1-3) 0.002
PESI 152 (119-202) 116 (85-144) 0.006
SPESI 2 (2-3) 2 (1-3) 0.225

a:Veriler median IQR:25-75 olarak verilmis ve Mann Whitney U testi kullanilmustr.
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PATHOS skoru median degeri 3 (p=0.002), PESI skoru median degeri 152
(p=0.006) olup trombolitik tedavi ihtiyac1 agisindan anlaml fark bulunurken, sPESI
median degeri 2 (p=0.225) olup trombolitik tedavi ile arasinda anlamli fark yoktur.

—— Source of the
Curve

— PESI

— sPESI
——PATHOS

— Reference Line

Sensitivity

02 04 06 0g 10
1 - Specificity

Diagaonal segments are produced by ties.

Sekil 3. Hastane i¢i mortaliteyi dngérmede PESI, sPESI ve PATHOS a ait ROC Egrisi

PATHOS, PESIi ve sPESI skorlarmin mortalite acisindan degerlendirildigi
ROC egrisinde PESI skoru egri altinda kalan alan1 (AUC 0,802, %95 GA, 0.729-
0.874) hem PATHOS skoru (AUC 0.734, %95 GA,0.647-0.820), hem de sPESI skoru
(AUC 0,692, %95 GA,0.601-0.782) egri altinda kalan alanlarindan fazladir. Skorlama
sistemlerinin  mortaliteyi  0ngoérmedeki performanslar1 Delong testi ile

karsilastirilmistir (Tablo 22).
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Tablo 23. Tiim hastalarda sagkalim PESI, sPESI ve PATHOS skorlara ait sinir

degerler

Cut- AUC SEN SPE PPD NPD | +LR | -LR
off | (9 95GA)| (%695 | (%95 | (%95 | (%95 |(%95| (% 95

GA) GA) GA) GA) | GA) | GA)

PESI 135 0.802 0.79 0.75 0.43 094 | 290 | 0.29
(0.729-  |(0.63-0.90)| (0.65- | (0.34- | (0.89- | (2.14- | (0.16-

0.874) 0.80) 0.49) 0.96) | 3.93) | 054)

SsPESI 4 0.692 0.50 0.76 0.33 086 | 2.08 | 0.66
(0.601- [(0.33-0.67)| (0.69- | (0.25- | (0.82- | (1.36-| (0.47-

0.782) 0.82) 0.43) 0.90) | 3.17) | 0.92)

PATHOS | 4 0.734 0.87 0.58 0.33 095 | 205 | 0.23
(0.647- [(0.72-0.96)| (0.49- | (0.28- | (0.89- | (1.65- | (0.10-

0.820) 0.65) 0.38) 0.98) | 255) | 0.53)

SEN: Sensitivite, SPE: Spesifite, PPV: Pozitif prediktif deger, NPV: Negatif prediktif deger,
+LR:Pozitif likelihood ratio, -LR:Negatif likelihood ratio, AUC: Area under curve, GA:Giiven araligi

Skorlama sistemlerinin mortaliteyi ongormedeki performanslart Delong testi
ile karsilastirildiginda anlamli  fark saptanmistir  (p<0.001). PESI skorunun
performansi hem sPESI skoruna (AUC difference 0.110, %95 GA 0.041-0.179;
p=0.002) goére hem de PATHOS skoruna (AUC difference 0.068, %95 GA:0.022-
0.114; p=0.004) gére daha iistiin saptanmustir. Ancak sPESI skoru ile PATHOS skoru

arasinda istatistiksel anlaml1 fark saptanmamistir (p=0.257).
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5. TARTISMA

Arastirmamizda akut pulmoner emboli tanilt hastalarin 117’si kadin (%59.7),
79°u erkek (%40.3) cinsiyettedir. Calismamizda ve bir¢ok calismada da oldugu gibi
pulmoner emboli siklig1 kadinlarda daha fazladir (48, 49). Aujesky ve arkadaslarinin
yapmus oldugu calismada PESI skoru olusturulurken 30 giinliik mortalite agisindan
erkek cinsiyet bagimsiz degisken olarak bulunmustur lakin bizim ¢aligmamizda akut
pulmoner emboli tanist sonrasi1 30 giinliik mortalite kadin hastalarda erkeklere oranla

daha fazladir; sirasiyla %55.3, %44.7 (39).

Akut pulmoner embolide komorbiditeler prognozu koétii etkilemektedir.
Schmitt ve arkadaslarinin hastane yatisi olan pulmoner emboli tanili hastalarda
(1,174,196) yapmis oldugu c¢alismada diyabet hastaligi olan pulmoner emboli
vakalarinda mortalite orani diyabet olmayanlara gore yiiksek saptanmustir (50). Bizim
calismamizda mortalitesi olan hastalarda diyabet komorbiditeler arasinda 4. sirada yer

almaktadir ve mortalite ile iliskili bulunmamustir.

Kronik kalp yetmezligi ve kronik kalp hastaliklar1 pulmoner embolide
mortaliteye katki saglayan komorbiditelerdir ve PESI skorunda da yer almaktadir (39).
Hastanede yatan 1,391,145 pulmoner emboli hastasinda yapilan ¢aligmada kronik kalp
yetmezligi hastalarin %16.6 ‘sinda mevcuttur. Kronik kalp yetmezligi (KKY) olmayan
pulmoner emboli hastalarina kiyasla KKY olan hastalarda tiim nedenlere bagli hastane
ici mortalite daha fazladir (51). Kronik obstriiktif akciger hastaliginin (KOAH)
pulmoner emboli ile iliskisinin incelendigi bir ¢alismada 47,190 pulmoner emboli
hastasinin %7.5’inde koah saptanmistir ve bu hasta grubunda hastane i¢i mortalite
daha fazla bulunmustur (52). Calismamizda pulmoner emboli hastalarinin %11.2 sinde
kky, %22.4’linde kronik akciger hastalig1 mevcuttur. Hem mortalite hem de sag kalan
grupta KKY ve kronik akciger hastalig1 siklig1 ¢alismadaki oranlarina benzerdir lakin

hastane i¢i mortalite ile iliskilendirilememistir.

Calismamizdaki hastalarda en sik rastlanan komorbidite hipertansiyondur.

Mortalite ve sag kalan hasta gruplarinda da en sik rastlanan komorbidite
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hipertansiyondur. Pulmoner emboli ile hastane i¢i mortalite agisindan iliskili

bulunmamaistir

Malignite koagulasyon sistemi {izerine olan etkilerinden dolay1 pulmoner
embolide kotli prognoz gostergesidir. Hatta bazi malignite tiplerinde daha sik vendz
tromboemboliye rastlanmustir (53). PESI ve sPESI skorlarmin olusturuldugu
calismalarda da malignite mortalite agisindan bagimsiz degiskendir (39, 40).
Calismamizda malignite; vefat eden hastalarda komorbiditeler arasinda 2. siradadir ve

mortalite ile iligkili tek komorbiditedir.

Pulmoner emboli hastalarinin %18,6’sinda anemi saptanmaktadir ve hastane
ici mortalite ile iliskilidir (54). Anemide dokulara oksijen sunumu azalmakta ve buna
bagl olarak kardiyovaskiiler sistem etkilenmektedir. Bu durum pulmoner embolide
hipoksiyi derinlestirebilmekte kalbin is giiclinii arttirmaktadir ve bu sebeplerle
prognoz iizerine etkisi olabileceg§i diisiiniilmektedir. Polisitemi, kan viskozitesini
azaltir ve tromboza sebep olabilir. Tromboembolik durumlara sebep olabileceginden
pulmoner embolide 6nemlidir. Diisiik riskli pulmoner emboli vakalarinda yapilan bir
calismada polisitemi hastane i¢i mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak
bulunmustur (55). Calismamizda mortalite grubunda hemoglobin (mg/dl) ortalama
degeri 12 + 2.5 olarak bulunmustur ve mortalite ile iliskili degildir. Bu durum ortalama

hemoglobin degerlerinin normale yakin olmasi ile agiklanabilir.

Ortalama trombosit hacmi (MPW), trombosit islev ve aktivitesinin bir
gostergesidir. Biiyilk boyutlu trombositler daha fazla protrombotik,vazoaktif
mediatorler salgilar ve daha hizli agregasyona ugrar. Bu nedenle yiiksek mpw, hizli
hemostatik reaksiyonu ve daha fazla trombotik egilimi gosterir (56). 2021 yilinda
yapilan bir meta analizde MPW, pulmoner emboli ile iligkili bulunmus ve &len
pulmoner emboli hastalarinda MPW diizeyleri yasayanlara kiyasla daha yiiksek tespit
edilmistir (57). Bizim ¢alismamizda da mortalite grubunda MPW ortanca degeri 10.8
(9.8-11.5), yasayan hasta grubunda MPW ortanca degeri 10.1 (9.6-10.7) olarak

bulunmus ve bu degerler istatistiki acidan anlamlidir.
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Trombositler kemik iliginde iiretilir ve iiretildikleri anda biiyiik boyutlara
sahipken zamanla kiiciiliir. Kanda ortalama 10 giin kalirlar ve daha sonra dolasimdan
uzaklastirilirlar. Trombosit dagilim genisligi (PDW), trombositlerin boyutlarinin
cesitliliginin sayisal gostergesidir. Trombositler arasindaki yapisal boyut farki ne
kadar fazla ise PDW degeri o kadar yiiksektir. Trombositlerin normalden biiyiik veya
kii¢iik oldugu hakkinda bilgi vermez. 65 yas iistii pulmoner emboli hastalarini i¢eren
bir ¢calismada PDW ile erken donem mortalite arasinda iligki bulunmamustir (58).
Calismamiz PDW ortanca degeri 12 (10.5-13.9) olup mortalite ile iliskili

bulunmamustir.

Kalsiyum kalbin aksiyon potansiyelinde, kontraksiyonunda, trombosit
aktivitesinde ve koagulasyon sistemindeki (faktor 4) rollerinden dolay1
kardiyovaskiiler sistem {izerine etkileri olan bir elektrolittir (59). Pulmoner emboli
hastalarinda mortalite {izerine etkisi 2020 yilinda yapilan retrospektif bir ¢calismada
incelenmistir. Hastalarin %49’unda hipokalemi saptanmistir. Pulmoner emboli
hastalarinda hipokalemi 7, 14 ve 30 giinliik mortalite ile iligkili bulunmustur (60).
Bizim g¢alismamizda mortalite grubunda kalsiyum (mg/dl) ortanca degeri 9 (8.4-9.5),
yasayan hasta grubunda 9.1 (8.7-9.5) olup mortalite agisindan anlamli fark
saptanmamustir. Bu durum hem her iki grupta da ortalama kalsiyum degerlerinin bir
birine ¢ok yakin olmasi hem de kalsiyum ortanca degerlerinin hipokalemi sinirinin

(8.8 mg/dl) iizerinde olmasi ile agiklanabilir.

Hiponatremi hastaneye yatan hastalarda en sik karsilagilan elektrolit
bozuklugudur ve kardiyopulmoner hastaliklarda kotii prognoza neden oldugu bir¢ok
calisma ile gosterilmistir (61, 62). Norepinefrin, renin, anjiotensin 2 gibi
nérohormonlar nedeniyle vasopressinin nonosmotik salimimi bu hastalarda
hiponatremiye sebep olmaktadir ve sag ventrikiil yetmezligi ile de iliskilidir (63). Bu
nedenlerle pulmoner embolide hiponatremi Onemlidir. Hatta pulmoner emboli
hastalar1 ile yapilan bir meta analizde (64) hiponatremi erken dénem mortalite ile
iligkili bulunurken, baska bir ¢alismada (65) pulmoner emboliden sag kalan hastalarin
1 ve 2 yillik izleminde uzun dénem mortalite ile de iliskili bulunmustur. Bizim

calismamizda sodyum (mmol/l) ortalama degeri mortalite grubunda 137 + 5.3, sag
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kalan hasta grubunda 137 + 4 olarak bulunmus olup mortalite ile iligkili
bulunmamistir. Hastalarimizin ortalama sodyum degerleri hiponatremi sinirinin (<135

mmol/l) iistiindedir. Bu sebeple mortalite ile iliskili olmamasi agiklanabilir.

Albilimin, ¢ok sayida molekiiliin kanda taginmasinin yaninda anti inflamatuar,
antioksidan, endotel stabilizasyonu ve trombosit agregasyonunun inhibisyonu gibi bir
cok oOzellige sahiptir (66) Hipoalbuminemi serum albiimin diizeyinin 3.5 g/dl altinda
olmasidir ve malignite, karaciger ve bdobrek hastaliklari, kalp yetmezligi, inme,
pulmoner emboli gibi bir¢ok hastalikta prognoz {iizerine etkisi bilinmektedir.
Hipoalbuminemi, pulmoner emboli hastalarinda % 15.5 oraninda bulunmus ve
mortalite grubunda sag kalan hasta grubuna oranla 30 giinliik ve 90 giinliik mortalite
yiizdeleri belirgin derecede daha fazladir(66). Calismamizda da hipoalbuminemi
mortalite ile iligkili bulunmustur. Sag kalan hasta grubunda albiimin (g/dl) ortalamasi

3.8 + 0.6, mortalite grubunda 3.3 + 0.6 “dr.

Laktat, doku perfiizyonu yeterliligi belirtecidir ve dokularda hipoperfiizyona
neden olan durumlarda artar. Akut pulmoner embolide gaz degisimi etkilendiginden
hipoksemi siklikla meydana gelir. Devam eden hipoksemi hipoksiye yol acgar ve
dokularda anaerobik glikoliz sonucu laktat diizeyleri artar. Pulmoner embolide laktat
diizeylerinin mortalite ile iligkisini gdsteren ¢aligmalar mevcuttur (67-69). Vanni ve
arkadaglarinin acil servisteki semptomatik pulmoner emboli hastalarinda yapmis
oldugu calismasinda laktat diizeyinin > 2 mmol/L olmasini; sok, hipotansiyon, sag
ventrikiil yetmezliginden bagimsiz olarak tiim nedenlere bagli 30 giinliik mortalite ile
iligkili bulmustur (69). Bizim ¢alismamizda pulmoner emboli hastalarinda vendz kan
gazindan elde edilen laktat (mmol/l) diizeyleri ortanca degeri 2.3 (1.8-3.1) bulunmus
olup mortalite grubunda 2.5 (1.9-4.0), sag kalan hasta grubunda 2.3 (1.8-3.0) mmol/Il

‘dir. Bu degerler istatistiki olarak mortalite ile iligkili bulunmamustir.
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Laktat / alblimin oraninin prognoz lizerine etkisini hastane i¢i ve hastane dis1
kardiyak arrest, sepsis, miyokard enfarktiisii, travmatik beyin hasari, pankreatit gibi
bircok hasta grubunda inceleyen calismalar olmasina ragmen pulmoner emboli
vakalarinda boyle bir calismaya rastlanmamistir. Giiler ve arkadaslarinin acil
servisteki 65 yas tUstii 2310 hastada yapmis oldugu calismada laktat diizeyi, albumin
diizeyi ve laktat/albiimin oraninin hastane i¢i mortalite iizerine etkisi incelenmistir.
Ayni calismada sadece laktat ve sadece albiimine kiyasla laktat/alblimin oraninin
(>0.68) hastane i¢i mortaliteyi ongoérmede daha iyi oldugu tespit edilmistir(70). Bizim
calismamizda pulmoner emboli hastalarinda laktat/ albiimin oran1 0.63 (0.47-0.95)
olarak bulunmustur. Mortalite grubunda laktat/albumin orani 0.74 (0.60-1.15), sag
kalan hasta grubunda 0.61(0.45-0.86) olup istatistiksel olarak mortalite ile iligkilidir
(p=0.007)

Troponin kalp kasilmasini diizenleyen bir protein kompleksidir ve troponin T,
troponin I ve troponin C olmak iizere li¢ alt birimden olusur. Troponin T ve Troponin
I'nin kalp kasina 0zgli izoformlar1 mevcuttur. Yiiksek duyarlilikli izotoplar
kullanilarak daha hassas Olglimler yapilabilmesi sonucu hs-troponin diizeyleri
belirlenebilir. Bu da bize kalp kasinda meydana gelen iskemi ve nekrozun erken
donemde tespitine olanak saglar. Pulmoner emboli hastalarinda artmis pulmoner arter
basincindan dolay1 sag ventrikiilde meydana gelen gerim kalpten troponin salinimini
tetikler. Bu nedenle troponinler kardiyak etkilenimin erken bir belirteci olabilir.
Pulmoner emboli unstabilitesine sebep olan RV disfonksiyonunun hs-troponinle
iliskisi gosterilmistir (71). Yiiksek troponin degerlerinin pulmoner embolide erken
donem mortalite ile iligkisini gosteren ¢alismalar mevcuttur (72, 73). Hastanemizde
hs-troponin T ¢alisilmakta olup referans degeri 14 ng/l ‘dir. Calismamizda hastalarin
hs-troponin ortanca degeri 27.6 (12.2-59.0) ng/l1 ‘dir. Mortalite grubunda hs-troponin
degeri 45 (26-86) ng/l, sag kalan hasta grubunda 25(11-51) ng/l olarak bulunmustur
ve bu durum mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamlidir. (p<0.001). Her iki
grupta da hs-troponin degerleri referansin {izerindedir lakin mortalite grubunda daha
fazladir. Hastalarda pulmoner emboliye ek baska hastaliklarin da troponin
yiiksekligine katkida bulunmus olabilecegi diisiiniilmektedir. (kalp yetmezligi, kronik
bobrek yetmezligi, sepsis vb.)
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Pulmoner emboli hastalarinda pulmoner arter okliizyonu ve meydana gelen
kardiyak disfonksiyon nedeniyle daha da derinlesen hipoksi, hastalarin solunum
ithtiyacini arttirmakta ve bu hastalara mekanik ventilasyon gerekliligi dogmaktadir.
Mekanik ventilasyonda pozitif basing nedeniyle artan intratorasik basing vendz doniisii
azaltarak sag ventrikiil yetmezligini kotiilestirebilmektedir (74). Mekanik ventilasyon
ihtiyaci pulmoner emboli hastalarinda mortalite ile iliskili bulunmustur(75).
Calismamizda hastalarin % 6.1 ‘inde (12) mekanik ventilasyon ihtiyaci olmustur.
Mekanik ventilasyon ihtiyact mortalite grubunun %26.3’tinde (10), sag kalan hasta

grubunun %1.3’linde (2) meydana gelmistir ve mortalite ile iligkilidir.

Pulmoner embolide artan pulmoner arter basinci sag ventrikiil basincini arttirir
ve sag ventrikiil disfonksiyonu gelisir. Artan basinca bagli genislemis sag ventrikiil
interventrikiiler septumun sol ventrikiile dogru baskisina neden olur ve bunun
sonucunda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu azalir(18). Bu sebeple olusan
hipotansiyonu diizeltmek i¢in inotrop ilaglar (noradrenalin, dobutamin) kullanilir. Bir
hastanin inotrop ihtiyaci olmasi kotii prognoz gostergelerinden biridir (76).
Calismamizdaki pulmoner emboli hastalarinin % 7.1’inde (14) inotrop ilag¢ ihtiyaci
meydana gelmistir. Inotrop ihtiyact mortalite grubunun %26.3’{inde (10), sag kalan
hasta grubunun %2.5’inde (4) meydana gelmistir. Inotrop ihtiyact pulmoner embolide

mortalite ile iligkili bulunmustur.

Trombolitik tedavi ESC 2019 kilavuzuna gore yiiksek riskli ve orta yiiksek
riskli pulmoner emboli hastalarina Onerilmektedir (77). Yapilan caligmalarda sag
kalimi arttirdign tespit edilmistir(78-81). Calismamizdaki hastalarin %8.7 ‘si (17)
trombolitik tedavi almistir. Trombolitik tedavi alteplaz kullanilmistir. Trombolitik
tedavi (alteplaz) mortalite grubunun %15.8’inde (6) , sag kalan hasta grubunun
%7’sinde (11) uygulanmistir. Calismadaki hastalarin %8’inde trombolitik tedavi

verilmis ve trombolitik tedavi alan hastalarin %64.7 sinde sag kalim saglamstir.

Calismamizda PESI skoru mortalite grubunda median degeri 164 (137-200),
sag kalan hasta grubunda median degeri 111 (81-134) bulunmustur. Hastalarin
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%41.8’inin PESI skoru sinif 5 ‘tir ve bu hastalarin %35’inde 6liim meydana gelmistir.
Hastalarin %17.3 “iiniin PESI skoru sinif 4 ‘tiir ve bu hastalarin %0.05’inde 6liim
meydana gelmistir. PESI skorunun smif 5 olmasi mortalite ile iligkili bulunmustur.
Aujesky ve arkadaslarinim yapmis oldugu ¢alismada PESI skoru sinif 5 olan hastalarda

mortalite oran1 %24.5, siif 4 olan hastalarda mortalite oran1 %1 1.4 bulunmustur(39).

Calismamizda mortalite grubunun % 97.4 ‘iinde (37) sPESI skoru yiiksek
riskli, %2.6’sinda (1) sPESI skoru diisiik riskli bulunmustur. Bu bulgu sPESI skorunun
yiiksek riskli saptadigi hastalarin daha mortal seyredecegini desteklemektedir. Tiim
calisma grubunda sPESI skoru yiiksek riskli bulunan hastalarin %22’sinde 6liim
meydana gelmistir. SPESI skorunun olusturuldugu ¢alismada bu oran % 8.9 ‘dur.sPESI
diisiik riskli bulunan hastalarin % 0.03 ‘iinde 6liim meydana gelmistir. SPESI skorunun
olusturuldugu calismada bu oran %1.1°dir(40). iki calismadaki hasta sayilar
arasindaki fark dolayistyla her ne kadar oranlar farkli olsa da sPESI skoru diisiik risk

olan hastalarda mortalite cok daha azdir

PATHOS skoru mortalite grubunda median degeri 3, sag kalan hasta grubunda
median degeri 2’dir. Pathos skoru 3 ve iizeri olan hastalarda hasta i¢i mortalite daha
yiiksek iken (sirasiyla %28.5, %38.3, %40) pathos skoru 2 ve altinda hastane igi
mortalite % 0.07 civarindadir. Bu bulgular Spampinato ve arkadaslarinin olusturdugu

PATHOS skoru ¢alismasiyla benzerdir(82).

Calismadaki ilgili skorlar trombolitik tedavi, mekanik ventilasyon ve inotrop
ilag ihtiyaci acisindan degerlendirilmistir. PATHOS skoru median degeri mekanik
ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda 4 (3-4), mekanik ventilasyon ihtiyaci olmayan
hastalarda, 2 (1-3) bulunmustur. (p<0.001).PESI skoru median degeri mekanik
ventilasyon ihtiyacit olan hastalarda 201 (189-227), mekanik ventilasyon ihtiyaci
olmayan hastalarda 115 (85-143) bulunmustur (p<0.001). sPESI skoru median degeri
mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda 2.5 (2-3),mekanik ventilasyon ihtiyaci
olmayan hastalarda 2 (1-3) bulunmustur (p=0.013). PATHOS skoru 4 ve iizeri, PESI
sif 5, sPESI skoru 3 ve iizeri (yiiksek risk) olan pulmoner emboli hastalari

calismamiza gore mekanik ventilasyon ihtiyact olma olasilig1 yiiksek hastalardir.
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PATHOS skoru median degeri inotrop ilag ihtiyaci olan hastalarda 4 (3-4),
inotrop ilag ihtiyact olmayan hastalarda 2 (1-3) bulunmustur (p<0.001). PESI skoru
median degeri inotrop ilag ihtiyaci olan hastalarda 201 (192-229), inotrop ihtiyaci
olmayan hastalarda 115 (85-142) bulunmustur. (p<0.001).sPESI skoru median degeri
inotrop ihtiyaci olan hastalarda 2(2-3) , inotrop ilag ihtiyaci olmayan hastalarda 2 (1-
3) bulunmustur (p=0.049). PATHOS skoru 4 ve iizeri, PESI sinif 5, sPESI skoru 2 ve
tizeri (yiiksek risk) olan pulmoner emboli hastalar1 inotrop ilag ihtiyaci olma ihtimali

yiiksek hastalardir.

PATHOS skoru median degeri trombolitik tedavi alan hastalarda 3(3-4),
trombolitik tedavi almayan hastalarda 2 (1-3) bulunmustur (p=0.002). PESI skoru
median degeri trombolitik tedavi alan hastalarda 152(119-202), trombolitik tedavi
almayan hastalarda 116 (85-144) bulunmustur (p=0.006). sPESI skoru median degeri
trombolitik tedavi alan hastalarda 2 (2-3), trombolitik tedavi almayan hastalarda 2(1-
3) bulunmustur ve istatistiki agidan anlamli degildir (p=0.225). PATHOS skoru 3 veya
lizeri, PESI skoru sinif 5 olan hastalar trombolitik tedavi gerekliligi olabilecek

hastalardir lakin sPESI skoru ile trombolitik tedavi arasinda bir iliski saptanmanstir.

Hastalarin acil servis sonlanimlar1 degerlendirildiginde; %68.9’u (135) yogun
bakima, %22.4’1i (44) servise yatirilmis olup acil servisten taburcu olanlar hastalarin
%7.1°ini (14) olusturmaktadir. Calismadaki hastalarin % 1.5°1 (3) acil serviste vefat
etmistir. Hastalarin % 17.8’1 yogun bakimda vefat etmistir. Servise yatisi olan
hastalarda 6len yoktur. Amerika’da 9 yillik bir siirecte acil servise bagvuran 1.5 milyon
pulmoner emboli hastas1 ile yapilan ¢alismada; hastalarin %2.5°1 acil serviste vefat
etmis, %27.6’s1 yogun bakima yatirilmis, %8.8 ‘i acil servisten taburcu edilmistir.(83).
Acil serviste vefat eden ve acil servisten taburcu edilen hasta oranlart benzerdir. Lakin
calismamizdaki hastalarin %14.2’sinde trombolitik tedavi, inotrop ila¢ veya mekanik
ventilasyon ihtiyact olmus olmasina ragmen hastalarin biiyiik cogunlugu yogun
bakima yatmistir. Bu durum hastanemizde pulmoner emboli hastalarinda yogun bakim

endikasyonlari i¢in daha esnek olunmastyla agiklanabilir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizin retrospektif olmasi dolayistyla ¢alisma i¢in gerekli bazi verilere
ulagilamamasindan dolay1 hastalarin bir kismi1 ¢alisma dis1 birakilmak zorunda kalindi.
Ayrica tek merkezli bir caligma olmasi nedeniyle hasta sayisinin siirli kalmasina ve
bu caligmada elde edilen sonuglarin genellenebilirliginin azalmasina yol a¢mustir.

Calisma sonuglarinin bu kisitliliklar dogrultusunda degerlendirilmesi onerilir.
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7. SONUC

Sonug olarak; acil servise gelen akut pulmoner emboli hastalarinda hastane igi
mortalite agisindan PESI, sPESI ve PATHOS skorlarinin mortaliteyi éngérmedeki
giicii kiyaslanmis olup PESI skorunun mortaliteyi éngdrme giicii sSPESI ve PATHOS
skoruna gore daha yiiksek bulunmustur. Her ne kadar PATHOS skorunun mortalite
acisindan ROC egrisinde egri altinda kalan alan1 sSPESI skorundan fazla olsa da bu fark
istatistiki agidan anlaml1 degildir ve iki skorun hastane i¢i mortalite agisindan birbirine

uistiinltikleri yoktur.

Calismamizda demografik veriler, vital bulgular, komorbiditeler, laboratuvar
bulgulari, mekanik ventilasyon ve inotrop ilag ihtiyaci, trombolitik tedavi verileri de
ileri arastirmalara yol gdsterici olmasi i¢in hastane i¢i mortalite agisindan istatistiki
olarak analiz edilmistir. Bunun sonucunda kadin cinsiyet, malignitesi, hipokalsemi,
hipoalbuminemi, mpw yiiksekligi, anormal hs-troponin (troponin T) diizeyleri, laktat
/ albiimin orani, mekanik ventilator ve inotrop ila¢ ihtiyaci hastane i¢i mortalite ile

iliskili bulunmustur.
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