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OZET

Amagc: Akut pulmoner tromboemboli (PTE) icin klinik 6zellikler ile laboratuvar
parametrelerinden  lretilmis prognostik  gostergeler ve risk smiflamalar
tanimlanmistir. Dogru risk siniflamasi, uygun tedaviyi belirlemede ve tedavinin neden
olabilecegi komplikasyonlarin en aza indirilmesinde ¢ok dnemlidir. Bu ¢alismada acil
serviste PTE tanis1 konulan olgularin incelenmesi, acil servis bagvurular1 sirasinda
tespit edilebilen faktorlerin prognoza etkisini arastirmak ve akut PTE yonetimindeki
bazi risk smiflama modellerinin [Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2019 Akut
Pulmoner Emboli Kilavuzu’nun onerdigi risk siniflama algoritmasi (2019 ESC
modeli), modifiye FAST skoru, Bova skoru] mortaliteyi 6ngérme performansini

karsilastirmak amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif ¢alisma 1 Ocak 2018-1 Ocak 2021 tarihleri
arasinda Mugla Egitim ve Arastirma Hastanesi Eriskin Acil Servis’ine bagvuran ve
acil serviste PTE tanis1 alan hastalar1 kapsamaktadir. Calismaya dahil edilen tiim
olgularin sosyodemografik 6zellikleri, klinik 6zellikleri, goriintiilleme yontemleri ve
sonuglari, laboratuvar parametreleri gibi veriler, hastane kayit sistemi, muayene
dosyalari, konsiiltasyon notlar1 ve epikrizler incelenerek olusturuldu. Mortalite ve
prognozu tahmin etmede kullanilan, 2019 ESC modeli, Bova ve modifiye FAST
skorlar1 her olgu i¢in kaydedildi.

Bulgular: Akut PTE tanis1 kesinlesen 85’1 kadin (%51.2) olan toplam 166 olgu
calismaya dahil edilmistir. 20 olgunun (%12) acil servis bagvurusundan itibaren 30
giin i¢inde hayatini yitirdigi, 146 olgunun (%388) ise yasadig: tespit edildi. Bova skoru
>4 puan kesme degeri alindiginda mortalite tahmini agisindan sensivitesi %84.1,
spesifitesi %58 ve egri altindaki alan (EAA) degeri 0.797 bulunmustur. Modifiye
FAST skoru >3 kesme degeri alindiginda mortalite tahmini agisindan sensivitesi
%80.2, spesifitesi %61 ve EAA degeri 0.775°dir. 2019 ESC modelinin mortaliteyi
tahmin etmede, sensivitesi %85.2, spesifitesi %68.2 ve EAA degeri 0.776’dir. Bova
skoru >4 puanli kesme degeriyle orta yiiksek riskli grupta olanlar diisiik riskli olanlara
gore anlamli derecede daha yiiksek mortalite oranlarina sahipti (Log-rank testi=
21.321; P <0.001). 2019 ESC modeli (Log-rank testi = 21.065; P <0.001) ve modifiye
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FAST skoru (Log-rank testi = 12.109; P <0.001) ile tespit edilen orta yuksek riskli

olgularin mortalite orani, diisiik riskli olgulara gore daha yiiksekti.

Sonug: 71 yasin (Uzerinde olmak, immobilizasyon, plazma laktat dizeyinin 2.1
mmol/L’ den fazla olmas1 ve mekanik ventilator ihtiyacinin olmast PTE’de erken
mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleridir. Bova skorunun mortaliteyi 0ngérme
performansi 2019 ESC modeliyle esdeger bulduk. Bova ve modifiye FAST skoru acil

hekimlerinin orta-ytiksek riskli hastalari kolayca belirlemelerine yardimcr olabilir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner Emboli, Ventz Tromboemboli, Mortalite, Bova
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ABSTRACT

Objectives: Clinical features of acute pulmonary thromboembolism (PTE) together
with prognostic predictors and risk stratifications derived from laboratory parameters
have been identified. Accurate risk stratifications is essential for determining the
appropriate treatment and minimizing possible complications (related to the
treatment). The aim of this study is to analyze the cases with acute PTE diagnosis that
are confirmed in the emergency department (ED); investigate the influence of the
factors, which were detected in the course of their admittance to the ED, over the
prognosis and to compare the mortality prediction performances of certain risk
stratification models regarding the management of acute PTE, such as the risk
stratification algorithm proposed in 2019 European Society of Cardiology (ESC)
Guidelines for Acute Pulmonary Embolism (2019 ESC model), the modified FAST
score and the Bova score.

Materials and Methods: This retrospective study is performed for the patients who
were admitted to the Mugla Training and Research Hospital Adult Emergency
Department and were diagnosed with PTE in the ED between 01.01.2018 and
01.01.2021. The data concerning the cases, namely sociodemographic factors, clinical
features, imaging methods and their results, laboratory parameters, evaluated in this
study were derived via thorough inspections of the patient registration system, medical
examination files, consultation papers and epicrises. The 2019 ESC model, the
modified FAST and the Bova scores which were utilized for predicting the mortality

and the prognosis of each case were reported.

Results: A total of 166 cases, of which 85 (51.2%) are female, with confirmed acute
PTE diagnosis were included in this study. It was recorded that 20 of these cases (12%)
died within 30 days from their admittance to ED and 146 cases (88%) remained. A
cut-off value of >4 points for Bova score in terms of predicting mortality yielded a
sensitivity of 84.1%, a specificity of 58% and an area under the curve (AUC) value of
0.797. A cut-off value of >3 points for modified FAST score in terms of predicting
mortality yielded a sensitivity of 80.2%, a specificity of 61% and an AUC value of
0.775. The 2019 ESC model in terms of predicting mortality yielded a sensitivity of
85.2%, a specificity of 68.2% and an AUC value of 0.776. Having a cut-off value of
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>4 points for the Bova score, intermediate-high-risk patients had significantly higher
mortality rates than low-risk patients (Log-rank test=21.321; P <0.001). The mortality
rates of the intermediate-high-risk cases determined via the 2019 ESC model (Log-
rank test = 21.065; P <0.001) and the modified FAST score (Log-rank test = 12.109;
P <0.001) were higher than of those with low-risk.

Conclusion: To be over the age of 71, immobilization, to have a plasma lactate level
higher than 2.1 mmol/L and to receive mechanical ventilation are independent risk
factors of early mortality in PTE. The prediction performance of the Bova Score for
mortality was obtained to be equivalent to that of 2019 ESC model. Bova and modified
FAST scores may prove to be instrumental to emergency physicians in detecting the

intermediate-high-risk patients.

Keywords: Pulmonary Embolism, Venous Thromboembolism, Mortality, Bova
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner Tromboemboli (PTE), genellikle alt ekstremite vendz sisteminden
kaynaklanan trombdaslerin, pulmoner arter agacini degisik diizeylerde tikamasiyla
ortaya ¢ikan hastaliktir (1). Derin ven trombozu (DVT) ve PTE aslinda birbirinden ¢ok
farkli klinik tablolar olmayip, ¢ogu zaman birlikte degerlendirilir. Bu durum ¢ogu
zaman ventz tromboembolizm (VTE) olarak ifade edilir. VTE tim dinyada
Onlenebilir hastane 6liimlerinin dnde gelen nedenlerinden biridir. Vaskiiler kaynakli
6lim nedenlerinden miyokard infarktiisii ve beyin damar hastaligindan sonra VTE
gelmektedir (2). VTE insidansi yas arttik¢a artar ve 6zellikle 80 yasin tizerinde pik
yapar. Tiirkiye’de ve diinyada yaslh niifusunun giderek artmasindan dolay1 PTE siklig1
ve komplikasyonlari giin gectikge artmaktadir (3, 4).

PTE, spesifik olmayan klinik sunumundan dolay1 acil serviste tan1 konulmasi
zor bir hastaliktir ve atlanabilir. Giincel kilavuzlar ve tani stratejileri tibbin diger birgok
alaninda da oldugu gibi, PTE teshisinde ve yonetiminde de yogun algoritmalar sunar.
Fakat PTE'de hala anlasilamayan gri alanlar vardir. Bu yiizden PTE tanisinda ve
yonetiminde optimal siipheci ve deneyimli klinik karar vermek gerekir (5). Acil
serviste PTE tanisi alan hastalarin, hangilerinin kot sonuglanacagint ongormek de
zordur. PTE, hafif klinik bulgularla sonlanabilirken, kardiyojenik sok ve 6liimle de
sonuclanabilir (6). PTE tanisi alan hastalarda kardiyojenik sokun eslik etmesi,

mortalite oranin1 %2’den %30'a kadar yikseltmektedir (7).

Acil serviste baglangi¢ tedavisinin asil hedefi, okliide pulmoner arterlerden
(PA) akimin yeniden saglanmasidir. Ayrica 6liim mekanizmasini olusturan akut sag
ventrikill (RV) yetmezligini ve obstriiktif sokun etkilerini geriye ¢evirmektir (8). PTE
tanist alan hastalar i¢in serum biyobelirtecler de dahil olmak iizere risk siniflama
yontemlerinin kullanilabilirligini ve eszamanli kullanimini karsilastirmak i¢in veriler
eksiktir (9). Mortaliteyi azaltmak ve etkin terap6tik secenekleri belirlemek icin risk
siniflamalar1 olusturmak gerekir. Olumsuz olay yasama riski fazla olan hasta
gruplarini belirlemek, bu hastalara uygulanacak tedavi segeneklerini belirlemede katki
saglayacaktir. Cok sayida calisma, ¢esitli biyobelirteclerin performansini, sag
ventrikul disfonksiyonunu (RVD) saptayan gorintiileme prosedurlerini, kombinasyon



modellerini ve akut PTE’li hastalarin risk siniflandirmasini belirlemek amaciyla klinik
tahmin kurallarini arastirmak i¢in literatlirde yerini almistir. Pulmoner Emboli Siddet
Indeksi (PESI) ve basitlestirilmis versiyonu olan (sPESI) halen en kapsamli sekilde
dogrulanmis klinik skorlamalardir (10). N-terminal pro-beyin natritretik peptid (NT-
proBNP) ile troponin gibi kardiyak biyobelirte¢lerin, ekokardiyografide sag ventrikiil
disfonksiyonunun kanit1 veya bilgisayarli tomografide RV genislemesinin (sag/sol
ventrikiil oran1 >1) gosterilebildigi goriintiileme prosiidiirlerinin ve bunlarin bazi

kombinasyonlarinin mortaliteye etkisi, bazi1 yazarlar tarafindan arastirilmistir (11,12).

Bu ¢alismada, Mugla Egitim Arastirma Hastanesi Eriskin Acil Servis’inde 1
Ocak 2018-1 Ocak 2021 yillar1 arasinda acil serviste PTE tanisi alan hastalarin
retrospektif olarak hastane arsiv kayitlarindan taranarak, olgularin sosyodemografik
oOzelliklerinin, Klinik 06zelliklerinin, serum biyobelirteglerinin ve gorintuleme
prosiidiirlerinin erken mortalite iizerine etkisinin incelenmesi amaglanmistir. Ayni
zamanda PTE yoOnetimindeki bazi risk smiflama modellerinin [2019 (Avrupa
Kardiyoloji Dernegi) ESC Akut Pulmoner Emboli Kilavuzu’nun o6nerdigi risk
siiflama algoritmasi (2019 ESC Modeli), modifiye FAST skoru, Bova skoru] PTE
tanist konulan acil servis hastalarinda mortaliteyi tahmin etme performansinin

karsilastirilmas1 amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Pulmoner Tromboemboli Tanimi

"Embolus" kavrami yunanca kdkenli olup kama, tikag anlamina gelmektedir.
Fakat bu terim heniiz kanda serbest yiizen, tikama potansiyeli olan anlamindadir. Kan
damarmi tikamasi ise "emboli” olarak adlandirilir. Emboli, 1848 yilinda Rudolf
Virchow’un kan pihtilar {izerine yaptig1 temel arastirmalarin bir parcasi olarak ortaya
cikmistir (13). Emboli, kan damarini tikayan materyale gore isimlendilir (timor

embolisi, yag embolisi, amniyon s1vi embolisi vb.).

Pulmoner Tromboemboli (PTE), genellikle alt ekstremite venlerinden
kaynaklanan trombiislerin pulmoner arter agacini degisik diizeylerde tikamasiyla
ortaya ¢ikan bir hastaliktir (1). Derin ven trombozu (DVT) ve PTE birlikteligi venoz
tromboembolizm (VTE) olarak ifade edilmektedir. PTE’li hastalarin yaklasik %
70'inde DVT eslik eder, kalan kisimda ise trombiisiin kopmus oldugu ve emboliye
neden oldugu varsayilmaktadir. Alt ekstremitelerinde DVT saptanan hastalarin

neredeyse yarisinda da semptomatik veya asemptomatik PTE goriiliir (14).
2.2. Epidemiyoloji

Ulkemizdeki VTE insidansim belirten veriler ne yazik ki eksiktir. Amerika
Birlesik Devletlerinde, tiim yas ve cinsiyete gore yillik VTE insidans: yilizbinde 100-
150, DVT insidansi yiizbinde 48, PTE insidansi yiizbinde 69 olarak tespit edilmis olup
sessiz seyrettigi diisiiniilen bircok PTE vakas1 oldugu bilinmekle birlikte bu insidans
oranlarinin aslinda gercek vaka sayisini gostermedigi diigiiniilmektedir (15). Bu
durum, bazi otopsi ¢alismalariyla da dogrulanmistir (16). VTE riski yasla artmaktadir.
Artan her on yas, VTE riskini 2-3 kat arasinda arttirmaktadir (17). Ulkemizde ve
diinyada yash niifusunun giderek artmasina bagl olarak VTE insidansi da giderek
artmas1 beklenmektedir. TUm diinyada vaskiiler kaynakli Olimlerin en sik
nedenlerinden ilk ti¢ii, miyokart infarktiisii, beyin damar hastaligi ve VTE’dir. Daha
spesifik olarak, her {igiinlin de ortak 6zelligi olan tromboembolik durumlarin, 2010
yilinda diinya ¢apinda her 4 dliimden 1'inden sorumlu oldugu tahmin edilmektedir
(18). Amerika Birlesik Devletleri'nde, yilda 900.000'e kadar kisinin VTE geg¢irdigi ve
bunlarla iligkili olarak yilda 60.000-100.000 Oliimiin meydana geldigi tahmin



edilmektedir (19). PTE tanisi alan hastalarda kardiyojenik sokun eslik etmesi,
mortalite oranint %2’den %30'a kadar yiikseltmektedir (7). 2001-2010 arasi yapilan
caligmalarda, VTE goriilme siklig1 artmasma ragmen PTE ile iliskili 6liim oram
%3.3'ten %1.8'e diisme egilimi gostermistir (20). ABD’de yapilmis 21680 vakanin
oldugu bir ¢alismada, 4 haftalik vaka 6liim orani, ilk VTE atagindan sonra %11 olarak
bulunmusgtur. Aynmi ¢alismada olgularin yarisinda risk faktorleri yokken, diger
yarisinda gegirilmis cerrahi operasyon, travma, immobilizasyon veya kanser gibi risk
faktorlerine sekonder gergeklestigi goriilmiistiir (21). Avrupa ve ABD’nin 7 tilkesinde
yapilan ICOPER ¢alismasina gore, 3 aylik toplam 6lim orani1 %17.4 olarak tespit
edilmistir (22).

2.3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Derin ven trombozuna neden olan risk faktorleriyle PTE’nin veya VTE nin risk
faktorleri aynidir. 1856 yilinda Rudolf Virchow tarafindan damar i¢i pihtilasmaya
neden olan durumlar; damar endotel hasari, hiperkoagiilabilite ve vendz staz olarak
tanimlanmistir  (Tablo 1). Risk faktorlerinin tromboza ne diizeyde yatkinlik
olusturabilecegini bilmek tromboz profilaksisinde dnem tagimaktadir. Bu yiizden VTE
risk faktorleri giiclii, orta ve diisiik risk faktorleri seklinde ti¢ sinifa ayrilmistir. Biiyiik
travma ve cerrahiler, alt ekstremite kiriklar1 ve eklem onarimlari VTE i¢in giiglii risk
faktorleridir (23). VTE risk faktorleri Tablo 2°de 6zetlenmistir (24). Kanser en iyi
bilinen risk faktorlerindendir. Ostrojen iceren oral kontraseptif ilaglarm kullanimi,

tireme ¢agindaki kadinlarda en sik goriilen VTE risk faktortdiir (25).



I- Vaskiiler Endotel Hasar

Cerrahi manipulasyon

Santral Kkateterler

Travma

Vaskdilit

Miyokart infarktiisii, miyokardit
Hipertansiyon
Hiperkolesterolemi
Homosistindri

Sigara

11- intravaskiiler Staz

Uzamis immobilizasyon
Ileri yas

Konjesif Kalp Yetmezligi
Obezite

Gebelik

Venoz yetmezlik

Sok

Inmeler

Gegirilmis cerrahi

I11. Hiperkoagulabite

Polisitemi

Trombosit anomalileri

Orak hicreli anemi
Malignite

AT TII eksikligi

Protein C, protein S eksikligi
Faktor V Leiden mutasyonu
Protrombin gen mutasyonu

Malignite

Gebelik ve postpartum donem
Oral kontraseptif kullanimi
Ostrojen tedavisi

Nefrotik sendrom

Heparin ile indiklenen
trombositopeni

Inflamatuar barsak hastaliklar

Paroksismal noktiirnal
hemoglobindri

Behcet hastalig1

Tablo 1. Virshow Triad1 ve Risk Faktorleri




I- Gucli risk faktoru

Alt ekstremite kirig

Kalp yetmezIligi veya atriyal
fibrilasyon nedeniyle hastaneye
yatis (ilk 3 ay i¢inde)

Kalca veya diz protez operasyonlari
Major travma

111- Diisiik Risk Faktorii

Yatak istirahati >3 gun

Diyabet hastalig1

Avrteriyel hipertansiyon

Oturmaya bagl hareketsizlik (uzun
sreli araba veya ucak seyahati)
Laparoskopik cerrahi

Miyokard enfarktisu (ilk 3 ay Obezite
icinde) Gebelik
Gegirilmis VTE Venoz yetmezlik

Omurilik yaralanmast

I1- Orta risk faktori

Otoimmiin hastaliklar

Kan transfiizyonu

Santral vendz ve intraven0z kateterler
Konjestif kalp yetmezligi veya solunum yetmezligi
Eritropoez uyarici ajanlar

Hormon replasman tedavisi

In vitro fertilizasyon

Oral kontraseptif tedavi

Postpartum dénem

Inflamatuvar barsak hastalig

Kanser (metastatik hastalikta en yiiksek risk)
Inmeye bagl paralizi

Yuzeyel ven trombozu

Trombofili

Tablo 2. Vendz Tromboembolizm Risk Faktorleri
2.4. Patofizyoloji

Akut PTE hem akcigerdeki gaz alisverisinde hem de dolagimda anormalliklere
yol agar. Akut basing yiiklenmesine bagl olarak sag ventrikiil disfonksiyonu ve buna
bagli hemodinamik instabilite, PTE'de asil 6liim nedenidir. Gaz aligverisinde bozulma
bazi mekanizmalarla hipoksemiye neden olur. Pulmoner arter yataginin
obstriiksiyonuna bagli ventilasyon/perfiizyon (V/P) oraninda bozulma, inflamasyona
bagl surfaktan disfonksiyonu ve atelektazi nedeniyle meydana gelen intrapulmoner
santlar hipoksemiye neden olur (26). Pulmoner arterin toplam kesit alaninin yaklagsik
1/3 kadar kismi trombiis tarafindan tikanirsa, pulmoner arter basinci (PAP) artar (27).

Bunun ardindan pulmoner vaskiler direng (PVD) artar. PAP ve PVD'deki artis sag



ventrikiil dilatasyonuna ve interventrikiiler septumun sola dogru yer degistirmesine
neden olur (28). Sag ventrikiil miyokard hiicrelerinin kasilma siiresi uzar. Kardiyak
miyositler zarar gorir. Bu durum, nérohiimoral aktivasyon ile inotropik ve kronotropik
uyarilara yol acar. Miyositlerin kasilma 6zelligi kaybolur ve sag ventrikiil islevsiz hale
gelir. Azalmis kardiyak output, LV (sol ventrikiil) ¢ikis voliimiinde azalmaya ve
sonucta hipotansiyona yol agar. Dolasim kollaps1 iste bu mekanizmayla gerceklesir
(29). Sistemik hipotansiyon bu siiregte Onemli bir asamadir. RV gerilmesi ve
dilatasyonuna sekonder hasar géren miyokard htcreleriyle birlikte serum kardiyak
biyobelirtegler yiikselir. Bu durum klinik olarak hastaligin koétiiye gittiginin ilk
habercisi olabilir. Akut PTE'nin RV miyokardinda neden oldugu degisimler ve

dolagim kollapsina yol acan mekanizma Sekil 1'de 6zetlenmistir (24).

Artmis RV ardyuki

__I

RV dilatasyonu

RV Oksijen iletimig - RS
K ) _ters:zllgn

Sistemik
kan basingt

RV di¥&r gerilmesi
Nérohimoral
i} -:..

iyokardial
flamasyon

R\4@KSijen ihtiyac: f

RV korope ardivojenik sok
ot

Himoner A-V santlar
RV iskemisi,
hipoksik yaralanma
RV outputJ "l
_ —_
RV konmkﬂ?ﬁel

RV sag venirbul TVoankuspil kapak, LV: <ol veninkol, AV astenovenaz

Sekil 1. Akut PTE’de kardiyojenik sok mekanizmasi (24)

Pulmoner infarkt, her PTE’ye eslik etmez, nadir goriilen bir PTE sekelidir.

Genelde kii¢iik capli pulmoner arterlerin tikanmasiyla daha ugtaki dokunun



kanlanmasi1 bozulur. Akcigerin oksijenlenmesi diger organlardan farklidir. Ug gesit
oksijen kaynagi bulunur: 1) Pulmoner arterler, 2) Bronsiyal arterler, 3) Hava yolu
seklindedir. Ana pulmoner arterlerin tikanmasi, brongiyal arter kanlanmasindan dolay1
pulmoner enfarktiise yol agmaz (29). Pulmoner infarkt, sol ventrikiil yetmezliginde

veya hava yolu kanamalarinda da goriilebilir (30).
2.5. Klinik Ozellikler

PTE semptomlari, asemptomatik klinikten ani 6liime kadar degisen yelpazede
Klinisyenin karsisina ¢ikar. Klinik belirti ve bulgular PTE’ye spesifik degildir. Dispne,
gdgiis agrisi, hemoptizi, presenkop veya senkop sikg¢a goriiliir. Genelde klinisyenler
bu semptomlarin oldugu bir hastada PTE’den siiphelenir. Bazi calismalarda, PTE
vakalarinin yiizde 90’inda dispne, takipne ve gogiis agrisi klinik semptom ve
bulgularinin en az birinin gorildigi saptanmistir (31). PTE’de goriilen semptom ve
bulgular ve bunlarin sikligi Tablo 3’te 6zetlenmistir. Fakat bunlar PTE olmayan
hastalarda da yeterince sik goriilen klinik semptom ve bulgular oldugu i¢in PTE tanis1
koymak, deneyimli ve optimal siipheci klinik karar vermeyi gerektirir. Tasikardi,
takipne ve hipotansiyon PTE’de sik saptanabilen bulgulardandir. Kanitlanmig PTE’si
olan hastalarin yarisinda tasikardi eslik etmemis ve yaklasik iigte birinin vital
bulgularmin tamamen normal oldugu da gorilmistir. Bazen de klinik semptom ve
bulgular, risk faktorleriyle kombine degerlendirilip PTE’den siiphelenilir. Bazi otopsi
calismalarinda PTE’den hi¢ siiphenilmemis olan vakalarda da PTE oldugu
gorulmektedir (32).

Gogiis agrist ikinci en stk semptomdur ve genellikle ploretik vasifli gogiis
agrist seklinde goriiliir (33). Fakat tipik anjina tarzinda da goriilebilir. G6giis agrisinin
nedeni, emboliden birka¢ giin sonra ortaya c¢ikan,embolinin distal tarafindaki
pulmoner dokuda gelisen fokal infarktiisiin sebep oldugu plevra irritasyonudur (34).
Enfarktiissiiz akut tromboemboli hastalarinda spesifik olmayan belirtiler daha
yaygindir. Takipne ve tasikardi siklikla tespit edilir, ploretik gogiis agrisi bazen

olabilir.

PTE’de goriilen dispnenin ayirt edici 6zelligi, dinleme bulgular1 ve EKG degisikligi
ile agiklanamayan ve gdgiis radyografisinde net bir alternatif tanis1 olmayan kisacasi

baska tamy1 diisiindiirmeyen dispne olmasidir. Onceden sol kalp yetmezligi veya



kronik akciger hastaligi olan hastalarda, mevcut dispnenin kotiilesmesi bazen PTE nin
tek belirtisi olabilir. Senkop nispeten daha nadir gorilur. Senkop veya presenkop
bazen azalmis kardiyak rezervin habercisi olabilir. Ayrica hastalarin yaklasik % 1’inde
ndbet veya inme benzeri bulgular gorulebilir (35). Artan sag ventrikiil basinciyla
birlikte kalbin sag tarafindaki trombiis eger patent foremen ovale gibi bir olusum varsa
kalbin soluna geger ve arteriyal sistem embolilerine neden olur. Buna "paradoksal
emboli” adi verilir (36). Hipotansiyon eslik eden olgular ise kardiyojenik sokun
gelistigi en riskli grubu temsil eder. Semptomatik pulmoner tromboemboli hastalarinin
yaklagik %70'inde eslik eden DVT vardir ve bu vakalarin dortte birine kadar bulgu
verir (37). Tersine, semptomatik derin ven trombozu olan hastalarin en az iigte birinde
de asemptomatik PTE bulunur (38). DVT ve PTE’nin klinik olarak beraber VTE

seklinde degerlendirilmesinin sebebi de budur.

Semptomlar Sikhik(%)
Dispne 73
Ploretik gogiis agrisi 66
Oksuruk 37
Senkop 22
Hemoptizi 13
Bulgular

Takipne 70
Ral 51
Tasikardi 30
Kardiyojenik sok 8

Tablo 3. PTE semptom ve bulgularinin gériilme siklig1



2.6. Tam Testleri

2.6.1. Elektrokardiyografi:

PTE hastalarinin EKG’lerinde en sik siniis tasikardisi goriiliir (39). RV basing

yukii ile iliskili olarak degisen diizeylerde non-spesifik EKG bulgular1 goriiliir. RV

ylklenme bulgular1 ve pulmoner hipertansiyon olan hastalarda V1 derivasyonunda QR

paterni, V1-V4 arasi derivasyonlarinda T negatifligi, S1Q3T3 (Sekil 2), inkomplet

veya komplet sag dal blogu gibi EKG degisiklikleri goriilebilir (40). Bu bulgular RV

yiiklenmesi goriilen tiim hastaliklarda goriilebilir. Yeni ortaya ¢ikan EKG bulgular

olmasi, tan1 agisindan ¢ok daha degerlidir. Hastalarin ylizde 30’una yakin kisminda

anormal EKG bulgularina rastlanmaz (41). PTE’de sik goriilen EKG bulgular1 Tablo

4’te ozetlenmistir (42,43).

Spesifik olmayan ST ve T degisikligi (%50)
Siniis tagikardisi (%44)
Sag ventrikiil yiiklenme paterni(V1-V4 ters T dalgasi) (%34)
S1Q3T3 patterni (%20)
Komplet veya inkomplet sag dal blogu (%18)
Sag atriyal genisleme (P pulmonale) (%9)
Atriyal tasiaritmiler (AF, flutter, atriyal tasikardi) (%8)

Tablo 4. PTE’de EKG bulgular1 ve gériilme siklig1
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Sekil 2. PTE’de S1Q3T3 bulgusu (44)

2.6.2. Akciger Grafisi:

Akciger grafisi rutin istenen tetkikler arasindadir. Fakat asil rolii PTE teshisini
koymak, dogrulamak veya diglamak degildir. Ayirici tanida PTE’deki klinige benzer
bir klinikle gelen, pnémoni, pnomotoraks, plevral efiizyon, akcigerde tuimoral
olusumlar, konjestif kalp yetmezligi gibi durumlar1 teshis etmekte kullanilir.
Gortilebilen bulgularin hepsi nonspesifiktir ve sadece siipheyi artirir. Akciger
parankiminin az kanlanmasi anlamina gelen oligemiye "westermark isareti” adi
verilir. Pulmoner arter genislemesinin goriilebilen goélgesi (Fleischner isareti) ve
atelektaziye bagli diyafram yiikselmesi de akciger grafisnde goriilebilir. Akciger
parankiminde tabani1 plevraya denk gelen ticgen benzeri opasiteye "Hampton horglci™

adi verilir. PTE’de akciger grafisi bulgular1 Sekil 3’te 6zetlenmistir.

11



Westermark isareti (%10)

Pulmoner arter genislemesi(%20)

Atelektazi ve diyafram

Hampton horgiicti (%20) tkselmesi(%433)
y leS 0.

Sekil 3. PTE’de akciger grafisi bulgulari (45)

2.6.3.Arteriyel Kan Gaz1

Hipoksemi ve hipokapni ¢ogu hastada bulunur. Ancak hastalarin neredeyse %
401 normal oksijen satiirasyonuna sahiptir. Mekanik ventilator ihtiyact olmayan
PTE’li hastalarda, saglikli bireylere kiyasla daha diisiikk end-tidal karbondioksit
seviyeleri gorilir. Hastalarin % 20’sinde alveoler-arteriyel oksijen gradyan normal

araliktadir.

Alveolar-Arteriyel Gradyan (A-a gradyan): Alveolerdeki oksijen
konsantrasyonu (PaO-) ile arteriyel oksijen konsantrasyonu (P.O2) arasindaki fark
anlamina gelmektedir. A-a gradyan, hipoksinin kaynagini belirlemede ve V/P
uyusmazligini tespit etmede kullanilir (46). Akcigerlerde fizyolojik bir V/P
uyusmazligr vardir. Bu uyumsuzluk, kismen, alveoller ve arteriyel kan arasindaki
oksijen konsantrasyonunda hafif fark olmasinin sorumlusudur. Yani hastanin yasina
gore degisen fizyolojik bir A-a gradyani vardir. Bu degerden fazla veya az bir deger
tespit edildiginde artmis veya azalmis alveoler-arteriyel gradyan kavramindan
bahsedebiliriz (47,48). Beklenen A-a gradyani su denklemle tahmin edilebilir: A-a
gradyan = (Yas + 10) / 4
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2.6.4 Alt Ekstremite Venoz Ultrasonografi

PTE’li hastalarin yaklasik % 70'inde DVT eslik eder, kalan kisminda ise
trombiistin  kopmus oldugu ve emboliye neden oldugu varsayilmaktadir. Alt
ekstremitede DVT saptanan hastalarin neredeyse yarisinda PTE gorilir (14). Alt
ekstremite doppler vendz ultrasonografisi, DVT tanisinda venografiye gore kullanimi
daha kullanisli ve non invaziv bir yontemdir. Yaygin olarak giiniimiizde DVT
tanisinda yerini almaktadir. Alt ekstremite doppler vendz ultrasonografi duyarlilig
%90, 6zgiilligi %95 saptanmis bir yontem olup proksimal DVT’yi saptamada duyarl
ve guvenilir bir testtir (Sekil 4) (49,50).

Alt ekstremite doppler vendz ultrasonografisi, 0zellikle gebelerde VTE
tanisinda kullanigli bir tetkiktir. PTE siiphesiyle alt ekstremite doppler vendz
ultrasonografisi yapilan bir hastada DVT saptanmasi antikoagilan tedavi igin
yeterlidir ek teste gerek kalmayabilir. Ancak DVT saptanmamasi PTE tanisini ekarte
ettirmez. Bir DVT'yi teshis etmek i¢in doppler vendz ultrasonografinin
kullanilabilecegi iki yol vardir. Klasik yontem, egitimli radyolog tarafindan elektif
ultrasondur. Tkinci segenek ise islemin yatakbas1 olarak acil hekimlerince yapilmasidir.
Son zamanlarda, birkag ¢alisma, iyi egitimli acil hekimlerinin alt ekstremite DVT igin
sirastyla %95 ve %96 duyarhilik ve Ozgiilliik ile yatak basi ultrasonografisini

tamamlayabilecegini gostermistir (51-53).

Acil serviste yatakbasi USG kullanimiyla, 6zellikle hemodinamik instabilitesi
olan hastalarda alt ekstremite doppler vendz ultrasonografisi ve ekokardiyografinin

beraber kullanimi, PTE tanisin1 koymada ve tedaviye baglamada hayati 6neme sahiptir

(54,55).
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Sekil 4. Venoz dopler kompresyon ultrasonografi (56)
2.6.5 Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), orta ve yiiksek riskli PTE’de olusabilecek
sag ventrikiil disfonksiyonunun veya dilatasyonunun tespit edilmesinde énem tasir.
Ayrica PTE ile benzer klinikle gelebilen; perikard tamponadi, hipovolemi, aort
diseksiyonu, abdominal aort riiptiirii, akut miyokard infarktiisii, kardiyojenik sok,
konjestif kalp yetmezligi gibi soka neden olabilecek klinik tablolarin ayirici tanisinda
kullanilir. Acil serviste yatak basi ekokardiyografi, tantya yardimei olmasinin yani sira
trombolitik karar1 verilmesinde de 6nemlidir. RV genislemesi, PTE'li hastalarin dortte

birinden fazlasinda bulunur ve hastaligin risk siniflamasinda faydalidir (57).

TTE, akut PTE hastalarinin tanisinda %80'in {izerinde bir duyarliliga sahiptir.
Negatif prediktif degeri %40 civarindadir ve PTE'yi ekarte etmek i¢in hala yetersizdir
(58). 2016° da yayimlanan bir ¢alismaya goére PTE’de ekokardiyografi bulgularinin
sikligi Tablo 5’te 6zetlenmistir (59).

14



Sag ventrikiil dilatasyonu —%27

RV serbest duvar hipokinezisi — %27

McConnell'n Isareti — %20

Interventrikiiler septal diizlestirme (D-shape) — %18

60/60 isareti — %13

Tablo 5. PTE’de sag venrikiil disfonksiyonunu gdsteren ekokardiyografi bulgulari

Sag ventrikiil dilatasyonu: En sik olarak PTE'de akut pulmoner arter basing
artist veya onun takibinde kronik pulmoner hipertansiyondan kaynaklanir. Akut
PTE’de en belirgin goriilebilen ekokardiyografi goriintlisii genislemis bir sag
ventrikuldiir. RV’nin ¢apinin LV ¢apina oraninin 1’den biiyiik olmasidir (RV/LV >1)
(60).

McConnell'ln isareti: Artan sag ventrikiil basincinin sag ventrikiil duvari
tizerindeki dagilimi diizgiin degildir. Artan stres nedeniyle serbest duvarin lokalize
iskemisi ve hareket diizensizligi gelisir. RV'nin apikal boliimii, LV'nin yanindaki
konumu nedeniyle bu strese maruz kalmaz. Sag ventirkiil apikal boliimiiniin

hiperkinetikken, orta serbest duvarinin hipokinezisine McConnell'in isareti denir (61).

Interventrikiiler septum diizlesmesi: Interventrikiiler septum, yiiksek sag
ventrikiil basincina sekonder sol tarafa dogru diizlesir. Parasternal kisa aks
goriintiisiinde yani LV nin enine kesitinde dairesel bir sekle biiriiniir. Interventrikiiler

septumun "D" harfine benzer bu goriiniimii almasina "D shape" adi verilir (57,51).

TAPSE (Trikiispit Kapagin Aniiler Diizlemde Sistolik Yer Degistirmesi):
RV islevininin pratik bir 6l¢iisiidiir. Apikal dort bosluk gorlntlsunde, trikuspid
kapagin diyastoliin ucu ile sistoliin ucu arasindaki dikey hareketin M modunda
olctlmesiyle elde edilir. Olgimin 16 mm’den kiigiik olmas1 anlamlidir. Anormal
TAPSE, kisa siireli mortalitenin artmasi ve yogun bakimda kalig suresinin artmasinin

bagimsiz olarak ongdriiciisiidiir (62,63).
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60/60 isareti: Pulmoner arter hizlanma siiresi 60 ms’den az ve trikiispit
yetersizligi akiminin basing gradyant 60 mmHg’daha az olmasi seklinde belirtilir. PTE

tanisi i¢in hassas degildir, ancak %94 spesifiktir (63).
2.6.6. D-dimer

D-dimer, bir fibrin proteninin yikim {iriintidiir ve fibrinolizin bir belirteci olarak
kullanilir. Intravaskiiler bir trombotik olay sirasinda yiikselmesi beklenir (64). Enzime
bagli immiinosorbent test (ELISA) kullanilarak Olgiiliir ve normal seviyesi ¢ogu
laboratuvarda 500 ng/ml'den az olarak belirlenmistir. Cesitli ¢alismalarda, d-dimer
seviyelerinin yagsla birlikte arttigi gosterilmistir (65). Birgok g¢alismada, d-dimer
seviyesinin Onceden belirlenmis kesme degerinden farkli olarak, 50 yasin iizerindeki
hastalarda yasa gore ayarlanmis degerinin testin klinik yararliligi artiracagi
belirtilmistir (66).Yasa gore ayarlanmis D-dimer, [hasta yas1 (50 ve Uzeri
yaslarda)]x10 ng/ml seklinde hesaplanir (6rnegin, 60 yasindaki bir hasta igin 600
ng/ml olarak hesaplanir). D-dimer; yas, gebelik, 1 hafta 6ncesinde olan travma veya
cerrahi Oykiisii, karaciger hastaligi, romatoid artrit, enfeksiyonlar ve malignite gibi
cesitli durumlarda da yiikselebilir. Yanlis pozitifligi fazla oldugu i¢in spesifik bir test
degildir. PTE igin diisiik veya orta bir 6n test olasilig1 ile, normal bir d-dimer degerinin
tantyr dislamadaki basarisinin %100’e yakin oldugu gosterilmistir. Bu durum, PTE
sliphesi olan hastalarin yaklagik (gte birinin tanisin1 baska bir teste gerek kalmadan
diglar (67).

PTE siiphesi olan hastalarda d-dimer degerlerinin, klinik duruma gore
belirlenmis bir esik degerinin daha faydali sonuglar verdigi YEARS tam
algoritmasiyla gosterilmistir (68)(Tablo 6). Bu algoritmanin temel avantaji, BTPA
gorintilemelerini PTE siiphesi olan tiim yas gruplarinda %14 azaltmasidir. Ayni
zamanda 3465 hastada yapilan bir ¢alismada, YEARS algoritmasi, yasa gore
diizeltilmis D-dimer ile gliglendirilmeye ¢alisilmis fakat yasa gore diizeltilmis D-dimer

ile tan1ya katkist anlamli bulunulmamustir (69).
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YEARS Keriterleri

1) DVT bulgusu olmasi

2) Hemoptizi varligi

3) En olasi taninin PE olmasi

D-Dimer Simir Degerleri

e Herhangi bir YEARS kriteri varliginda = 500 ng/mL

e Herhangi bir YEARS kriteri yok ise = 1000 ng/mL

Tablo 6. YEARS tani algoritmasi
2.6.7. Kardiyak Biyobelirtecler

Kardiyak troponin: Kardiyak troponin, miyokard hasarina ¢ok spesifiktir ve
esas olarak akut miyokard enfarktiisiiniin tanisinda kullanilir. Ayni zamanda
troponinin, akut miyokard enfarktiisii tanis1 konmayan hastalarda da mortaliteyi
ongordigl gosterilmistir (70, 71). Kardiyak troponinlerin, troponin | (Tnl) veya

troponin T (TnT), standart veya yksek sensitif seklinde formlari vardir.

PTE yo0netiminde kardiyak troponin yikselmesi muhtemel bir RVD’nin
tahmininde prognostik 6nem tasir. Troponin, RVD’yi gostermede gayet spesifiktir
fakat yeterince duyarli degildir (72). Birkag ¢alismada, yiiksek troponin degerlerinin,
akut PTE’de bir aylik tiim nedenlere bagli mortaliteyi artirdigi one siiriilmiistiir (73).
PESI ve sPESI skorlarinin, kardiyak troponin veya ekokardiyografideki sag ventrikiil
disfonksiyonu bulgulariyla kombine kullanilmasi diisiik, orta-diisiik,orta-ylksek

seklinde risk siniflamasinda 6nem tasir (74).

Natrilretik peptidler: Beyin natritiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro b
tipi natridretik peptid (NT-proBNP), kardiyomiyositler tarafindan gerilmeye
sekonder olarak salgilanir ve bu nedenle PTE'ye bagli RVD’yi géstermede 6nem
tasir. BNP ve/veya NT-proBNP, RVD’yi gdstermede troponinlere gore daha
duyarlidir. Fakat troponinden daha az spesifiktir (72).
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Kalp tipi yag asidi baglayic1 protein: Kalp tipi yag asidi baglayici protein
(H-FABP), kardiyomiyositlerde yaygin olarak iiretilen ve akut koroner sendromda
salinan bir proteindir. Bir meta analizde, normotansif hastalarda ylksek H-FABP
degerleriyle 30 giinliik PTE ile iliskili mortalitede artis bulmustur. Ayrica, tim
nedenlere bagli 6limler, fibrinolitik tedavi ihtiyaci, endotrakeal entiibasyon ve
kardiyopulmoner resusitasyon ihtiyaci da yliksek H-FABP degerleriyle iliskili
bulunmustur (73). H-FABP, troponin ve BNP performanslarini karsilastiran pek
calisma yoktur. Bir meta-analizde H-FABP’in diger biyobelirteglere gore daha
basarili oldugu vurgulanmistir (75). Fakat kullanimi diger biyobelirteglere gore daha

azdir.
2.6.8. Diger Laboratuvar Biyobelirtecleri

Laktat: Dokulara oksijen tasinmasinda ya da dokularda oksijen kullaniminda
olusan herhangi bir patoloji serum laktatin1 yiikseltir. 2 mmol/L'den yiksek plazma
laktat seviyesine sahip PTE’li hastalar, sok veya hipotansiyondan, sag ventrikiil
disfonksiyonu olmasindan veya yiiksek kardiyak biyobelirte¢lerden bagimsiz olarak
daha fazla 6lum riski altindadir (76).

Kreatinin ve GFR: Artmis serum kreatinin diizeyleri ve azalmig glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFR), akut PTE’de tan1 konulduktan sonraki ilk 30 giin i¢inde artmis
mortaliteyle iliskili bulunmustur (77).

Hiponatremi: Bazi ¢alismalarda akut PTE'li hastalarda hiponatreminin kisa

stireli moralite ve prognozla iliskili oldugu gosterilmektedir (78).
2.6.9.Bilgisayarh Tomografi Pulmoner Anjiografi

Godwin ve arkadaglari, 1980 yilinda kontrastli bilgisayarli tomografide
pulmoner emboliyi tanimlayan ilk kisilerdendi (79). 1990 yilinda Pulmoner Emboli
Tanisinin Prospektif Arastirilmasi (PIOPED) ¢alismasinda Bilgisayarli Tomografi
Pulmoner Anjiografi (BTPA)’nin tanidaki sonuglart yayimlanmistir (80). BTPA,
yuksek oranli dogrulugu, ulasilabilirligi, kullanilabilirligi, hizli sonu¢lanmasi ve ¢ok
diizlemsel rekonstriiksiyon yetenekleri nedeniyle akut PTE'nin tanisinda ve
yonetiminde en sik kullanilan goriintiilleme yontemidir ve altin standarttir (81). Tablo

7°de avantajlar1 ve dezavantajlar1 dzetlenmistir. Intravendz kontrastin verilmesinden
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sonra ¢oklu dedektor bilgisayarli tomografi tarayicilart kullanilarak gergeklestirilir.
Cekim sirasinda 40-80 ml intraventdz kontrast 4-5 ml/s'de enjekte edilir ve ardindan
ayn1 enjeksiyon oraninda serum fizyolojik enjekte edilir. Onerilen kontrast hacmi,
tarayicinin tiiriine oldugu kadar viicut aliskanligina da baghdir. Intravendz kontrast
madde izleme teknigi, ana pulmoner arterdeki dansitenin, genellikle taban ¢izgisinin
100 HU iizerinde Onceden belirlenmis bir esige ulastifinda, goriintiilemeyi
zamanlamak i¢in kullanilir. Goriintiileme, inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda
olusabilen akciger tabanlarindaki hareket artefaktlarini azaltmak i¢in kaudokranial
yonde gergeklestirilir (81,82,83). Son zamanlarda BTPA tarayicilarinin, akut PTE'nin
tanisinda duyarliligt % 94-96 ve 6zgiilligi % 94-100 degerlerine ulagmakla birlikte
subsegmental embolileri bile gosterebilecek 6zelligi bulunmaktadir (84). BTPA’da
tespit edilebilen akut PTE'de hemodinamik bozulma belirtileri ve ylksek riskli hasta
grubunu tanimlamak i¢in birgok prognostik belirte¢ ortaya ¢ikmistir. Boylece klinik
yonetimin daha agresif tedaviye yonlendirilmesinde rol oynayabilir. PTE'nin
hemodinamik bozulma diizeyini siniflamak i¢in belirtilen baslica yontemler sag kalp
gerilmesinin goriintiileme belirtecleri, piht1 yiikiiniin kantitatif 6l¢limii ve akciger
ventilasyon/perfiizyon olcumleridir (85, 86). Sag pulmoner arterde tromboemboli
gorunen bir BTPA goruntusi Sekil 5’te gosterilmistir.

Sekil 5. BTPA gorintisu, sag pulmoner arterde tromboemboli (87)
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BTPA Avantajlan

*  (Cogu merkezde giiniin her saati ulasilabilir
*  Miikemmel dogruluk (%95-%97)
* Sonuglanma siiresi kisa

* PTE disinda alternatif tan1 saglayabilir

BTPA Dezavantajlari

» Radyasyona maruz kalma

+ Iyot kontrastina maruz kalma

+ lIyot alerjisi ve hipertiroidizmde sinirl1 kullanim
* Gebe ve emziren kadinlarda riskler

* Bobrek yetmezliginde kontrendikedir

Tablo 7. BTPA avantajlar1 ve dezantajlari
2.6.10. Akciger Sintigrafisi

Ventilasyon/perfiizyon (V/P) sintigrafisi PTE siiphesinde kullanilan taniya
yardimer bir testtir (Sekil 6). Perfiizyon gorintilemesinin ventilasyon ile birlikte
degerlendirilmesi taramanin 6zgilligiini arttirir. Klinikte akut PTE icin klinik ve
laboratuvar kaygilari varsa, 6nce bir gogiis radyografisi alinmalidir. G6giis radyografi
bulgular1 normal veya normale yakin olarak kategorize edilirse veya pulmoner 6dem
bulgular1 varsa V/P sintigrafisi yapilir. Bu yiizden spesifik degildir. Ozellikle akciger
grafisinde bulgu veren amfizem, pnémonik infiltrasyon, pnémotroraks, malignite gibi
durumlar varliginda tam1 konulmasi1 gecikmektedir. PIOPED II caligmasinda V/P
sintigrafisi i¢in 3 olasilikli bir raporlama kriteri onerilmistir. Yiiksek olasilikli bir V/Q
taramasi bir "PTE var" kategorisine alinmis, ¢ok diisiik ve normal PTE olasiligin
gosteren sonuglar ise "PTE yok" kategorisine alinmistir. Taramalarin yaklagik
%27’sini olusturan diisiik ve orta olasiliklar1 gdsteren sonuglar "tanisal olmayan™

olarak degerlendirilmistir (88). V/P sintigrafisi ile goriintiilemenin faydalari daha

20



disik radyasyon dozu, daha diisik maliyet ve kontrast maddeye ihtiyag
duyulmamasidir. BTPA’dan kaynaklanan iyonize radyasyon dozu V/P sintigrafisinden
kaynaklanan dozdan yaklasik 5 kat daha fazladir (89). Bu yuzden gebelerin, konrast
madde alerjisi veya renal yetmezligi olan hastalarn PTE ag¢isindan

degerlendirilmesinde V/P sintigrafisi onerilir (90).

Sekil 6. Akciger ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi (87)

2.6.11. Pulmoner Anjiyografi

Kateter yardimiyla yapilan pulmoner anjiyografi, akut PTE tanisinda son
ceyrek asirda altin standart olarak biliniyordu. Fakat giiniimiizde yerini invaziv
olmayan BTPA’ya birakmistir. Ancak nadiren de olsa endovaskiiler tedavi diistiniilen
hastalarda veya BTPA ile tespit edilemeyen hastalarda, kateter pulmoner anjiyografi
halen yapilmaktadir (91). Pulmoner anjiyografide invaziv yonteminin dogasina bagl

olarak %0.5 mortalite, %1 mortal seyretmeyen majoér komplikasyon ve %5 mindr
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komplikasyon bildirilmistir (36). Dezavantajlari; invaziv olmasi, prosiidiire bagh
komlikasyonlar ve o6zellikle trombolitik uygulanacak hastalarda kanama riskinin
yuksek olmasidir. Kontrast madde alerjisi ve bobrek yetmezligi ve akut miyokart

infarktust olanlarda kontraendikedir.
2.6.12.Bilgisayarhh Tomografi Venografi

Bir kontrast madde enjeksiyonundan sonra yapilan goriintiilemede 6zellikle alt
ekstremite venlerindeki DVT varligi gosterilebilir. PTE tanisinda ¢ekilen BTPA ile
ayni anda venogrofili multidetektdr tomografi ¢ekim yapilabilir. Artmis radyasyon
maruziyeti ve kompresyon ultrasonografi ile benzer dogru sonuglar1 olmasi nedeniyle

bu yéntemin kullanimi siirhidir (92).
2.6.13.Manyetik Rezonans Anjiyografisi

Manyetik rezonans anjiografi (MRA) tekniginin akut PTE’yi gostermede,
iyonize radyasyon icermemesi ve kullanilan konrast maddenin iyotlu kontrast
maddeler kadar nefrotoksik olmamasi bakimindan umut vericidir. Fakat dusiik
duyarlilig1 ve ¢ogu acil durumda ulasilabilirligin ve kullanilabilirliginin az olmasi
nedeniyle halen klinik kullanima hazir degildir. Ayrica MRA goriintiilemelerinin
Ozellikle distal PTE’leri neredeyse %30’lara varan bir oranda saptayamamasi

nedeniyle PTE tanisin1 dislamada yetersiz bulunmustur (93,94).
2.7. Klinik (On Test) Olasiik Degerlendirmesi

Semptom ve klinik bulgularin, VTE yatkinlik faktorleriyle beraber olan klinik
tahmin kurallar1, PTE siipheli hastalarda, tani stratejisi saglamaktadir (24). Ayrica PTE
siipheli hastalar1 risk gruplarmma gore ayirmak, gereksiz goriintiilemelerin Ontne
gegmektedir. Amag¢ PTE olasiligini, diisiik, orta ve yiiksek riskli veya basitlestirilmis
versiyonlartyla diigiik ve yiliksek riskli risk katmanlarina ayirmaktir. Bu 6n test
degerlendirmesi, tan1 algoritmalarinin ilk adim1 olarak klinik goriis (gestalt) ve/veya
tahmin kurallar1 kullanilarak yapilabilir. Gestalt ve/veya tahmin kurali ile yapilan risk
simiflamasinda yaklasik olarak, diisiik riskli grubun % 10, orta riskli grubun % 30 ve
yiiksek riskli grubun % 65 olasilikta olmasi beklenebilir. Herhangi bir 6n test
kullanilarak yapilan tahminin, hi¢ yapilmamasindan daha iyi oldugu goriilmiistiir (95).

Klinik gestaltin akut PTE'li hastalarda tahmin giicii, standartlagtirilmis klinik tahmin
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kurallarindan daha diisiik degildir (95). Gestalt veya klinik goriis hekimin, hastanin
semptom ve bulgulartyla ve/veya laboratuvar, akciger grafisi ve EKG gibi rutin
degerlendirmeler ile tahmin ettigi PTE olasiligin1 degerlendirmesidir. Bu durum gesitli
calismalarla da dogrulanmistir. Fakat klinik standardize edilemedigi i¢in 6n test veya
tahmin kurallar1 gelistirilmistir. En sik kullanilan tahmin kurallari, revize edilmis
Genova ve Wells kurallaridir (96,97). Her iki tahmin kuralinin da Klinik uygulamada
kolaylig1 agisindan basitlestirilmis versiyonlar1 da kabul gérmistir (98,99). PTE
stiphesi olan hastalarin biiyiik bir kisminda PTE'yi giivenle dislayabilir 6zellikteki
Wells kurali, Wells ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir (100) (Tablo 8). Wells
kural1 kriterlerinin arasinda hastanin 6zge¢misi ile cevaplayabildigimiz sorular ve
klinik bulgularinin yani sira "en olasi tan1 PTE mi?" seklinde sorusuyla nesnel olmayan
bir klinik goriis 6gesi bulunmaktadir (101,102). Wells ile revize Genova kurallarinin
karsilastirildigi  birkag ¢alismada, Genova kuralinin performansinin  Wells
kuralininkine esdeger oldugunu gosterilmektedir (103,104) (Tablo 9). Bununla
birlikte, bu yontemlerin hicbiri (gestalt, Charlotte (105,106), Genova, Wells) test
sonrasi olasiligini % 1'in altina ¢ekmek i¢in yeterli degildir (107). Nefes darlig1 veya
gogiis agrist ile bagvuran her hastada PTE tanisin1 dislamaya ¢alismak gereksizdir.
Komplikasyonlara ve maliyetlere yol agar. Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri
(PERC), acil servis hastalarinda, PTE’yi klinik durumlariyla, giivenli olarak ve ileri
test yapmadan dislamak amaciyla gelistirilmistir (106) (Tablo 10). PERC kurallari,
hastanin 50 yagin altinda olmasi, kalp hizinin 100 atim/dakika’nin altinda olmasi, oda
havasindaki Oz satlirasyonunun %94’den biiyiikk olmasi, hemoptizisinin olmamasi,
Ostrojen kullaniminin olmamasi, ge¢irilmis VTE ataginin olmamasi , tek tarafli bacak
sisliginin olmamasi, son 4 haftada gegirilmis cerrahi veya travma dykiisiiniin olmamast
gibi 8 kriterden olugmaktadir. Bu 8 kriterin hepsi saglaniyorsa PTE riski % 0-1.4
bulunmustur (108). PTE tanis1 giivenle diglanabilir ve ek test yapmaya gerek yoktur.
Fakat en az bir kriter saglanmiyorsa d-dimer diizeyi bakmak ve/veya ileri test yapmak

gerekmektedir.
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Bulgular Orijinal Basit versiyon
versiyon

DVT semptom ve bulgular varligi 3 1

En olas1 taninin PTE olmasi 3 1

Operasyon/immobilizasyon (son 4 hafta | 1.5 1

icinde)

Gecirilmis VTE 6ykusu 1.5 1

Nabiz sayis1 >100 atim/dakika 3 1

Hemoptizi 1 1

Malignite varlig1 1 1

Toplam puan

Diisiik riskli olasihk <2 0-1: PTE olas1
degil

Orta riskli olasihk 2-6
>2: PTE olas1

Yiiksek riskli olasilik >6

PTE olas1 degil <4

PTE olasi >4

Tablo 8. Wells skorlama sistemi
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Bulgu Orijjnal Basi_t
VErslyon VErslyon
> 65 yas 1 1
Daha 6nce DVT veya PTE 6ykusi 3 1
Bir hafta icinde cerrahi veya 2 1
ekstremite fraktlrd 6ykisi
Aktif kanser varligi 2 1
Tek tarafli alt ekstremitede agr1 3 1
Hemoptizi 2 1
Kalp hiz1 75-94 atim/dakika 3 1
Kalp hiz1 >95 atim/dakika 5 2
Bacagin palpasyonu ile agr1 veya 6dem | 4 1
Toplam puan
Diisiik olasihik 0-3 0-1
Orta olasihk 4-10 2-4
Yiiksek olasihik >11 >5
PTE olasi degil 0-5 0-2
PTE olas1 >6 >3

Tablo 9. Revize edilmis Genova skorlama sistemi
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Yas <50

Oda havasindaki Oz saturasyonu > 95

Kalp hiz1 <100 atim/dakika

VTE 6ykisl yok

Son 4 haftada gegirilmis cerrahi veya travma yok

Hemoptizi yok

Ostrojen kullanim1 yok

Tek tarafli bacak sisligi yok

Tablo 10. Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri (PERC)
2.8. Tam Algoritmasi

Bir hastada PTE tamisim1 arastirmak icin, akcigerdeki bir trombiisiin
yaratabilecegi bir semptom veya bulgu olmasi gerekir. Bu, agiklanamayan dispne,
g0gls agrisi, hemoptizi veya senkop gibi semptomlar; tasikardi, hipotansiyon, diisiik
oksijen saturasyonu gibi bulgular da olabilir. PTE diisiindiirebilecek bir semptom veya
bulgu yoksa ve/veya gestalt tahmini ¢ok diisiik (<%2) ise PTE acisindan ileri
aragtirmaya gerek yoktur. VTE yatkinlik faktorlerinin olup olmamasi bu sonucu

degistirmez (44).

Yiiksek riskli PTE hastalar1 akut sok indiikleyici tagikardi, hipotansiyon,
takipne, hipoksemi, hipokapni, akut sag kalp yetmezligi ve hatta kardiyak arrest ile
de gelebilir (109, 110). PTE siiphesi olan bazi hastalarin hemodinamisi, BTPA’ya
gidecek kadar stabil olamayabilir. Bunun gibi hemodinamik olarak instabil
hastalarda, yatak bas1 ekokardiyografi, sag ventrikiil disfonsiyonunu degerlendirmek
ve perikardiyal tamponad, konjesif kalp yetmezligi gibi sok tablosunun ayirici
tanilarini degerlendirmek i¢in endikedir. Hemodinamisi stabil olmayan ve bu yiizden
BTPA cekilmesi mimkiin olmayan hastalarda, ekokardiyografide tespit edilebilinen

sag ventrikiil disfonksiyon bulgulari, fibrinolitik ile acil reperfiizyon tedavi
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endikasyonu olusturur (24). Hemodinamik agidan stabil olmayan hastada tani

algoritmas1 Sekil 7°de 6zetlenmistir.

Hemodinamik instabil olan
hastada PTE stiphesi var

Yatakbasi TTE
RV disfonksiyonu?

yclnk var
¥
Acil BTPA uygunlugu
yok var
| *
BTPA
pozitif negatif
Sok ve instabilitenin diger Yiiksek riskli PT£ . l U
nedenlerini arastir o Sok ve instabilitenin diger
tedavisi nedenlerini arastir

Sekil 7. Hemodinamik agidan stabil olmayan hastada tanisal yaklasim (24)

Hemodinamik olarak stabil hastalarin, PTE riski bakimindan diisiik, orta veya
yiiksek olasilik olarak kategorize edilmesine izin vermek i¢in gestalt, Wells skoru,
basitlestirilmis Wells skoru veya revize edilmis Genova skoru gibi klinik tahmin
kurallar1 uygulanir (110-112). PTE riski ag¢isindan gestalt ve/veya klinik tahmin
kurallartyla distik riskli olarak tanimladigimiz bir hasta i¢in sonraki adim, PERC
kurallarini hesaplamaktir. (Sekil 8) Eger 8 kriterde saglaniyorsa ek teste gerek yoktur.
Fakat en az bir kriter saglanmiyorsa sonraki adim, hastadan D-dimer diizeyi bakmaktir.
D-dimer 500 ng/ml‘nin iistiinde veya yasa gore ayarlanmis versiyonunun kesme
noktasindan yiiksekse ileri goriintileme yapmak gerekmektedir. Orta riskli PTE
stipheli bir hastada d-dimer duizeyi bakilir, normalse dislanir. D-dimer diizeyi ylksekse

veya pretest sonras1 PTE olasilig: yiiksek riskliyse, bir sonraki adim gorunttilemedir.
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V/P taramasi, gebelerde, bobrek yetmezligi olan veya bilinen kontrast madde allerjisi
olan bir hastada BTPA yerine tercih edilen bir secenek olabilir. Alt ekstremite
kompresyon ultrasonografiside tani a¢isindan uygun bir secenektir, iyonize radyasyon
icermez. PTE semptomlari olan bir hastada DVT'yi tespit etme olasiligi %40'dan azdir.

Fakat bu durum, dogrudan PTE tanis1 koymak anlamina gelir.

[ PTE siipheli hasta ]

v
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teste gerek i iste BTPA veya
yok sintigrafi

Sekil 8. Hemodinamik stabil olan hastada tanisal yaklagim
2.9. Tedavi Oncesi Prognostik Degerlendirme

Bir PTE, tesadifen bulunan subsegmental trombis ile asemptomatik
olabilecegi gibi, kardiyojenik sok ve multisistem organ yetmezligi ile komplike olup
daha siddetli bir klinige de sebep olabilir. Prognozu belirlemede, hizli ve dogru risk
siiflamasi gerekmektedir. Akut PTE’nin yuksek riskli (masif), orta riskli (submasif)

ve diistik riskli (nonmasif) seklinde mortalite risklerine gore siniflandirilmasi, dogru
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tedavinin dogru hasta grubuna saglanmasinda ve tedavinin neden olabilecegi
komplikasyonlarin en aza indirilmesinde ¢ok 6nemlidir. Yiiksek risk altinda olan
hastalar1  belirlemek, hemodinamik instabilitenin klinik degerlendirmesine
dayanmaktadir. Hemodinamik instabilite tanmimi Tablo 11’de agiklanmustir.
Hemodinamik agidan stabil olan PTE hastalarinda, komorbid durumlarin ve klinik
bulgularin, tek basina parametre olarak kullanilmasi, PTE ile ilgili erken mortalite
riskini belirlemek ve tedavi kararin1 vermek igin yeterli olmayabilir. Bu yiizden akut
PTE hastalarinin yasi, cinsiyeti, klinik semptomlari, bulgular1 ve komorbid durumlarin
cesitli kombinasyonlariyla, erken mortalite agisindan degerlendirilmesine izin veren
prognostik skorlar olusturulmustur. Bunlardan en kapsamli onaylanmis olanlart:
Pulmoner Emboli Siddeti indeksi (PESI) ve onun basit versiyonu sadelestirilmis
Pulmoner Emboli Siddeti Indeksi (sPESI)’dir (Tablo 12) (113-116). PESI ve sPESI,
akut PTE’de klinik parametrelere dayali, kolayca hasta basinda hesaplanabilir sekilde
tasarlanmis bir puanlama sistemi olarak, prognozu tahmin eder ve terapotik karar
verme sirecine yardimer olur. RV disfonksiyon ve kardiyak gerilmenin
biyobelirtecleri olan natritretik peptidler (117) ve kardiyak troponinler (118, 119) tek
baslarina diisiik 6zgilliige ve diistik pozitif prediktif degerlere sahiptir. Kendi baglarina
agresif tedavi rejimlerine gegmede bilgi saglamazlar. Klinik semptom ve bulgularinin,
goriintiileme ve laboratuvar parametrelerinin kombinasyonu seklinde risk siniflamasi
amaciyla olusturulan bazi skorlamalar tanimlanmigtir. Bova skoru (120-122) ve FAST
skoru (123-125) birgok kohort caligmasiyla dogrulanmis iki skorlama sistemidir. Bova
skoru, yiiksek kardiyak troponin, ekokardiyografi veya BTPA’da tespit edilebilen sag
ventrikiil disfonksiyonu, sistolik kan basincinin 90-100 mmHg arasinda olmasz, kalp
atim hizinin >110 atim/dakika seklinde 4 bulgulu puanlama sisteminden olusmaktadir
(Tablo 13). FAST skoru ise, H-FABP (veya yiiksek sensitif troponin T), senkop ve
tasikardi gibi ii¢ parametreden olusmaktadir (Tablo 14).
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Hemodinamik instabilite

Kardiyopulmoner arrest

Kardiyopulmoner resiisitasyon ihtiyaci

Obstriiktif sok

Sistolik kan basincinin <90 mmHg veya hastanin s1vi agi1g1 olmamasina ragmen kan

basincini 90 mmHg’ nin iizerinde tutmak icin vazopressor tedavi ihtiyaci olmasi
ve

Son organ hipoperfilizyonu (bilincin kétiilesmesi, serum laktat seviyesinin artmast,

soguk,nemli, terli cilt,oligiiri/aniiri)

Direngli hipotansiyon

Yeni gelisen aritmi, hipovolemi veya sepsise bagli olmadan sistolik kan basincinin
<90 mmHg veya 15 dakika araliklarla dlgiilen sistolik kan basincinin 40 mmHg’dan

daha fazla diismesi

Tablo 11. Akut PTE’de hemodinamik instabilite tanimi
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Orijinal ve Sadelestirilmis Pulmoner Emboli Siddet indeksi

Parametre PESI SPESI

Yas Y1l olarak yas | >80yas
1

Erkek cinsiyet 10 -

Kanser 30 1

Konjesif kalp yetmezligi 10

KOAH 10 1

Kalp hiz1 >100 atim/dakika 20 1

Sistolik kan basinc1<100 mmHg | 30 1

Solunum say1s1 >30/dk 20 -

Ates<36 °C 20 -

Biling bulaniklig1 60 -

SpO2 <%90 20 1

Toplam puan

PESI
Sinif 1.<565, 30 gun icinde mortalite %0-1.6
Simif 2.66-85, 30 gun iginde mortalite %1.7-3.5

Simf 3. 86-105, 30 giin iginde mortalite %3.7-7.1
Simif 4. 106-125, 30 giin i¢inde mortalite %4-11.4

Simif 5.>125, 30 gun icinde mortalite %10-24.5
SPESI
Diisiik risk: 0 30 gun icinde mortalite %1

Yiiksek risk: >1 30 guin icinde mortalite %10

Tablo 12. Orijinal ve Sadelestirilmis Pulmoner Emboli Siddet indeksi



Bova Skoru

Parametre

Skor

Y Uiksek kardiyak troponin

RV islev bozuklugu (TTE veya BTPA)

Kalp hiz1 >110 atim/dakika

Sistolik kan basinc1 90-100 mmHg

N[ | N DN

Risk simiflari

Diistik risk 0-2 <4

Orta-diisiik risk 3-4

Orta-yuksek risk >4 >4

Tablo-13. Bova skorlama sistemi

FAST Skoru

Parametre

Skor

H-FABP >6 ng/ml veya yiiksek kardiyak troponin

1.5

Senkop

1.5

Kalp hiz1 >100 atim/dakika

Risk siniflart

Diistik risk <3

Orta-yuksek risk >3

Tablo 14. FAST skorlama sistemi
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2.10. Prognostik Degerlendirme Stratejisi

Hipotansif veya kardiyojenik soktaki hastalar1 yiiksek riskli (masif) olarak
smiflandirmak igin bir skorlama sistemine, RVD bulgusuna veya yiksek troponin
diizeylerine ihtiyac yoktur. Kardiyopulmoner resiisitasyon ihtiyaci, son organ hasari
eslik eden hipotansiyon ve pozitif inotrop gerektiren direngli hipotansiyon
durumlarindan en az biri olan hastalar instabil ve yiksek riskli kabul edilir. PESI ve
sPESI skorlari, 30 giinlilk mortalite artis1 olan normotansif PTE’li bir smifi temsil
eder. Ayn1 zamanda, artan kardiyak troponin ve beyin tipi natriiiretik peptit, akut
PTE'li normotansif hastalarda 30 glnlik artan mortalite ve olumsuz prognozla
iligkilidir. PTE hastalarinda, TTE’de veya BTPA’da goriilebilen bir RVD bulgusu,
yuksek kardiyak troponin dizeyleri ile benzer oranda olarak, herhangi bir nedenle
oliim igin risk yiiksekligi ile iliskilidir (12, 126). Normotansif hastalar arasinda PESI
ve sPESI skorlarina ek olarak kardiyak biyobelirtecler ve RVD bulgusu, orta riski
(submasif), diisiik riskli (nonmasif) PTE'den ayirir (Tablo 15.). PESI sinif 1-2 veya
SPESI=0 bulunan akut PTE hastalar1 diisiik riskli olarak, PESI sinif 3-4 veya sPESI >1
bulunan hastalar orta riskli olarak belirlenir. Normotansif orta riskli hastalarda,
TTE’de veya BTPA’da RVD bulgusu olmasi ve kardiyak troponin artig1 olanlar orta-
yiiksek risk sinifinda yer alir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2019 Akut Pulmoner
Emboli Kilavuzu 6nerisi olarak, orta-yiiksek riskli sinifta olan hastalarin, antikoagiilan

tedavi ile birlikte hemodinamisini yakindan takip etmek gerekmektedir (24).
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Erken Mortalite Hemodinamik PESI smmif |BTPA Artmis
Riski Instabilite 3-4 veya veya kardiyak
SPESI>1 |TTE’de |troponin
RVD
Yuksek risk + + + +
Orta-yuksek risk - + + +
Orta-duisiik risk - + biri pozitif

veya ikisi de negatif

Diisiik risk - - - Opsiyoneldir
Istendiyse

negatif olmali

Tablo 15. Pulmoner tromboemboli siddeti ve erken mortalite risk siniflandirmasi (24)

Diisiik riskli olarak siniflanan akut PTE’li hastalarin mortalite riski diisiiktiir.
Fakat hastalarin PTE risk siniflamasinda diisiik riskli grupta olmasi taburculuk ve
ayaktan tedavi karari icin tek basma yeterli degildir (127). Hestia kriterleri glvenli
taburculuk i¢in gelistirilen bir kontrol listesini temsil eder (Tablo 16.). Sorulardan en
az birinin cevabi "evet" ise hasta en az 24 saat icinde taburcu edilemez. 2008-2010
yillart arasinda yapilan bir ¢aligmada, ayn1 giin i¢inde ayaktan antikoagiilan regete
edilerek taburcu edilen akut PTE'li hastalarda 3 aylik tekrarlayan VTE oraninin %2
oldugu goriilmektedir (128). Hestia kriterleri, hastane i¢i veya 30 gunlik mortalite
acgisindan disiik risk altindaki PTE hastalarini tanimlamak i¢in kabul edilebilir bir

tahmin dogruluguna sahiptir (128).
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Ayaktan tedavi icin Hestia sorularn

Hasta hemodinamik olarak instabil mi?

Tromboliz veya embolektomi gerekli mi?

Aktif kanama veya kanama i¢in yiiksek risk var mi1?

O:°siz satlrasyonu >%90’nin iizerinde olmasi i¢in 24 saatlik O destegi

gerekir mi?

Tan1y1 antikoagiilan tedavisinden sonra mi ald1?

>24 saat intravendz analjezi gerektirecek siddetli agr1 var m1 ?

>24 saat hastanede tedavi olmasi gereken medikal veya sosyal sebep var m1?

Hasta 30 ml/dk’dan az kreatinin klirensine mi sahip?

Agir karaciger yetmezligi var mi1 ?

Hasta gebe mi?

Dokiimante edilmis heparinle indiiklenmis trombositopenisi var mi1 ?

En az bir tanesinin cevabi evetse hastaneye yatarak tedavi olmahdir.

Tablo 16. Ayaktan tedavi i¢in Hestia sorulari (36)

2.11. PTE’de Tedavi

PTE tanisinda, klinik on testlere gore yiiksek veya orta olasilik bulunan

hastalara, kanama riski diisiikse tan1 siirecinin bitmesini beklemeden antikoagiilan

tedavi baglanmalidir (24). PTE tanisi konulan hastalarin erken mortalite ve major olay

acisindan yiiksek, orta veya diisiik riskli olarak siniflandirilmasi, 6zellikle fibrinolitik

tedavi kararinda, antikoagiilan se¢iminde, hastaneye yatis kararinda ve diger destek

tedavileri agisindan 6nem tasimaktadir (129-131). Bu nedenle kolay hesaplanabilir ve

dogru risk smiflamasi, dogru tedavinin baslanmasinda ve bakim kalitesini artirmada

onem tasir. PTE tanis1 kesinlesen hastalarda, diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)

veya unfraksiyone heparin (UFH) gibi ilk segilen antikoagiilanin, en az bes giin
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boyunca uygulanmasi onerilir. Takibinde "international normalized ratio” (INR) > 2
olacak sekilde ilk 24 saat i¢inde oral antikoagiilan olan varfarin, kanama riskine gore
5 mg veya 10 mg tablet seklinde hastanin tedavisine eklenir. Ardisik olarak iki giin
INR degeri 2.0-3.0 arasinda bulundugunda, heparin veya DMAH kesilir ve tedaviye
sadece varfarin veya yeni kusak oral antikoagiilanlarla en az i¢ ay boyunca devam
edilir (129).

2.11.1. PTE’ de Hemodinamik ve Solunumsal Destek Tedavisi

Oksijen Tedavisi ve Ventilasyon: Hipoksemi, genellikle orta ve yuksek riskli
PTE hastalarinda, ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu ve gaz aligveris dengesizligi
sonucu olusan sik goriilen ve diizeltilmesi gereken Onemli bir durumdur. Bu
hastalarda, hipokseminin duzeltilmesi i¢in nazal kanul veya yuz maskesi ile veya
gerekirse mekanik ventilasyon (non-invaziv veya invaziv) ile verilen oksijen tedavisi,
artan pulmoner vaskiiler direng ile gelisen sag ventrikiil iskemisini 6nlemede dnem
tasir. Oksijen destek tedavisinin hedefi, oksijen saturasyonunu >%90 olacak sekilde
tutmaktir (132). Mekanik ventilasyon ile verilen pozitif basing toraks i¢i basinci
arttirarak vendz doniisiin azalmasina, hipotansiyonun derinlesmesine neden olabilir.
Bu nedenle mekanik ventilatérdeki ekspiryum sonu pozitif basing (PEEP), plato
basmci ve tidal voliim dikkatli ayarlanmalidir. inspiryum sonu plato basinci 30
c¢mH2O’nun altinda ve tidal volim 6 mL/kg olacak sekilde tercih edilmelidir (24). RV
yetmezligi olan hastalarda siklikla hipotansiyon gelismesi klinik tabloyu daha da
kotiilestirir. Endotrekeal entiibasyon sirasinda uygulanan sedasyon ve indiksiyon
ajanlariyla ve pozitif basingli ventilasyon sirasinda hastalar daha da hipotansif hale
gelebilirler. Endotrakeal entiibasyonda sedasyon ve indiksiyon igin hipotansiyon
yapmayan ajanlar tercih edilmeli ve miimkiinse hastalarda yiiksek akimli nazal oksijen

veya noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) tercih edilmelidir (133).

Akut Sag Kalp Yetmezligi Tedavisi: Akut basin¢ yiliklenmesine baglh sag
ventrikul disfonksiyonu ile akut RV yetmezligi ve buna bagl gelisen hemodinamik
instabilite, ylksek riskli PTE vakalarinda asil olim nedenidir. PTE’ye bagh
hemodinamik instabil olan hastalarda sivi infiizyonu, hemodinamik durumu
tyilestirebilir. Bunu gdsteren bir ¢calismada eger diisiik santral vendz basing mevcutsa,

tlimlt bir ( <500 mL) siv1 inflizyonu tedavisiyle kardiyak indeksin artabilecegi
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ongoriilmiistiir (134). Bununla birlikte, intravendz sivi tedavisiyle asir1 volim
yiiklenmesi, sag ventrikiil yetmezIligini kotiilestirip kardiyak outputun azalmasina
neden olmaktadir (135). Deneysel hayvan c¢alismalarinda da asir1  volim
yiiklenmesinin hig¢bir faydasi olmadigi gibi sag ventrikiil fonksiyonlarini daha da
kotiilestirdigi goriilmektedir (136). Ozetle, bu ¢alismalar, dzellikle ortalama arter
basinct 60 mmHg'nin altinda olan hastalarda, asir1 hacim yiiklemesinden kaginmaya
0zen gostererek, 10-12 mmHg'lik bir santral ven6z basing hedefiyle 15-30 dakika
boyunca 500 ml bir sivinin yiiklenmesini gerektirir (135). Acil serviste yatak basi
ultrasonografi yardimiyla vena kava inferiorun kollabe olabilirligi degerlendirilerek
santral ventz basing hakkinda fikir sahibi olunabilinir. 12 mmHg’den daha yiiksek
santral vendz basing veya yatak basi ultrasonografi ile vena kava inferiorun kollabe

olmamasi gibi bulgular varliginda, daha fazla sivi tedavisi verilmemelidir.

Sivi tedavisinden sonraki ikinci adim, ortalama arter basincini makul degerlere
ulastirabilmek igin tedaviye vasopressor ajan eklemektir. Norepinefrin, pulmoner
vaskdler direnci degistirmeden ventrikiil sistolik fonksiyonlarin1 ve koroner
perflizyonu iyilestirir. Bu nedenle norepinefrin 0,2-1,0 pg/kg/dk dozuyla, akut PTE
vakalarinda ilk tercih pozitif inoprop ilagtir (136,137). Dobutamin, 2-20 pg/kg/dk
dozuyla sag ventrikiil kasilabilirligini arttirir, vendz doniisii azaltir. Arteriyel
dilatasyon yaptigi icin, tek basma, vazopressOr ajan olmadan kullanilmasi

hipotansiyonu koétiilestirebilir (138).

Mekanik Dolasim Destegi ve Oksijenasyon (ECMO): Yiksek riskli PTE
hastalarinda gelisen dolagim kollapsi veya kardiyopulmoner arrest durumunda veno-
arteriyel ECMO ile mekanik kardiyopulmoner destegin, cerrahi embolektomiye kadar
gecici kullanimi, sagkalimi artirmaktadir (139-143). Fakat teknik kullanim zorlugu ve
oOzellikle fibrinolitik uygulanan hastalarda bir kateterin agilmasiyla kanama riskinin
artmasindan dolayi, giiniimiizde ECMO ile birlikte cerrahi embolektomi gibi tedavi

seceneklerinin kullanilmas1 dnerilmektedir (144).

Kardiyak Arrest Gelisen Vakalarda fleri Yasam Destegi: Yiiksek riskli
akut PTE hastalarinda kardiyopulmoner arrest gelisebilir. Kardiyak arrest gelisen
PTE’li hastalarda ileri yasam destegi i¢in mevcut kilavuzlara uyulmalidir (145).

Ayrica fibrinolitik tedavi diisiiniilmelidir. Fibrinolitik ilag uygulanacaksa,
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kardiyopulmoner resusitasyona (KPR) ara vermeden en az 60-90 dakika boyunca
restisitasyona devam etmek gerekir. KPR sirasinda uygulanacak optimal fibrinolitik

ajan secimi ve dozlama bakimindan yeterli kanit bulunmamaktadir (146).
2.11.2.Antikoagulasyon

Akut PTE'de mortaliteyi ve niksleri azaltmak, prognozu iyilestirmek igin
antikoagulan tedavinin erkenden baslanmasinin faydali oldugu kanitlanmistir (147).
Akut PTE varliginin yiiksek klinik siiphesi ve kanama riskinin disiik oldugunda
dogrulanmamis tanida bile hastalara antikoagiilan tedavi baglanmalidir (110). Ek
terapotik  yontemler g6z Oniline alindiginda bile, kontrendike olmadikca
antikoagulasyon geciktirilmemelidir (148). Ilk baslanacak antikoagiilan segimi, risk
smiflamasi, hastaya ait klinik faktorleri (karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi ve
kanama riski) ve klinisyenin yorumu dahil olmak {izere birgok faktdre baglhdir.
Fibrinolitik tedavi, embolektomi veya mekanik dolasim destegi gibi ileri tedavilerin
diistiniildiigti orta ve yiiksek riskli PTE vakalarinda, girisimsel ve cerrahi ekiplere
optimal yonetim esnekligi sagladigi i¢in unfraksiyone heparin (UFH), tercih edilen
uygun antikoagiilandir. Hastaya baslanacak ilk antikoagiilan tedavi, intravenéz UFH
veya subkutan DMAH veya subkutan fondaparinuks gibi  parenteral
antikoagulanlardan biriyle saglanir. Sonrasinda 24 saat iginde tedaviye genellikle oral

varfarin eklenir (149-151). Tedaviye en az ug¢ ay devam edilir.

Unfraksiyone Heparin (UFH): UFH, antikoagilan aktivitesini antitrombine
baglanarak ve faktor Xa inhibisyonu yaparak ortaya ¢ikarir. Plazma yarilanma omrii
doza bagh olarak 30 ile 180 dakika arasinda degisir. Intravendz infiizyon veya
subkutan enjeksiyon yoluyla uygulanir. Heparinin intravendz olarak bir defada
yikleme dozundan sonra idame infiizyon seklinde uygulanmasi onerilir. Baglangigta
yiikleme dozu olarak 80 IU/kg heparin intravendz bolus uygulanir. Ardindan, 18
IU/kg/saat veya 1300 IU/saat hizda, %5’lik dekstroz soliisyonu iginde siirekli
inflizyona gecilir. Heparinin terapotik araligi ¢ok dar oldugundan, antikoaglan etkisi
ve kanama riski, aPTZ ile yakindan izlenmelidir (152). Hedef aPTZ degeri baslangi¢
degerinin 1.5 kati1 olmalidir (153) (Tablo 17). Akut yiiksek riskli PTE’de tercih
edilmesi gereken antikoagiilan UFH’dir. Trombolitik tedavi sonrasinda veya

embolektomi uygulanacak hastalarda idame UFH inflizyon tedavisi tercih edilmelidir.
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Degisken Heparin dozu
Baslangi¢ heparin dozu 80 1U/kg bolus, sonra 18 1U/kg/saat inflzyon

aPTZ < 35 sn (1.2x kontrol) 80 1U/kg bolus, sonra infiizyon hizini 4
1U/kg/saat arttir

aPTZ 35-45sn (1.2-1.5x 40 IU/kg bolus, sonra infiizyon hizini 2

kontrol) 1U/kg/saat arttir

aPTZ 46-70 sn (1.5-2.3 x Heparin dozlarinda degisiklik yapma

kontrol)

aPTZ 71-90 sn (2.3-3.0 x Infiizyon hizin1 2 TU/kg/saat azalt

kontrol)

aPTZ > 95 sn (>3.0 x kontrol) | Infiizyon hizin1 1 saat durdur, sonra 3 1U/kg/saat
azalt

aPTZ: Aktive parsiyel tromboplastin zamani

Tablo 17. UFH tedavisinin aPTZ ile takibi (36)

Son bir ay icinde operasyon oykusu, kronik bobrek yetmezligi ve karaciger
yetmezligi, ciddi trombositopeni ile birlikte antiplatelet ajan kullanma 6ykust gibi
durumlarda kanama riski yiiksek goriilmiistiir. Heparin sodyuma karsi alerjisi olan
hastalarda, agir trombositopeni varliginda, dissemine intravaskiiler koagiilasyonda,
kontrol edilemeyen aktif kanamalarda ve intrakraniyal kanama kuskusunda

unfraksiyone heparin kesin kontrendikedir.

Diisiik Molekiil Agirhikh Heparinler (DMAH): DMAH’larin UFH’dan farki,
cok daha gii¢lii olmalar1 ve faktor Xa’ya 1000 kat daha fazla inhibisyon saglamalaridir.
Yar1 Omiirleri UFH’dan 2-4 kat daha uzundur. DMAH’lar subkutan yolla, viicut
agirhgina gore uygulanir. VTE profilaksisi amaciyla kullanilan dozlar1 genellikle
giinde iki kez verilmekle birlikte giinde tek doz uygulanan preparatlari da mevcuttur.
Ulkemizde kullanilan DMAH ilaglar ve dozlar1 Tablo 18.’de mevcuttur. Major
kanama ve niiks agisindan DMAH’larin diger antikoagiilanlara goére daha avantajl

oldugu yakin zamanda yapilan bir meta analizde bildirilmistir (154).
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DMAH Doz Hedef anti-Xa
(U/MI)
Enoksaparin | 1 mg/kg/12 saat veya 1.5 mg/kg/24 saat | 0.6-1

(180 mg’1 gegmeyecek)
Dalteparin 100 1U/kg/12 saat veya 200 1U/kg/24 saat | 1.05 (tek doz

(18000 IU’yi gegmeyecek) uygulama)
Nadroparin 85.5 1U/kg/12 saat veyal71 IU/kg/24 saat | 0.6-1
Tinzaparin 175 1U/kg/24 saat 0.85
Bemiparin Na | 115 IU/kg/24 saat 0.54-2.03

DMAMH: Diisiik molekiil agirlikli heparin.

Tablo 18. Ulkemizde kullanilan DMAH ilaglar ve dozlar1 (36)

Fondaparinuks: Akut PTE'de, major kanama ve heparin ile indiiklenmis
trombositopeni gelisme riski daha diisiik oldugundan ilk baslanacak antikoagiilan igin,
DMAH ve fondaparinuks iyi bir tercihtir (155,156). Fondaparinuks baslandiginda
faktor anti-Xa ve aPTZ seviyelerini izlemeye gerek kalmaz. Fondaparinuksun akut
PTE’de tedavi dozu 50 kg’in altinda olan hastalarda 5 mg/giin, 50-100 kg arasinda
olan hastalarda 7.5 mg/giin, 100 kg’1n {istiinde olan hastalarda 10 mg/gilin’diir. Diger
parenteral antikoagiilanlar gibi fondaparinuks tedavisi de en az bes giin devam

edilmelidir.

K Vitamini Antagonistleri (KVVA): En cok bilinen ve en fazla tercih edilen
ajan "varfarin sodyum"dur. Varfarin, etkisini karacigerde K vitaminine bagli olarak
salgilanan pihtilasma faktorlerinin (protrombin (faktor 11), faktor VI, faktor IX ve
faktor X) sentezlerini inhibe ederek etki gosterir. UFH veya DMAH ile baslanan
tedavinin 24 saat siireyle tedaviye KVA’larin eklenmesi uygun olur. Trombiis yiikii
fazla ve/veya kanama riski yliksek olgularda KVA’lar daha ge¢ donemde tedaviye
eklenebilir. Kanama riski diisiik goriilen hastalara ilk 2 gin varfarin 10 mg tabletin
tedaviye eklenmesi INR degerinin daha hizlibir sekilde >2 degerine ulagsmasini,
dolayisiyla hastane yatis siiresinin kisaltilmasini saglar. Varfarinin, 60 yasin altindaki
hastalarda 6nerilen dozu 10 mg’dir Fakat kanama riski yuksek olanlar ve 75 yasindan
biiyiikk hastalarda varfarin tedavisine 5 mg/giin dozunda baslanmasi onerilir (157).
DMAH ile kombine varfarin tedavisi INR degeri ardisik 2 giin boyunca 2.0 ile 3.0

arasinda olana kadar stirdurtilmelidir.
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Yeni Kusak Oral Antikoagiilanlar (YOAK): Yeni kusak oral formda olan
antikoagulanlardan , dabigatran ve apiksaban trombini inhibe ederek, edoksaban ve
rivaroksaban ise faktor Xa’y1 inhibe ederek etki gosterir. PTE niikstinin énlenmesinde
varfarin ile YOAK’lar karsilastirildiginda niiks oraninin daha diisiik olmadigi
goriilmektedir. Ayrica YOAK ’larla tedavi edilen olgularda daha diisiik major kanama
oranlar1 gosterilmistir (158). YOAK’larin varfarinden istiinliigii INR veya APTT
degerleri gibi bir laboratuvar parametresi takibi gerektirmemesi ve besin veya ilacg
etkilesimlesimlerin daha az olmasidir. YOAK ilaglarin heniiz kullanima girmis bir
antidotlar1 yoktur. Overdoz durumunda, ortaya ¢ikan kanamalarin yonetimi KVA’lara

gore daha zordur (159).
2.11.3. Reperfiizyon Tedavisi

Sistemik Tromboliz: Yiiksek riskli akut PTE’li hastalarda verilen trombolitik
tedavi, antikoagulasyona gore trombisiundaha hizli erimesine neden olur. Pulmoner
arter basincini ve pulmoner direnci azaltir. Bdylece sag ventrikiil fonksiyonlarinda ve
gaz aligverisinde iyilesme saglar (160). Akciger perflizyonu ve hastalarin
hemodinamisi diizelir. Ozellikle akut PTE kliniginin baslangicindan itibaren ilk 2 giin
icinde trombolitik tedaviye baslandiginda hemodinamik diizelme ¢ok daha etkindir.
Ancak 2 hafta icinde bile trombolitik tedavinin baglanmasinin faydali oldugu
literatiirde belirtilmistir (161, 162). Trombolitik tedavi uygulanan masif PTE
hastalarinin klinik diizelmesini gosteren bir ¢alismada, tedaviden 36 saat sonra yapilan
bir TTE ile olgularin %92’sinin sag ventrikiil disfonksiyonun diizeldigi goriilmiistiir
ve tiim olgularin % 8’i basarisiz tromboliz olarak degerlendirilmistir (163). Ozellikle
kardiyojenik sok ve hemodinamik instabilite varlig1 olarak tanimlanan ytiksek riskli
PTE'li olgularda trombolitik tedavinin yerini inceleyen bir meta analizde, mortalite ve
PTE niiks oraninda anlaml derecede azalma oldugunu gosterilmistir. Fakat ayni meta
analizde komplikasyon olarak %9.9 major kanama ve %1.7'lik kafa i¢i kanama

raporlanmastir.

Pulmonary Embolism Thrombolysis Study (PEITHO) ¢alismasi kardiyak
troponin testi pozitif ve BTPA veya TTE’de saptanan sag ventrikiil disfonksiyonu olan
normotansif PTE olgularinda trombolitik tedavinin etkilerini aragtirmistir. Calismada

trombolitik tedavinin, hemodinamik instabilite ve kardiyojenik sok gelismesini
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engelledigi ancak major kanama ve intrakraniyal kanamalara neden oldugu

gosterilmistir. Normotansif olan submasif PTE hastalarina verilen trombolitik tedavi,

yiiksek kanama oranlarina ragmen 30 giinliikk mortalitede %50-60 azalmaya neden

olmaktadir (164).

Ozetlenmistir.

Trombolitik tedavinin  kontrendikasyonlar1 Tablo 20’

de

Trombolitik Tlaclar, Dozlar1 ve Tedavi Rejimleri

rtPA

(Alteplaz)

Onerilen doz : 2 saatte 100 mg

Hizli yar1 doz rejimi : 0.6 mg / kg 15 dakika (maksimum
doz 50 mg)

Streptokinaz

Yikleme dozu 250.000 IU 30 dakika, idame 100.000
IU/saat 12-24 saat infuzyon

Hizlandirilmis rejim: 2 saatte 1,5 milyon IU

Urokinaz

Yukleme dozu 4400 1U/kg, idame 4400 1U/kg/saat 12-24

saat inflizyon

Hizlandirilmis rejim: 2 saatte 3 milyon U

Tablo 19. Trombolitik ilaglar, dozlar1 ve tedavi rejimleri
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Trombolitik Tedavinin Kontrendikasyonlar:

Mutlak

» Aktif kanama varligi

» Kanama diyatezi

 Aktif intrakraniyal kanama varligi/stiphesi

* Hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme

* Son alt1 ay i¢indeki iskemik inme

* Santral sinir sistemi tiimorleri

» Intrakraniyal arteriyovendz malformasyon/anevrizma

* Son ii¢ hafta i¢cindeki major travma/cerrahi/kafa travmasi

* Son bir ayda gastrointestinal kanama

Goreceli

* Son alt1 ay i¢indeki gecici iskemik atak

* Gebelik veya postpartum doneminin ilk haftasi

* Baski uygulanamayacak invaziv girisim yerleri

¢ Travmatik res(sitasyon

* Refrakter hipertansiyon (sistolik basing >180 mmHg)
» Tlerlemis karaciger hastalig1

 Enfektif endokardit, diyabetik retinopati

* Aktif peptik tilser

* Gegirilmis i¢ kanama

* Oral antikoagiilan tedavisi

Tablo 20. Trombolitik tedavinin kontrendikasyonlari

Masif PTE’nin tedavisinde en sik kullanilan trombolitik ilaglar; alteplaz
(rtPA), streptokinaz ve iirokinazdir (Bkz. Tablo 19). Akut ST elevasyonlu miyokart
enfarktiisiinde kullanilan ve bolus uygulanabilen tenekteplaz ve reteplaz gibi
trombolitik ilaglar, PTE olgularinda da kullanilmaya baslanmistir. Fakat etkinligi
konusunda halen yeterli kanit yoktur (165-169). Trombolitik tedavi karar1 verildikten

sonra Ozellikle arteriyel ponksiyonlardan ve invaziv girisimlerden kacinilmalidir.
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Trombolitik tedaviye bagslanmadan 6nce eger streptokinaz ve iirokinaz kullanilacaksa,
kanama riskinden dolay1 antikoagiilan tedavi durdurulmalidir. Tedavide alteplaz
kullanildiysa bdyle bir zorunluluk yoktur. Antikoagiilan tedavide UFH baslanan
hastalarda trombolitik tedavi verilirken eger UFH inflizyonu durdurulduysa
trombolitik tedavi bittikten sonrast aPTZ kontrolii yapilir. Eger aPTZ degeri bazal
degerin 2 katiysa yiikleme dozuna gerek yoktur ve idame inflizyona gecilir (18 TU/kg).
[k baslanilan antikoagiilan UFH degilse aPTZ kontroliine gerek yoktur. Trombolitik
tedavi verilmesine karar verilen olguda ilk baslanilan antikoagulan DMAH ise, giinde
iki doz uygulaniyorsa 12 saat sonra, giinde bir kez uygulaniyorsa 24 saat son UFH
inflizyonuna gegilebilir. Trombolitik tedavinin basarisiz kabul edildigi durumlarda
ikinci kez trombolitik verilmesinin, kanama riskini arttirdigi ve prognozda fayda

saglamadig1 goriilmiistiir (163).

Kateterle Yonlendirilmis Tromboliz ve Kateter Embolektomi: Diisiik doz
trombolitik ilaglarin femoral yol tizerinden pulmoner arterlere yerlestirilen bir kateter
ile verilmesi yontemine dayanir. Farmakomekanik yaklasim, hem lokal bir trombolitik
ilag uygulanmasi hem de manuel olarak trombiis aspirasyonu olanagi saglar. Katetere
verilen diisik doz trombolitik ilag ile 24 saatte yapilan TTE’de sag ventrikiil
fonksiyonlarinda iyilesme goriilmiistiir (166,167). Bazen de azaltilmis doz trombolitik
ilaglar ile birlikte trombiisiin ultrason yardimiyla mekanik olarak pargalanmasini
saglayabilir. Bir caligmada, ultrason destekli trombolitik uygulama tekniginin, kanama
oranlarini arttirmadan, 24 saatte sag ventrikiil dilatasyonunu tersine ¢evirmede tek
basina UFH ile antikoagiilasyondan daha iistiin oldugu bulunmustur (170). Kateterle
yonlendirilmis trombolitik tedavi ve kateter embolektomi uygulamalarinda hasta
se¢imi hala tartisma konusudur. 2019 yilinda Pulmoner Emboli Yanit Ekibi (PERT)
konsorsiyumundaki Onerilere gore asagidaki durumlarda kateter yonlerdirmeli

trombolitik tedavi 6nerilmektedir (171):

e Yasamsal bulgulara, sag ventrikiil disfonksiyonuna, doku perfiizyona ve/veya
gaz degisimine dayali klinik durumunda koétiilesme olabilecegi dngoriilen ve
trombolitik tedavinin mutlak kontrendike olmadig1 orta-yiiksek riskli PTE.

o Sistemik trombolitik tedavinin goreceli kontrendikasyonu olan yuksek riskli
PTE.
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PERT konsorsiyumun kateter embolektomi uygulamasindaki hasta se¢imi ile ilgili

oOnerileri agagida belirtilmistir:

e Tromboliz i¢in mutlak veya goreceli kontrendikasyonlar1 olan yasamsal
bulgulara, sag ventrikiil disfonksiyonuna, doku perfiizyonuna ve/veya gaz
degisimine dayali klinik durumunda kotiilesme Ongoriilen orta-ylksek
riskli PTE.

e Sistemik tromboliz tedavisine mutlak kontrendikasyonu olan yuksek riskli
PTE.

e Basarisiz sistemik veya kateterle yonlerilmis trombolizden sonra.

e Sag atriyumda veya sag ventrikiilde intrakardiyak trombiis varliginda.
2.11.4. Cerrahi Embolektomi

Cerrahi embolektomi genellikle sternotomi, assenden aorta ve sag atriyumun
kaniilasyonu olusturup kardiyopulmoner bypass ile pulmoner arter diseke edilip
trombiislerin temizlenmesi yontemine dayanmaktadir. Hemodinamik instabil ve
dolasim kollapsi olan masif PTE hastalarinda trombolitik tedavi kontreendikasyonu
bulundugunda veya basarisiz trombolitik tedavi sonrast TTE ile izlenen sag ventrikiil
fonksiyonlar1 diizelmiyorsa veya perkiitan kateterle basarisiz tromboliz olmussa ya da
uygulanamiyorsa bu hastalarda artik cerrahi embolektomi endikasyonu vardir (172,
173). Ayrica cerrahi embolektomi, intrakardiyak ozellikle sag kalpte trombiis
saptandiginda veya patent foramen ovale goriilen ve paradoksal emboli saptanan
olgularda ilk tercih edilecek tedavidir (174,175). Tecribeli cerrahi ekip ve ekipman
ithtiyaci, yliksek perioperatif kanama ve mortalite oranlart nedeniyle kullanimi
sinirlidir. Ancak guncel ¢aligmalarda cerrahi embolektomi yapilan vakalarin mortalite
oranlar % 4-11 olarak bildirilmistir, bu durum operasyon igin hasta se¢imi ilkelerinin

degisikligini ve cerrahi teknikteki ilerlemeleri yansitmaktadir (176-178).
2.11.5. Vena Kava Filtreleri

Antikoagiilasyon kontrendikasyonlar1 olan veya antikoagiilasyona ragmen
niikseden akut PTE hastalarinda inferior vena kava (IVC) filtreleri diistintilmelidir (5).
PTE'li 400 hastanin incelendigi randomize bir ¢alismada, 3 ay boyunca terapotik

antikoagulasyona ek olarak vena kava filtrelerinin yerlestirilmesinin, tekrarlayan PTE
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ataklarini ve mortaliteyi azaltmadigi gosterilmistir (179). Bu ylizden antikoagilasyonu

tolere eden akut PTE'li hastalar i¢in IVC filtresinin rutin kullanimi 6nerilmez.
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Calismamiz, Mugla Egitim Arastirma Hastanesi Erigskin Acil Servis’ine
basvuran ve akut PTE tanis1 alan hastalar1 dahil eden retrospektif bir ¢alismadir. Mugla
Sitki Kogman Universitesi Saglik Bilimleri Etik Kurulu'ndan 04.08.2021 tarihli,

210167 protokol nolu ve 174 sayili karar ile onay alinarak yapilmustir.
3.2. Arastirma Evreni ve Orneklemi

Calismamizda, 01 Ocak 2018-01 Ocak 2021 tarihleri arasinda 3. Basamak bir acil
servis olan Mugla Egitim Arastirma Hastanesi Eriskin Acil Servis’ine bagvuran ve
akut PTE tanis1 alan olgular incelenmistir. Acil servisten istenilen BTPA ile PTE tanis1
almis 18 yas ve lizeri olgulara ait veriler, hastane sisteminden elektronik ve arsiv

kayitlarindan retrospektif taranmustir.
3.3. Calismaya Dahil edilme Kriterleri

e 18 yas ve lizerinde olmak
e Akut PTE tanis1 BTPA ile kesinlesmis olgular
e 2019 ESC Pulmoner Emboli Kilavuzu 6nerisine gore hemodinamik stabil PTE

olgular
3.4. Cahismadan Dislanma Kriterleri

e 18 yasindan kiigiik olmak

e Gebe olmak

e Dosya verilerine ulagilamamasi

e Dosya verilerinin eksik olmasi

e PTE tanis1 dis merkezde dogrulanan olgular

e 2019 ESC Pulmoner Emboli Kilavuzu onerisine gére hemodinamik instabil

PTE olgular1
3.5. Verilerin Toplanmasi ve Ol¢iimler

1 Ocak 2018-1 Ocak 2021 tarihleri arasinda Mugla Egitim ve Arastirma

Hastanesi Eriskin Acil Servis’ine bagvuran hastalarin acil servisten PTE 6n tanisi ile
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istenilen ve ¢ekimi tamamlanan tim BTPA gorintuleri ve raporlari hastane kayit
sisteminden taranmistir. BTPA goriintiisit PTE acisindan pozitif olanlar calismaya
dahil edilmistir. Dis merkezden BTPA ¢ekilip PTE tanisiyla hastanemize sevk edilen
olgular ¢alismaya alinmamustir. Bagvurusunda yiiksek riskli (masif) PTE olan olgular
calismaya alinmamustir. YUksek riskli PTE olgular 2019 ESC Akut Pulmoner Emboli
Klavuzu’nun hemodinamik instabilite tanimina gére belirlenmistir. Kardiyopulmoner
resiisitasyon ihtiyaci ve/veya sistolik kan basinci <90 mmHg veya vazopressor destegi
gerektiren olgular yuksek riskli PTE olarak belirlenmistir. Calismaya dahil edilen tiim
olgularin sosyodemografik ozellikleri, vital bulgulari, 06zge¢misleri, yatkinlik
faktorleri, fizik muayene bulgulari, laboratuvar bulgulari, akciger grafisi bulgulari,
BTPA goriintii bulgulari, ekokardiyografi bulgulari, alt ekstremite vendz doppler
ultrasonografi bulgulari, yogun bakim yatis1 olmasi, hastane i¢i 6liim zamani gibi
verileri hastane kayit sistemi, muayene dosyalari, konsiiltasyon notlar1 ve epikrizler
incelenelerek kaydedilmistir. PTE agisindan olgularin risk faktorlerinin tanimlamalari
yapildi. DVT varlig1 veya yoklugu doppler vendz ultrasonografi kayitlarina gore
belirlenmistir. Gegirilmis VTE atagi olmasi, kanser oykiisii ve aktif veya birakilmig
sigara Oykiisliniin olmas1 tibbr 6zge¢misinden 6grenilmistir. Travma 0ykusd, son 1
ayda gegcirilmis, major travma veya ozellikle alt ekstremite ve omurilik kiriklart veya
2 komsu eklemin 3 giinden fazla immobilizasyonuna neden olan travmalar seklinde
degerlendirilmistir. Cerrahi operasyon 0ykusu, son 1 ayda major cerrahi operasyon
gecirme ve immobilite de en az 3 giin olacak sekilde yatak istirahati gerektiren
durumlar olarak degerlendirilmistir. Hastanemiz giinliikk pratiginde acil servisinden
ventilasyon/perflizyon sintigrafisi ¢ekimi yapilamadigi i¢in PTE tanmist BTPA
gorintilemesiyle  dogrulanmaktadir. ~ Ekokardiyografi ~ yapilan  olgularda
ekokardiyografi raporlari incelenmis ve RVD bulgulari olanlar not edilmistir.
Ekokardiyografisi bulunmayan olgularin BTPA’daki kesitsel sag ventrikiil/sol
ventrikiil oranina bakildi ve RV/RV >1 kriterini karsilayan olgular RVD mevcut olarak
kaydedildi. RVD bulgularini saglayan olgular "RVD var", saglamayan olgular "RVD
yok" seklinle tanimlanmistir. BTPA’da trombiis lokalizasyonu ana pulmoner
arterlerdeki merkezi piht1 varligi veya yoklugu seklinde belirlenmistir. Ana pulmoner
arterde trombus bulunan olgularda "ana pulmoner arter”, trombis lober veya daha

distalde yer aliyorsa "diger" seklinde siniflandirilmigtir. Olgularin modifiye Genova,
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PESI, sPESI, modifiye FAST ve Bova skorlar1 hesaplanmigtir. Taburcu olan hastalarin
Olip 6lmedigi ve 6liim zamani, hastane sisteminde yeniden basvuru olup olmamasina
veya hastane sistemine biraktigi telefon numarasina telefonla ulasilarak 6grenilmistir.
30 giin boyunca yasayan olgular "yasayanlar”, 30 giin i¢inde yasamini yitiren hastalar
ise "Olenler" olarak gruplandirilmistir. Oliim nedeni, tiim nedenlere bagl Sliimler
olarak belirlenmistir. Mortaliteyi tahmin etmede, 2019 ESC Akut Pulmoner Emboli
Klavuzu’nun onerdigi risk siniflama algoritmasi (2019 ESC modeli), modifiye FAST

ve Bova skorlama sistemlerinin performanslari karsilastirilmistir.
3.6. Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen tiim veriler, "Statistical Package for Social Sciences
for Windows 22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)" adli standart programa kaydedilip ve
degerlendirmeleri yapilmistir. Sayisal degiskenler ortalama + SD (standart sapma),
kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak 6zetlenmis ve frekans analizi yapilmistir.
Gruplar aras1 karsilagtirma yapilirken sayisal verilerin dagiliminin normal olup
olmadig1 Kolmogorov-Smirnov Testi ve Shapiro-Wilk testleri ile incelenmistir.
Normal dagilimli olan verilerde parametrik test (Indipendent samples T testi),
dagilimin normal olmadigi verilerde non-parametrik test (Mann-Whitney U testi)
uygulanmistir. Kategorik degiskenlerin yiizdelerinin karsilastirilmasinda ki-kare ve
Fisher gergeklik testi kullanilmistir. 30 giinliik 6liim oraniyla iliskili degiskenleri
belirlemek igin veriler Cox regresyon analizi ile degerlendirilmistir. "Receiver
operating characteristic* (ROC) egrisinin altindaki alan, skorlama sistemlerinin
dogrulugunu degerlendirmek igin hesaplanmistir. Kiimiilatif sagkalim oran1 Kaplan-
Meier yontemi kullanilarak hesaplanmis ve gruplar arasindaki sagkalim farkliliklar
Log-rank testi kullanilarak karsilastirilmistir. Sonuglar %95’lik giliven aralifinda

degerlendirilmis olup P <0.05 anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

1 Ocak 2018-1 Ocak 2021 tarihleri arasinda Mugla Egitim ve Arastirma
Hastanesi Erigkin Acil Servis’ine basvuran hastalarin acil servisten akut PTE on tanisi
ile istenilen ve c¢ekimi tamamlanan olgulara ait 879 BTPA g0rlntust ve raporlari
incelenmistir. Bunlardan 174’# akut pulmoner tromboemboli olarak raporlanmistir.
705 olgunun BTPA raporunda akut pulmoner tromboemboli saptanmamistir. PTE
saptanan 5 olgunun dosya verilerine ulasilamamis olup calisma dis1 birakilmistir.
Goruntulemelerinde PTE saptanan 3 olgu ise acil servis bagvuru anindaki bulgulari ve
Klinik durumuna gore yuksek riskli (masif) PTE olarak degerlendirilerek ¢alisma disi

birakilmistir. Sekil 13’de calisma siiresince tespit edilen olgularin akis semasi

gosterilmistir.
Acil servisten PTE 6n - :
tanisiyla gekilen I\:eg?t' BtsgSl
BTPA'li olgular (n=879) olgular (n=705)
Pozitif BTPA’li Verileri eksik
olgular (n=174) olanlar (n=5)
, Yuksek riskli PTE
olgulari (n=3)
Normotansif PTE
olgular (n=166)
Yasayanlar Olenler
(n=146) (n=20)
Kadin Erkek Kadin Erkek
(n=74) (n=72) (n=11) (n=9)

Sekil 9. Calismaya dahil edilen olgularin agamalarini gosteren akis semast

Akut PTE tanis1 kesinlesen 85’1 kadin (%51.2), 81’1 erkek (%48.8) toplam 166
olgu caligmaya dahil edilmistir. Bu 166 olgudan 8 olgu acil servisten taburcu edilmis,
hastaneye yatis1 onerilen 3 olgu ise hastaneye yatis1 kabul etmeyerek kendi istekleri

ile tedavilerini sonlandirarak acil servisten ayrilmiglardir. Geri kalan 155 olgunun
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tedavisi hastaneye yatiralarak yapildi ve olgularin ortalama yatis stireleri 7.9+5.4 giin
olarak bulunmustur. 20 olgunun (%12) acil servis basvurusundan itibaren 30 gin
icerisinde hayatim1 kaybettigi, 146 olgunun (%88) ise acil servis basvurusundan

itibaren 30 gun icerisinde yasamaya devam ettigi tespit edilmistir.

Hayatin1 kaybeden olgular "6lenler" olarak, yasamaya devam eden olgular ise
"yasayanlar" olarak iki gruba ayrilarak incelenmistir. Olenler grubunun 11’i kadin, 9’u
erkek, yasayanlar grubunun ise 74’tintin kadin, 72’sinin erkek oldugu goriildii (Sekil
13). Olenler grubunun median sagkalim siiresi 7 (1-27) giin olarak tespit edilmistir. Iki
grup mortalite agisindan degerlendirildiginde yasayanlarla Glenler arasinda cinsiyet

acisindan anlamli fark bulunmamustir (Tablo 21).

Calismaya dahil edilen tiim olgularin yas ortalamas1 68.4+17.5 yil, yas araligi,
22-94 yil olarak bulunmustur. Olenler grubunun yas ortalamasi 76.6+11.5 yil,
yasayanlar grubunun yas ortalamasi 67.3+17.9 yil olarak hesaplanmustir. Olen ve
yasayan olgular, yas acisindan karsilastirlldiginda yaslar arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (P = 0,026). Olgularin yas ortalamalari ve

mortalite iliskisi Tablo 22’de gosterilmistir.

Olenler | Yasayanlar | Toplam P degeri
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet 0.717
Kadin 11(55) | 74(50.7) |85 (51.2)
Erkek 945 | 72(49.3) |81 (48.8)

Tablo 21. PTE olgularinin cinsiyete gore dagilimi ve mortalite ile iligkisi
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Olenler Yasayanlar Toplam P
Ortalama = | Ortalama + | Ortalama =+ degeri
Standart Standart Standart
Sapma Sapma Sapma

Yas (yil) 766+115 |67.3+179 68.4 +175 0.026

Tablo 22. PTE olgularinin yas dagilim1 ve mortalite iliskisi

Calismaya dahil edilen olgularin PTE acisindan en sik goriilen risk
faktorlerinin, sigara (%48.2), DVT varlig1 (%36.1) ve immobilite (%26.5) oldugu
goriilmiistiir. 30 giinlik mortalite agisindan incelendiginde DVT varligi, gegirilmis
VTE atag1 olmasi, sigara 0ykiisii, kanser Oykiisii, son 1 ayda geg¢irilmis travma, son 1
ayda major cerrahi operasyon gecirmesi gibi olgulara ait risk faktorlerinin mortalite ile
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii. immobilite risk faktoriinin PTE

acisindan mortaliteyle iligkili bulunmustur (P <0.001).

Risk Faktorleri Olenler Yasayanlar Toplam P

n (%) n (%) n (%) degeri
DVT Varligi 5 (25) 55 (37.7) 60 (36.1) 0.269
Sigara 8 (40) 72 (49.3) 80 (48.2) 0.434
Kanser dykisu 5 (25) 23 (15.8) 28 (16.9) 0.339
Travma oykisu 5(25) 21 (14.4) 26 (15.7) 0.320
(son 1 ay)
Major cerrahi 3(15) 22 (15.1) 25 (15.1) 0.994
Oykdisi (son 1 ay)
Immobilite 12 (60) 32 (21.9) 44 (26.5) <0.001
Gegirilmis VTE 3 (15) 22 (15.1) 25 (15.1) 0.994
DVT: Derin ven trombozu VTE: Vendz tromboemboli

Tablo 23. Olgularin PTE agisindan risk faktorlerinin dagilimi ve mortalite ile iligkisi

Olgularin PTE’ye eslik eden ek hastaliklarinin mortaliteyle iliskisi
karsilagtirillmistir. En sik eslik eden hastaliklarin hipertansiyon (%55.4), diyabetes
mellitus (%34.9) ve koroner arter hastaligi (%28.9) oldugu goriildii. Eslik eden hastalik
Oykusu olarak konjesif kalp yetmezliginin olmasit mortalite agisindan istatisliksel

anlaml1 fark bulunmustur. (P = 0.031). Olenler ve yasayanlar gruplarinda eslik eden
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hastaliklarin dagilimi ve bu ek hastaliklarin mortaliteyle iligkisinin karsilagtirilmasi

Tablo 24°de verilmistir.

Eslik Eden Olenler Yasayanlar Toplam P
Hastaliklar n (%) n (%) n (%) degeri
Koroner Arter 7 (35) 41 (28.1) 48 (28.9) 0.522
Hastalig1

Hipertansiyon 13 (65) 79 (54.1) 92 (55.4) 0.358
Diyabetes Mellitus | 9 (45) 49 (33.6) 58 (34.9) 0.314
Kronik Bobrek 3(15) 21 (14.4) 24 (14.5) 0.832
Hastalig1

Konjestif Kalp 9 (45) 33 (22.6) 42 (25.3) 0.031
Yetmezligi

KOAH 2 (10) 27 (18.5) 29 (17.5) 0.532
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

Tablo 24. PTE’ye eslik eden hastaliklarin dagilimi ve mortalite ile iligkisi

Calismamizda olgularin acil servise basvuru anindaki semptomlar: arastirildi.
Olgularin bagvuru anindaki semptomlarinda en sik nefes darhigi (%85.5), senkop
(%15.5) ve gogiis agrist (%15.1) bulundu. Acil servis basvurusunda gogiis agrisi
(P = 0.046) ve senkop olmasi (P = 0.046), mortalite agisindan istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Nefes darligi, hemoptizi, bacak agris1 veya sisligi ve carpinti

semptomlarinin varligi, yasayan ve 6len olgu gruplarinda istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (Tablo 25).

Gelis Semptomlari Olenler Yasayanlar Toplam P
n (%) n (%) n (%) degeri
Nefes darligi 16 (80) 126 (86.3) 142 (85.5) | 0.496
Senkop 6 (30) 18 (12.3) 24 (15.5) 0.046
Gogiis agrisi 0(0) 25 (17.1) 25 (15.1) 0.046
Hemoptizi 0 (0) 11 (7.5) 11 (6.6) 0.364
Bacak agrisi/ sisligi 2 (10) 20 (13.7) 22 (13.3) 0.647
Carpint1 0 (0) 6 (4.1) 6 (3.6) 0.356

Tablo 25. PTE olgularinin acil servise bagvuru semptomlar1 ve mortalite ile iligkisi

Calismada PTE olgularinin acil servise bagvuru anindaki vital bulgulari
degerlendirildiginde; nabiz, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve viicut

sicakligi gibi bulgularin 6len ve yasayan olgu gruplart arasindaki farkliliklarinin
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istatistiksel olarak anlamli olmadig: saptandi. Solunum sayist (P <0.001) ve oksijen
satlirasyonu ( P=0.042) gibi vital bulgularin iki grup arasinda mortalite agisindan farki
istatistiksel olarak anlamli bulundu. (Tablo 26).

Vital Bulgular Olenler Yasayanlar P degeri
Ortalama * Ortalama *
Standart Standart Sapma
Sapma
Nabiz (atim/dk) 112.2 + 234 103 + 185 0.105
Sistolik kan basinci 118.9 £ 32.2 124 +20.9 0.092
(mmHg)
Diyastolik kan basinci 75.3+16.1 79.6 +12.1 0.257
(mmHg)
Vicut sicakligi (°C) 36.6 + 0.6 36.5+04 0.607
Oksijen saturasyonu (%) 87.6£6.6 91+6.4 0.042
Solunum say1s1 24.8 +6.50 20.3+45 <0.001
(soluk/dk)

Tablo 26. PTE olgularinin acil servise bagvurusu anindaki vital bulgular1 ve mortalite
ile iliskisi

Hemogram parametrelerinden beyaz kiire ve notrofil sayis1 mortalite agisindan
istatiksel anlamli bulundu (P <0.001). Hemoglobin, platelet, lenfosit, ve MPV

degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(Tablo 27).

Hemogram Olenler Yasayanlar P degeri
Parametreleri Ortalama t | Ortalama +

Standart Sapma | Standart Sapma
Hemoglobin (g/dl) 13.43+7.26 12.65 £ 2.24 0.317
WBC (x10%/uL) 15.8+9.2 10,8 +4.7 <0.001
Platelet (x10%/uL) 215.7 £88.1 268.8 £ 103 0.200
Notrofil (x103/uL) 13.5+8.2 83+44 <0.001
Lenfosit (x10%/uL) [15+1.3 1.6+1.1 0.634
MPV (fL) 10.8+0.9 10.3+0.9 0.058
WBC: White blood cell, beyaz kiire

Tablo 27. Olgularin hemogram parametrelerinin mortalite ile iligkisi
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Biyokimyasal laboratuvar parametreleri analiz edildiginde; tire, ALT, AST ve
troponin T degerlerinin dagiliminin normal olmadig1 goriildii. Mortalite agisindan
karsilastirildi, median ve ¢eyrekler acikligi ile belirtildi (Tablo 29). Normal dagilim
goOsteren biyokimyasal laboratuvar degerleri ortalama ve standart sapma ile Tablo
28°da belirtildi. Ure (P <0.001), AST (P <0.001), troponin T (P = 0.010), kreatinin
(P <0.001) ve tGFR (P <0.001) degerleri istatistiksel olarak anlamli bulundu. Glukoz,
sodyum, potasyum, kalsiyum ve ALT degerleri mortalite a¢isindan istatistiksel anlamli
degildi.

Kan gazi parametlerinden pH, laktat ve bikarbonat degerleri analiz edildi. Erken
mortalite ile 6len ve yasayan olgu grubu arasinda pH, laktat ve bikarbonat diizeyleri
acisindan istatistiksel anlamli farki mevcuttur (P <0.001). Tablo 30’de kan gazi

parametrelerinin diizeylerinin mortalite ile iligkisi belirtilmistir.

Biyokimyasal Olenler Yasayanlar P degeri
Laboratuvar Ortalama Ortalama *
Parametreleri Standart Standart Sapma
Sapma
Glukoz (mg/dL) 150.5+ 74.8 154.6 + 68.5 0.820
Kreatinin (mg/dL) 149+13 0.93+0.3 <0.001
tGFR (ml/dak/1.73 m?) 55.3+30.8 77.6 £23.4 <0.001
Sodyum (mmol/L) 136.6 £5.2 138.2+4 0.196
Potasyum (mmol/L) 4.4 +0.6 42+05 0.365
Kalsiyum (mmol/L) 8609 89x0.7 0.099

Tablo 28. Normal dagilimli laboratuvar degerleri ve mortalite iliskisi
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Biyokimyasal Olenler Yasayanlar P degeri
Laboratuvar Median (IQR) | Median (IQR)
Parametreler

Ure (mg/dl) 67.5 (43.2) 35.7 (18.5) <0.001
AST (U/L) 45.2 (44) 19 (14) <0.001
ALT (U/L) 21 (37.7) 17 (18.8) 0.079
Troponin T (pg/mL) | 43 (59.7) 18.4 (32.1) 0.010
IQR: Ceyrekler aciklig1

Tablo 29. Normal dagilimli olmayan labaratuvar degerleri ve mortalite iliskisi

Kan Gaz Olenler Yasayanlar P degeri
Parametreleri Ortalama + Ortalama +

Standart Sapma | Standart Sapma

pH (pH Unitesi) 7.37+0.11 7.43 £ 0.06 <0.001
Laktat (mmol/L) 4+33 1.7+£1 <0.001
HCO3™ (mmol/L) 19+5.1 255+55 <0.001

Tablo 30. Kan gaz1 parametrelerinin mortalite ile iligkisi

Toplamda olgularin %41’inin BTPA’daki trombiis lokalizasyonu ana pulmoner
arterde goriildii. Olen olgu grubunun trombiis lokalizasyonlar1 incelendiginde; 9 olgu
(%45) ana pulmoner arter 11 olgu (%55) diger lokalizasyonlara sahipti (Tablo 31).
BTPA’daki trombiis lokalizasyonlar1 mortalite igin istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (P = 0,696). Olen olgularm 17’sinde (%85) yasayan olgularin 77’sinde
(%52.7) RVD bulgusu oldugu tespit edildi (Tablo 31). BTPA’da veya
ekokardiyografide RVD bulgusunun olmasi, mortalite agisindan istatistiksel olarak
anlamliydi (P = 0.006).
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Olenler Yasayanlar Toplam P degeri
n (%) n (%) n (%o)
BTPA’daki
Trombus
Lokalizasyonu
Ana Pulmoner 9 (45) 59 (40.4) 68 (41) 0.696
Diger 11 (55) 87 (59.6) 98 (59)
EKO
RVD var 17 (85) 77 (52.7) 94 (56.6) 0.006
RVD yok 3 (15) 69 (47.3) 72 (43.4)
BTPA: Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi, PTE: Pulmoner

tromboemboli, EKO: Ekokardiyografi, RVD: Sag ventrikiil disfonksiyonu

Tablo 31. BTPA ve ekokardiyografi bulgularinin mortalite ile iliskisi

Calisma kohortunda, yogun bakim {initesine yatis orami %28.3, mekanik

ventilator ihtiyac oran1 % 9.6 olarak bulundu. Olen olgularin %80’inin, yasayanlarin

ise %21.2’sinin hastanede gegirdikleri tedavi siirecinin bir boliimiinde yogun bakim

tinitesinde takip ihtiyact dogdugu goriilmiistiir. Olgularin yogun bakim Unitesinde

takip gerektirmesi (P <0.001) ve mekanik ventilatore ihtiya¢c duymasi (P <0.001)

Olenler ve yasayanlar gruplari arasinda istatistiksel anlamli farkliliga neden olmustur.

(Tablo 32). 12 olguya (%7.2) trombolitik tedavi uygulanmuistir.

Olenler | Yasayanlar | Toplam P
n (%) n (%) n (%) degeri
YBU Yatis1 Olmasi 16 (80) 31(21.2) 47 (28.3) | <0.001
Mekanik Ventilator 11 (55) 5(3.4) 16 (9.6) | <0.001
Ihtiyact

YBU: Yogun bakim iinitesi

Tablo 32. Olgularin yogun bakim {initesi yatisi olmasi ve mekanik ventilator

ithtiyacinin olmasinin mortalite ile iliskisi
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Modifiye Genova skorunun diisiik, orta veya yiiksek riskli sonucunun ¢aligma
kohortunda 6lenler ve yasayanlar arasinda anlamli farklilig1 yoktu (P = 0.388). Tablo

33’de olgularin modifiye Genova skorlarinin dagilimi ve mortalite iliskisi

gosterilmistir.
Modifiye Olenler Yasayanlar Toplam P degeri
Genova (n=20) (n=146) (n=166)
Skoru
Diisiik (n/%) | 0 (0) 9(6.2) 9(5.4)
Orta (n/%) 14 (70) 84 (57.5) 98 (59) 0.388
Yiksek (n/%) | 6 (30) 53 (36.3) 59 (35.5)

Tablo 33. Olgularin modifiye Genova skorlariin mortalite ile iliskisi

Calisma kohortunda her iki grubun modifiye Genova, PESI, sPESI, modifiye
FAST ve Bova skorlar1 hesaplandi. Modifiye Genova skoru puanlarinin median degeri
ve minumum maksimum aralig1 6lenler grubunda 8 (4-18), yasayanlar grubunda 8 (1-
17) olarak bulundu. Modifiye Genova skorunun, iki grup arasindaki farki mortalite
acisindan anlamli degildir (P = 0.882). PESI, sPESI, modifiye FAST ve Bova
skorlarmm iki grup arasindaki farki istatistiksel olarak anlamliyd: ve her bir skor igin
P <0.001 bulundu. Modifiye FAST skoru 6lenler grubunda median degeri ve araligt
sirastyla 3.5 ve (1.5-5), yasayanlar grubunda 2 ve (0-5) seklinde bulunmus olup
istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli fark bulundu (P <0.001). Bova skoru
Olenler grubunda median degeri ve aralik olarak sirasiyla 5 ve (2-7), yasayanlar
grubunda 3 ve (0-7) olarak bulunmus olup istatistiksel olarak iki grup arasindaki farki
anlamli bulunmustur (P <0.001). Bu skorlarin median degerleri, minumum maksimum

araliklar1 ve mortalite ile iliskisi Tablo 34’de gosterilmistir.
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Risk Skorlari Olenler Yasayanlar P degeri
Median Median
(min-max) (min-max)
Modifiye Genova | 8 (4-18) 8 (1-17) 0.882
PESI 5 (3-5) 3(1,5) <0.001
SPESI 3(1-4) 1 (0-4) <0.001
Modifiye FAST | 3.5 (1.5-5) 2 (0-5) <0.001
Bova 5(2-7) 3(0-7) <0.001

Tablo 34. Modifiye Genova, PESI, sPESI, modifiye FAST ve Bova skorlarinin

mortalite ile iligkisi

Mekanik ventilator ihtiyacinin olmasi, immobilite varligi, plazma laktat

diizeyinin 2,1 mmol/L’den fazla olmasi ve hasta yasinin 71 yasin {izerinde olmasi

Cox regresyon analizinde akut PTE’de mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak
tespit edildi (Tablo 35).

Degiskenler P OR %95 Giiven Arah@
Mekanik ventilator ihtiyaci 0.001 7.538 1.224-25.676
Immobilite 0.041 3.295 1.049-10.356
Laktat (mmol/L) 0.001 1.755 1.209-2.512

Yas (y1l) 0.044 1.068 1.012-1.123

Tablo 35. PTE hastalarinda mortalite icin Cox regresyon analizi sonuglari
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ROC Curve

Source of the Curve

—— 2019 ESC ALGORITMASI
—— BOWA SKORL
MODIFIYE FAST SKORU

Sensitivity

I:ul,4 DI,B 0,3 1,0
1 - Specificity

Sekil 10. 2019 ESC modeli, Bova ve modifiye FAST skorlamalarinin mortaliteyle
iligkili ROC egri analizi

Degiskenler P SH EAA %095 Giiven Arahf

Alt simir Ust simir
Bova skoru <0.001 0.48 0.797 0.703 0.892
2019 ESC modeli <0.001 0.47 0.776 0.684 0.868
Modifiye FAST skoru | <0.001 0.53 0.775 0.671 0.879

Tablo 36. Bova skoru, 2019 ESC modeli ve modifiye FAST skorunun mortaliteyle
ilgili ROC egri altinda kalan alanlar

Yasayan ve Olen hastalari istatistiksel olarak karsilastirmak igin 2019 ESC
modeli, Bova skoru ve Modifiye FAST skorunun puanlarina ve degiskenlerine gore
kesme degerleri hesaplanmistir. Mortaliteyi 6ngérme ag¢isindan (¢ modelin de
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (P <0.001). Bova skorunun 4> puani ve
Modifiye FAST skorunun >3 puanlart orta yiiksek risk olarak belirlendi. Buna gore
olgular orta-yiiksek ve diisiik risk gruplarina ayrilmistir. 2019 ESC modeli sPESI

kullanilarak hesaplandi. Ikili siniflama sistemi ile olgular diisiik risk ve orta yiiksek
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risk gruplarina ayrildi. Bova skoru >4 puan kesme degeri alindiginda mortalite tahmini
acisindan sensivitesi % 84.1, spesifitesi % 58 ve EAA degeri 0.797 bulunmustur.
FAST skoru >3 kesme degeri alindiginda mortalite tahmini agisindan sensivitesi
%80.2, spesifitesi %61 ve EAA degeri 0.775’dir. 2019 ESC modelinin mortaliteyi
tahmin etmede, sensivitesi %85.2, spesifitesi %68.2 ve EAA degeri 0.776 olarak

bulunmustur.

2019 ESC modeli mortalite agisindan 56 olguyu orta-yiiksek, 110 olguyu da
diislik riskli olarak siniflandirdi. Orta-yuksek riskli grubu tahmin etmede 2019 ESC
modelinin sensivitesi %85.2, spesisifitesi %68, pozitif prediktif degeri %90 negatif
prediktif degeri % 74 olarak bulunmustur. Bova skoru mortalit agisindan 64 olguyu
orta-ytiksek riskli, 102 olguyu diistik riskli olarak siniflandirmistir. Orta yiiksek riskli
grubu tahmin etmede Bova skorunun sensivitesi %84.1, spesifitesi %58 pozitif
prediktif degeri %85 negatif prediktif degeri %67.5 olarak bulunmustur. Modifiye
FAST skoru 73 olguyu orta-yiiksek riskli 93 olguyu diisiik riskli olarak
siiflandirmistir. Sensitivitesi %80.2 spesifitesi %61 pozitif prediktif degeri %80
negatif prediktif degeri %61 olarak bulunmustur (Tablo 37).

30 gunluk mortalite Hastalar | Olenler | Sensitivite Spesifite PPD NPD
(n) (n) (%95 GA) | (%95 GA) | (%95 GA) | (%95 GA)
% % % %

Diisiik 110 2 96 32 10 74
2019ESC [ Orta- 56 18 85.2 68 90 26
modeli yiiksek

Diisiik 102 3 98 18 15 67.5
Bova Orta- 64 17 84.1 58 85 322
skoru yiiksek

Diisiik 93 4 90 31 20 61
Modifiye
Flf‘ST Orta- 73 16 80.2 61 80 39
sKoru yuksek
GA: Giiven araligi, PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger

Tablo 37. 2019 ESC modeli, Bova ve modifiye FAST skorlamalarinin 30 giinliik
mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi ve spesifitesi
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Bova skoru >4 puanli orta yiliksek riskli grupta olanlar diisiik riskli olanlara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek mortalite oranlarina sahipti
(Log-rank testi = 21.321; P <0.001) (Sekil 11). 2019 ESC modeli (Log-rank testi =
21,065; P <0.001) ve modifiye FAST skoru (Log-rank testi = 12.109; P <0.001) ile

tespit edilen orta yiiksek riskli gruplari da daha yiiksek mortalite oranlarina sahipti
(Sekil 12, Sekil 13).

Survival Functions

BOVA SKORU

+  LrpUsli (=4 PUAN)
ORTAYUKSEK (>4PUAN)
DUSUK { =4 PUAN)-

+cer1$sore(d )

. ORTAYUKSEK (>4PUAN)-
censored

104 —T

0,84 L |

0,64

Cum Survival

0.4

0,2
Log-rank testi: 21.321, P <0.001

0,04

T T T T T T
0o 5,00 10,00 15,00 20,00 2500 30,00
OLUM GUNU

Sekil 11. Bova skorlama sisteminin sagkalim egrisi
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Survival Functions
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Sekil 12. Modifiye FAST skorlama sisteminin sagkalim egrisi

Survival Functions
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Sekil 13. 2019 ESC modeli sagkalim egrisi



5. TARTISMA

Acil serviste PTE tanis1 alan hastalarinin, hangilerinin kotii sonuglar1 olacagini
ongormek zordur. PTE, hafif klinik bulgularla sonlanabilirken, kardiyojenik sok ve
6lumle de sonuclanabilir (6). Akut PTE’1i hastalarda erken mortalite oran1 normotansif
hastalarda %2’yken, kardiyojenik sok eslik eden hastalarda %30'a kadar
cikabilmektedir (7). Acil serviste mortaliteyle ve kotli prognozla iligkili faktorlerin
belirlenmesinin 6nemini vurgulamak isteriz. Ozellikle normotansif PTE’lerde orta-
yuksek riskli grubun glvenilir bir yéntemle belirlenmesi yakin zamanli arastirmalarin
cogunun konusunu olusturmaktadir. Normotansif 166 olguyu degerlendirdigimiz bu
calismada mortalite oran1 %12 olarak bulunmustur. Yakin zamanda yayinlanan 355
120 olgunun degerlendirildigi bir meta analizde 30 giinliikk mortalite orani %13 olarak

belirtilmistir (180). Calismamizdaki mortalite orani literatiir bilgileri ile uyumludur.

Calismaya dahil edilen tiim olgularin yas ortalamasi1 68.4+17.5 yil, yas aralig1
22-94 y1l olarak bulundu. Chwan ve arkadaslarinin 1023 olguyla yaptig: bir ¢alismada
olgularin yagimin median degeri ve geyrekler agikligini sirasiyla 68 ve (16) olarak
belirtmislerdir. Bu galismada tespit edilen yas ortalamas literatiirle benzerdir (181).
85’1 kadimn (%51.2), 81’1 erkek (%48.8) 166 olgulu ¢alismamizda mortalite agisindan
yasayanlarla Olenlerin arasinda cinsiyetle ilgili anlamli istatistiksel fark
bulunmamigtir. Keller ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 569 PTE olgusunun
%55.9’inin kadin %44.1’inin erkek oldugu goriilmiis ve mortalite acisindan cinsiyet

ile ilgili bir fark bulunmamis olup ¢alismamiz bu agidan literatlr ile benzerdir (182).

Calismaya dahil edilen olgularin PTE agisindan en sik goriilen risk
faktorlerinin, sigara (%48.2), DVT varlig1 (%36.1) ve immobilite (%26.5) oldugu
goriilmiistiir. 30 giinliikk mortalite acisindan immobilite risk faktorii mortaliteyle iligkili
bulunmustur (P <0.001). Stein ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, akut PTE tanisi
alan 70 yas ve tzeri en sik gorilen PTE risk faktorunin immobilite oldugu
bildirilmistir (183). Cox regresyon analizinde immobilite, mortalite agisindan
bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur [OR 3.295, %95 giiven araligi (1.049-
10.356)]. Ozellikle yash hastalarda karsimiza ¢ikan bu risk faktorii, PTE acisindan
daha cok mobilizasyon veya uygun antikoagilan tedaviyle engellenebilir bir risk

faktorudir. Ghoul ve ark. PTE’li 133 olguyu inceledikleri ¢alismada kanserin
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mortalite agisindan 6nemli bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir (184). Malignite
PTE icgin o6nemli bir risk faktorldir. Fakat calisgmamizda PTE’ye eslik eden

malignitenin mortalitede istatistiksel anlamli farki olmadigini bulduk.

Uluslararast Kooperatif Pulmoner Emboli Kayit Defteri’nde (ICOPER),
konjestif kalp yetmezligi, KOAH, kanser, sistolik arteriyel hipotansiyon gibi
durumlarin mortalite agisindan onemli risk faktorleri oldugu belirtilmis ve ¢oklu
regresyon modelleriyle dogrulanmistir (185). Calismamizda yas, konjesif kalp
yetmezligi, diisiik oksijen satlirasyonu ve solunum sayisi ile mortalite arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli ¢ikmistir. Fakat Cox regresyon testlerinde yas bagimsiz bir
risk faktorii olarak belirlenmistir [OR 1.068, %95 giiven arahigi (1.012-1.123)].
Konjesif kalp yetmezligi, oksijen satiirasyonu, solunum sayisi gibi faktorler regresyon

analizlerinde bagimsiz risk faktorii olarak belirlenmemistir.

Acil servis basvurusunda gogiis agrist (P = 0.046) ve senkop olmasi (P =
0.046), mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu. Calismamizda senkop
toplamda %24 olguda vardi. Fakat cox regresyon analizinde bagimsiz risk faktorii
acisindan olgularda senkop ve gogiis agrisi olmasi istatistiksel olarak anlamli bir fark
ortaya ¢ikarmamistir. Winter ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada senkop orani
%10-20 arasinda ve senkobun daha yiiksek mortalite ile iligkili oldugu belirtilmistir.
[OR 1.82, %95 giiven araligi (1.14-2.90)] (186). FAST skorunun da bir parametresi
olan senkop, bizim ¢alismamizda mortaliteyi dngérmede bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmamistir. Senkop karar1 daha ¢ok hasta ve hasta yakinlari tarafindan verilen
anamneze gore farklilik gosterebildigi ve hasta yakinlarinin halsizligi de biling kaybi
olarak tarifledikleri i¢in bizim c¢alismamizda senkop oraninin bir miktar yiiksek

bulunmus olabilecegini diisiinmekteyiz.

WBC sayisinin fibrinojen, faktor VII ve faktor VIII seviyeleri ile iligkilidir ve
bu nedenle hiperkoagulabilite icin bir belirte¢ olabilecegi baz1 ¢alismalarda
belirtilmistir (187). Calismamizda hemogram parametrelerinden beyaz kire ve nétrofil
sayis1 mortalite agisindan istatistiksel anlamli bulundu (P <0.001). Fakat beyaz kiire
ve noétrofil sayisi Cox regresyon analizinde mortaliteyi 6ngérmede bagimsiz risk
faktori olarak bulunmadi. Osken ve arkadaslar1 beyaz kiire sayisinin PTE hastalarinda

mortalite 6ngoriicii oldugunu belirtmislerdir [OR 1.150, %95 glven araligi (1.060-
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1.248)] (188). Venetz ve arkadaslar1 acil servise bagvuruda akut PTE’si olan
hastalarda, WBC sayisinin kisa donem mortalite ve hastaneye yeniden yatis igin
bagimsiz bir 6ngordiiriicii oldugunu gostermistir (189). Wang ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada MPV ve RDW degerlerinin pulmoner emboli hastalarinda

mortalite 6ngoriicli oldugunu belirtilmistir (190).

Choupard ve arkadaslarinin yaptig1 calisma ve RIETE kayit defterinden gelen
veriler incelendiginde bobrek fonksiyon testlerinin akut PTE hastalarinda prognostik
ongoriicii kabul edildigini gormekteyiz (191, 192). Ayrica Choupard ve arkadaslarinin
yaptig1 calisma ayni ¢alismada 2019 ESC modeline GFR eklendiginde 30 giinliik
mortaliteyi ongdrmede daha fazla giiglendigi belirtilmistir (192). Calismamizda iire,
kreatinin ve GFR degerlerinde mortalite agisindan istatistiki anlamli farki vardi. Fakat
Cox regresyon analizinde bobrek fonksiyon testleri mortalite agisindan 6ngoriicii
degildi.

Kan gazi parametlerinden pH, laktat ve bikarbonat dizeylerinin 6len ve
yasayan olgu grubu arasinda istatistiksel anlamli farki mevcuttur (P <0.001). Plazma
laktat diizeyi regresyon analizinde bagimsiz risk faktorii olarak anlamli bulunmustur
[OR 1.755, %95 giiven arahigi (1.209-2.512)]. Literatirde Ebner ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢aligmada, >3.3 mmol/L vend6z laktat degerinin, hastane i¢i olumsuz sonucu
[OR 11.0, %95 giiven araligi (4.6-26.3)] ve tim nedenli mortaliteyi [OR 3.8, %95
giiven araligi (1.3-11.3)] tahmin edebilegi belirtilmistir (193). Vanni ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada arteriyel kan gazindaki plazma laktat diizeyi >2 mmol/L olmasi
hastane i¢i mortalite ile iligkili bulunmustur [OR 4.60, %95 gliven araligi (1.57-13.53)]
(194). Calismamizin kisitliklarindan biri kan gazi analizlerinin tiimiiniin arteriyel veya
venoz olmamasidir. Retrospektif yapilan bu calismada rutinde alinan kan gazi analiz
edilmistir. Literattirde acil hastalarda arteriyel ve ventz laktat diizeylerini karsilastiran
onceki incelemelerde ventz laktatin arteriyel laktattan daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (195,196). Ayn1 zamanda acil serviste arteriyel laktat yerine venoz laktat
kullanilabilecegini belirten c¢aligmalar da mevcuttur (197). Laktat yiiksekliginin
mortaliteyle iligkisi, prospektif yapilan caligmalarla ve standart yaklasimla erisilen kan

gazlari ile daha dogru sonuglar verebilir.
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Irmak ve arkadaslarinin  yaptigi bir calismada BTPA’daki trombdas
lokalizasyonun prognoza etkisi arastirilmig, ancak trombds lokalizasyonu ile sagkalim
arasinda korelasyon saptanilmamstir. Calismamizda ana pulmoner arterde trombiis

varliginin, mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit edilmistir.

Kardiyak biyobelirteclerin ve RVD bulgusunun akut PTE risk siniflamasinda
ve yOnetiminde onemli yeri vardir. Sag ventrikiil disfonksiyonun akut PTE’deki
prognostik degeri ile ilgili bir meta analizde ekokardiyografi veya BTPA’da 6lgiilen
RVD bulgusunun &len hasta gruplarinda daha sik gortldigii belirtilmektedir.
Ekokardiyografi ile Ol¢iilen sag ventrikiil foksiyonlar1 ile BTPA’da kesitsel dl¢iilen
sagventrikiil/sol ventrikiil oranmnin benzer sonuglar verdigi gosterilmistir (198).
Calismamizda da literatiirle benzer olarak BTPA’da veya ekokardiyografide tespit
edilen RVD bulgusu, mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (P =
0.006). Fakat bagimsiz risk faktorii olarak bulunmamistir. Bova ve arkadaslarinin
yaptig1 orta risk pulmoner emboli ¢alismasinda, mortalite ve kotii prognoz éngorici
olarak troponin [OR 2.49, % 95 giiven araligi (1.71-3.61)] ve RVD [OR 2.28, % 95
giiven araligr (1.58-3.29)] bulunmaktadir (122). Bizim g¢alismamizda troponin T
diizeylerinin kesme degerinin iizerinde olmasi Cox regresyon analizinde bagimsiz risk

faktori olarak bulunmamastir.

2019 ESC modeli, 11 parametreli PESI veya 6 parametreli SPESI skorlariyla
birlikte hemodinamik instabilite, sag ventrikiil disfonksiyonu bulgular1 ve troponin
pozitifligi durumlarimin varligr ile kombine iki agamali bir risk siniflama sistemidir
(24). Bova veya modifiye FAST skorlarina kiyasla hesaplanmasi daha zordur. Jiménez
ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada PESI skorunun sadelestirilmis versiyonu
(SPESI) ortaya ¢ikarilmistir (199). sPESI skorunun, REITE kayit defterinden alinan
verilerle yapilan dogrulamasinda, 30 gunlik mortaliteyi tahmin etmede PESI ile
benzer bir performansa sahip oldugu goriilmiistiir (199,200). Calismamizda 2019 ESC
modeli SPESI kullanilarak olusturulmustur.

Bova skorunun, semptomatik akut PTE'li normotansif hastalarda prognozu
kotii hasta gruplarii belirlemek icin olusturulmus ve dogrulanmistir. Kotii prognoz
ihtimali yuksek hasta grubunu belirlemek, daha agresif tedaviye gecme ve yogun

bakimda yakin takip kararmi vermek i¢in onemli olacaktir (204). Bu yiizden akut
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PTE’ hastalarinin orta-yuksek riskli hasta grubu belki de en ¢ok merak edilen ve
calisma yapilan grubudur. Bova ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada tanimlanan
Bova skorunun, 30 gunlik mortalite ve olumsuz sonuglar agisindan akut PTE'li
normotansif hastalart dogru bir sekilde siniflandirdigr belirtilmistir (201). Bova ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada tanimlanan Bova skorunun, 30 giinliik mortalite
ve olumsuz sonuglar agisindan akut PTE'li normotansif hastalar1 dogru bir sekilde
smiflandirdigi belirtilmistir (202). Yine ayni ¢alismada Bova skorunun, orta-yiksek
riskli grubu belirlemede yiiksek 6zgiilliige (%94) ragmen duyarliligi (%29) yeterli
olmadig1 goriilmiistir (202). Calismamizda, Bova skorunun normotansif hastalarda
orta-yliksek riskli grubu smiflandirmada sensitivitesi %84.1, spesifitesi %58
bulunmustur. Bova ve arkadaslarinin ¢alismasinda, Bova skoru mortaliteyle birlikte
olumsuz sonuglar agisindan orta-yiiksek riskli grubu tahmin etmede kullanilmistir.
Calismamizda ise mortalite tahmini yapilmistir, farkliligin sebebi bu olabilir. Vanni ve
arkadaglar1 duyarliligi artirmak i¢in Bova skorunu parametreleri arasinda plazma laktat
seviyelerini dahil etti (203). Calismamizda da plazma laktat diizeyinin 2.1 mmol/L’den

daha fazla olmasinin mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii oldugunu bulunmustur.

Hobohm ve arkadaslarinin akut PTE'li normotonsif hastalarin hizli risk
siiflamas1 amaciyla yaptig1 bir calismada, 2019 ESC modelinin, Bova ve modifiye
FAST skorundan daha iyi performansi oldugu, tiim nedenli mortaliteyi 6n gdérmede
Bova skorunun anlamli olmadigi fakat modifiye FAST skorunun mortaliteyi 6n
gormede anlamli oldugu belirtilmistir (205). Calismamizda Bova skorunun (0.797)
ROC egri analizinde EAA degerinin, 2019 ESC modelinden (0.776) daha ylksek
oldugu bulunmustur. Ayrica Kaplan-Meier sagkalim testinde Bova skorunun Log-rank
testinin (Log-rank testi = 21.321; P <0.001) 2019 ESC modelinden (Log-rank testi =
21.065; P <0.001) daha yiiksek oldugu bulunmustur. Fakat 2019 ESC modelinin

sensitivitesi ve spesifitesi Bova skorundan daha iyi oldugu tespit edilmistir.

FAST skoru, hastanelerin ¢ogunda rutin olarak bulunmayan miyokard hasari
biyobelirteci olan H-FABP o6l¢ulmesini gerektirmektedir. H-FABP proteinin yiiksek
duyarlilikli troponin T ile degistirilmesiyle olusturulan modifiye FAST skorunun,
normotansif PTE hastalarinda esdeger prognostik bilgi sagladigi gésterilmistir (121).
Calismamizda modifiye FAST skorunun prognostik tahmin giictiinii 2019 ESC modeli
ve Bova skorlariyla karsilastirdigimizda, ROC egri analizinde EAA degerinin
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digerlerinden daha diisiik oldugunu bulunmustur. Kaplan-Meier sagkalim testinde
modifiye FAST skorunun Log-rank testi (Log-rank testi = 12.109; P <0.001) Bova
2019 ESC modelinin sensivitesi ve spesifitesinin modifiye FAST skorundan daha
yuksek oldugu tespit edilmistir. Dellas ve arkadaslarinin g¢alismasinda FAST
skorunun, 2019 ESC modeline gore 30 giinliikk olumsuz sonucu olan hastalar1 daha iyi
siiflandirdigi belirtilmistir (206). Yine ayni ¢alismada senkop orani (%11) ve senkop
tek degiskenli regresyon analizi sonuglart [OR 4.5 %95 giiven arahig1 (1.7-11.4)]
belirtilmistir. Caligmamizda senkop orani (%24) ve cox regresyon analizi sonuglari
[OR 2.4 %95 giiven aralig1 (0.4—13.7)] bulunmustur. Caligmanin retrospektif olusuna
bagli senkop kararimin incelenen epikriz ve muayene notlarina gore verildigi goz
online alindiginda senkop oranmmin bir miktar yiliksek olabilecegini ve FAST

skorlarindaki bu farkliligin bu sebebe bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Bova ve modifiye FAST skoru acil hekimlerinin orta yuksek riskli hastalar
kolayca belirlemelerine yardimci olabilir. Orta-ytksek risk grubun belirlenmesi kot
prognozlu hastalarin yogun bakim Unitesine alinmasi1 konusunda hasta segimine
yardimci olur. Diisilik riskli grubun taburculugunda veya ayaktan tedavide ve orta-
yuksek riskli hastalarin trombolitik gibi daha agresif tedavi karari igin daha ileri

calismalara ihtiya¢ vardir.
6. KISITLILIKLAR

Caligmamizin retrospektif 6zelliginden dolay1 verilerin giivenilirligi daha
azdir. RVD bulgusu ve RV/LV orani, yapilabilen olgularda TTE veya BTPA’dan
kesitsel Olculerek yapilmistir. Hastanemizde acil servisten akciger sintigrafisi
gorlintiilemesi yapilamadig1 i¢in sintigrafi ile tanist baska boliimlerce konulan
hastalar1 digladik. Kan gazi analizindeki tiim kan gazlar arteriyel degildi, vendz ve
arteriel kan gazlari beraber degerlendirilmeye alindi. Ilk 30 giin igindeki tim
nedenlere bagli mortalite incelenmis olup PTE nedenli Oliimler ayrica tespit

edilememistir.
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7. SONUC

Mekanik ventilator ihtiyacinin olmasi, immobilite varligi, laktat 2.1
mmol/L’den fazla olmas1 ve 71 yasin {izerinde olmak akut PTE’de 30 glnlik erken
tim nedenli mortalite i¢in bagimsiz risk faktoriidiir. Bova skorunun mortaliteyi
ongorme performansini 2019 ESC modeliyle esdeger bulduk. Bova ve modifiye
FAST skorlar1, acil hekimlerinin orta yiiksek riskli hastalar1 kolayca belirlemelerine
yardimei olabilir. Orta-yiiksek risk grubun belirlenmesi kotii prognozlu hastalarin
yogun bakim Unitesine alinmasinda hasta se¢imine yardime1 olur. Diisiik riskli
grubun taburculugunda veya ayaktan tedavide ve orta-yiiksek riskli hastalarin

trombolitik gibi daha agresif tedavi karar1 i¢in daha ileri ¢aligsmalara ihtiyag vardir.
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