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OZET

Amag: Akut pulmoner emboli (APE), %7-11 erken donem 6liim orani ve %32’ye varan
5 yillik mortalite ile seyreden yaygin bir hastaliktir. Bu calismada amacimiz, APE
hastalarinin mortalite ve olumsuz sonlanimlarini tahmin etmek igin, sag atrium (RA) /
sol atriyum (LA) orani, sag ventikiil (RV) / sol ventrikiil (LV) orani, vena kava inferior
(VCI) reflesi, sadelestirilmis pulmoner emboli ciddiyet indeksi (s-PESI), inter
ventrikiiler septum (IVS) degisikligi ve troponin degerlerini tek bir ¢alismada toplayip

birbirleri ile kiyaslamaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza, 1 mayis 2017- 1 mayis 2020 tarihleri arasinda Saglik
Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi eriskin acil servisinde
APE tanisi alan hastalar retrospektif olarak dahil edilmistir. Hastalara ait yas, cinsiyet,
komorbiditeler, troponin ve brain napriiiretik peptit (BNP) degerleri, ekokardiyografi
(EKO) bulgulari, pulmoner bilgisayarli tomografi anjiyografi (PBTA)’den elde edilen
RA, RV, LA, LV, VCI reflesi, IVS degisikligi verileri, S-PESI degeri ve 30 giinliik
mortalite ile kotli sonlanim verilerine hastane bilgi yonetim sistemi (HBYS) kayitlari
tizerinden ulasildi. Dahil edilen tiim hastalarin PBTA olgtimleri uzman radyolog
tarafindan degerlendirildi. Veriler Statistical Package forthe Social Sciences (SPSS)
22.0 programina yiiklenerek analiz edildi. Verilerin dagilimi Kolmogorov Simirmov
testi ile degerlendirildi. Parametrik verilerin gosteriminde ortalama, standart sapma
(SS), non parametrik verilerin gésteriminde ortanca interquantile range (IQR) kullanildi.
Niteliksel veriler gosteriminde ise olgu sayisi (n) ve ylizdelik dilim (%) kullanildi.
Parametrik verilerin analizinde student t test, nonparametrik verilerin analizinde Mann
Whitney U testi, kategorik degiskenlerin analizinde ise kikare testi ve Fisher extract test
kullanildi. Egri altindaki alan, kesim degeri, spesifite ve sensitivitenin hesaplanmasinda
Roc egrisinden faydalanildi. Mortaliteye etki eden degiskenlerin analizinde logistic

regresyon analizi kullanildi. p<0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismamiza 156 APE hastasi dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin yas
ortancast 62 olup, hastalarin 740 (%47,4) erkek ve 82’si (%52,6) kadindi.
Calismamizda mortalitenin RA/LA, RV/LV ile arasinda iliski saptanmazken (p>0,05);
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ex olan hastalarda IVS degisikligi ve VCI reflesi anlamli olarak yiiksek saptandi
(p<0,05). Calismamizda yasayan hastalarin s-PESI ortancas1 1, ex olan hastalarin s-

PESI ortancasi 2 olarak saptandi ve ex olan hastalarin s-PESI ortancas1 anlamli olarak

yiiksek idi (p<0,05).

Calismamizda mortalite deegerlendirmesinde; 1VS degisikligi icin egri altindaki alan
0,762 ve uygun kesim degeri (cut-off) 0,5 olup, bu kesim degeri igin spesifite %84,6,
sensitivite %58,7 olarak saptandi. VCI reflesi igin egri altindaki alan 0,654 ve uygun
kesim degeri (cut-0ff) 104 olup, bu kesim degeri igin spesifite %69,2, sensitivite %37,8
olarak saptandi. Calismamizda belirlenen higcbir faktériin mortalite {izerine tek basina

anlamli bir etkisi olmadig1 saptandi.

Servise yatirilan hastalarin 74’tiniin (%62,2) RV/LV orami1 birden kii¢iik ve 45’inin
(%37,8) RV/LV orani birden biiyiik iken; yogun bakima yatirilan hastalarin 7’sinin
(%18,9) RV/LV oran1 birden kiiciik ve 30’unun (%81,1) RV/LV oran1 birden biiyiik
olarak saptandi. Yogun bakim tinitesine yatirilan hastalar arasinda RV/LV orani birden

fazla olanlarin siklig1 anlamli olarak fazla idi (p<0,05).

Sonug: Sonug olarak ¢alismamizda; ileri yas, cinsiyet, troponin degeri, RA ¢ap1 (RAD),
LA cap1 (LAD), RA/LA, RV ¢ap1 (RVD), LV c¢ap1 (LVD), akciger kanseri, kardiyak ve
pulmoner hastaliklar, trombolitik uygulanmasi ile mortalite arasinda anlamli iliski
saptanmazken, diisiik sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci, artmis nabiz, IVS
degisikligi ve VCI reflesi, s-PESI, akciger dis1 malignite, yiiksek risk ile mortalite
arasinda anlamli iliski saptanmistir. Ote yandan yogun bakim yatist ve RA/LA orani
arasinda anlamh iligki saptanmazken, RV/LV>1 olan hastalarda yogun bakim yatis

orani anlamli olarak daha fazla saptandi.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, s-PESI, vena cava reflesi, RV/LV, mortalite
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ABSTRACT

Background and Aim: Acute pulmonary embolism (APE) is a common disease
with an early mortality rate of 7-11% and a 5-year mortality of up to 32%. The aim of
this study is to collect the right atrium (RA)/left atrium (LA) ratio, right ventricle (RV)/
left ventricle (LV) ratio, vena cava inferior (VCI) reflux, simplified pulmonary
embolism severity index (s-PESI), inter ventricular septum (I\VVS) changes and troponin

values in a single study to predict mortality and adverse outcomes in APE patients.

Materials and Methods: Patients diagnosed with APE in the adult emergency
department of Health Sciences University Antalya Training and Research Hospital
between 1 May 2017 and 1 May 2020 were included in our study
retrospectively. Patients' age, gender, comorbidities, troponin and brain napriuretic
peptide (BNP) values, echocardiography (ECO) findings, RA diameter (RAD), RV
diameter (RVD), LV diameter (LVD), LA diameter (LAD), VCI reflux, IVS change
datas obtained from pulmonary computed tomography angiography (PBTA), and s-
PESI score, and 30-day mortality and poor outcome data from the hospital information
management system were collected. PBTA measurements of all included patients were
evaluated by a specialist radiologist. The data were analyzed by the Statistical Package
for the Social Sciences 22.0 program. The distribution of the data was evaluated with
the Kolmogorov-Smirmov test. Mean and standard deviation (SD) were used to
represent parametric data, and median interquantile range (IQR) was used to represent
non-parametric data. In the display of qualitative data, the number of cases (n) and
percentile (%) were used. Student t test was used in the analysis of parametric data,
Mann Whitney U test was used in the analysis of nonparametric data, chi-square test
was and Fisher extract test were used for categorical variables. The Roc curve was used
to calculate the area under the curve, cut off value, specificity and sensitivity. Logistic
regression analysis was used in the analysis of variables affecting mortality. p<0.05 was
considered significant.

Results: 156 APE patients were included in our study. The median age of the patients
was 62, of which 74 (47.4%) were male and 82 (52.6%) were female. There was no
correlation between mortality and RA/LA, RV/LV (p>0.05). IVS flattening and VCI
reflux were found to be significantly higher in death patients (p<0.05). In our study, the
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median of s-PESI was found to be 1 in surviving patients, and 2 in patients with ex, and
the median of s-PESI in patients with ex was significantly higher (p<0.05).

In the evaluation of mortality; for IVS flattening, the area under the curve was 0.762
and the appropriate cut-off value was 0.5. The specificity for this cut-off value was
84.6%, and the sensitivity was 58.7%. The area under the curve for VCI reflux was
0.654 and the appropriate cut-off value was 104. The specificity for this cut-off value
was 69.2%, and the sensitivity was 37.8%. It was determined that none of the factors
determined had a significant effect on mortality alone.

While the RV/LV ratio of 74 (62.2%) patients who were hospitalized was less than one
and the RV/LV ratio was greater than one in 45 (37.8%) patients; RV/LV ratio of 7
(18.9%) patients hospitalized in the intensive care unit was found to be less than one
and RV/LV ratio was found to be greater than one in 30 (81.1%) patients. The
frequency of patients with more than one RV/LV ratio among the patients hospitalized
in the intensive care unit was significantly higher (p<0.05).

Conclusions: As a result, there were no significant correlation between age, gender,
troponin value, RAD, LAD, RA/LA, RVD, LVD, lung cancer, cardiopulmonary
diseases, thrombolytic administration and mortality. However, a significant correlation
was found between s-PESI, extrapulmonary cancer, low SBP and DBP, high pulse,
flattening on IVS, VCI reflux and mortality. On the other hand, no significant
relationship was found between intensive care unit hospitalization and RA/LA ratio,
while the rate of intensive care hospitalization was found to be significantly higher in
patients with RV/LV>1.

Keywords: Pulmonary embolism, s-PESI, vena cava reflux, RV/LV, mortality
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GIRIS VE AMAC

Akut pulmoner emboli (APE), %7-11 erken donem &liim orani ve %32’ye varan
5 yillik mortalite ile seyreden, en yaygin kardiovaskiiler 6liim nedenleri siralamasinda,
myokardiyal iskemi ve inmenin ardindan 3.sirada yer alan yaygin bir hastaliktir.
APE’nin, gogiis agrisi, nefes darlig1 gibi klinik semptom ve bulgular1 degiskendir ve
diger akciger, plevra, kalp ve gastrointestinal sistem rahatsizliklarinda da
goriilebilmekle birlikte spesifik degildir. Bu yiizden, APE tanis1 hatirlanma ve
goriintiileme ile saglanir. Pulmoner bilgisayarli tomografi anjiyografi (PBTA), yiliksek

tanisal dogruluga sahiptir ve siipheli APE igin tercih edilen goriintiileme yontemidir (1).

APE sonrasi olumsuz uzun dénem sonuglar i¢in bazi prediktorler tanimlanmistir.
Bunlar; baglangi¢ troponinin yiiksek olmasi, bazal komorbiditeler ve APE sonrasi
devam eden fonksiyonel yetmezlikler olarak siralanabilir. Buna ragmen, uzun dénem
sonucglar hakkindaki bilgi hala kisithdir. Ozellikle, APE sirasinda, hastaneden
taburculuk sonrasi hayatta kalan submasif APE hastalarinda uzun dénem prognozun
saptanmasi i¢in, erken kardiyak goriintiileme parametreleri konusundaki yetenegimiz
belirsizdir. Diger yandan, pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil (RV) disfonksiyonu ve
sag atriyum (RA) dilatasyonu gibi sag kalp gerilimini gosteren durumlar, belirgin olarak
uzun donemde kotli prognoz ile iliskilendirilmistir. RV disfonksiyon miktar1 hala
degerlendirilirken, RV/ sol ventrikiil (LV) oran1 ve RA boyutunun yiiz 6l¢iimii olarak
veya RA/ sol atriyum (LA) ¢ap orani olarak o6l¢timii gii¢lii bir prediktordiir ve PBTA’da
kolaylikla Odlgtilebilir. Ayrica bu Olglimler submasif APE’de pulmoner arter
tikanikliginin  ciddiyeti ile de korele bulunmustur. Pulmoner arterlerdeki pihti
bliytidiikce, LA boyutu kii¢iiliir ve RA boyutu biiyiir, boylece RA/LA orani artar. APE
ile acile bagvuran hastalarda, daha kompleks olan sag kalp fonksiyon
degerlendirmelerinde oldugu gibi ileri siire¢ ihtiyaci olmaksizin kolaylikla Sl¢iilebilen
RA/LA orani aninda elde edilebilir, ekokardiyografi (EKO) ile dlgiimler tekrarlanabilir
ve klinisyen i¢cin daha kullamsli olur (1). Vena kava inferiyor (VCI)’da kontrast reflesi,
RV basing artiginin indirekt bir gostergesidir, ama, altta yatan bircok durumda
olusabilecek nonspesifik bir bulgudur. Bir¢ok calismada kontrast reflesi kisa ve uzun

donem mortalite ve hastane kalis siireleri ile iliskili bulunmustur (2, 3-7).



PBTA parametrelerinin prognostik degeri, yliksek riskli hastalarin tespitinde tek
basina yeterli degildir. Ancak, PBTA ile fizik muayene ve laboratuvar degerlendirmesi

kombine edilirse risk tahmini miimkiindiir (8).

APE hastalarinda, oksijenasyonu bozulan myokard hasarinin gosterilmesi i¢in
troponin T veya I testleri kullanilir ve kisa donem mortalite i¢in orta diizey bir risk

faktoridiir (9).

Pulmoner Emboli Ciddiyet indeksi (PESI), dogrulanmus ve yiiksek giivenilirligi
olan, APE icin bir klinik prognostik modeldir. PESI’nin 11 maddesinin hatirlanmasi ve
kalabalik acillerde uygulama zorlugu olmasi nedeniyle, 2010 yilinda, orijinal PESi’nin
6 maddesinin kullanildig1 sadelestirilmis Pulmoner Emboli Ciddiyet Indeksi (s-PESI)
gelistirilmistir. s-PESI her biri 1 puan olup ’80 yas iizeri, saturasyon< 90%,kalp hiz1 =
110 atim/dk,sistolik kan basmci <100 mm Hg,kardiyo-pulmoner hastalik oykiisii’

maddelerini igerir.

Tiim bu bilgiler 151¢inda, APE hastalarinin mortalite ve olumsuz sonlanimlarini
tahmin etmek igin, RA/LA, RV/LV, VCI reflesi, interventrikiiler septum (IVS)
degisiklik, s-PESI ve troponin degerlerini tek bir calismada toplamanin ve birbirleri ile
kiyaslamanin, literatiir icin dnemli bir kazanim olacagint 6ngormekteyiz. Bu amagla,

calismamizi tez olarak planladik.



1.

GENEL BIiLGILER

PULMONER EMBOLI

APE, ven6z tromboemboliler (VTE) bashigi altinda toplanan, akut veya kronik

olabilen, asemptomatik seyredebilen ama ani dliimlere de yol acabilen bir durumdur

(10).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi, ilk olarak 2008 yilinda APE i¢in tan1 ve tedavi

kilavuzu yayimlamistir (11). En son 2019 yilinda bu kilavuzu giincellemistir (12).

Giincellenen 2019 yilindaki kilavuzda yenilikler asagidaki gibidir:

Yasa gore ayarlanmis d-dimer testi kullanmak sabit d-dimer testine alternatif
olarak kullanilabilir. (l1a)

APE tanmisim1 dogrulamak icin pozitif proksimal kompresyon ultrasonografisi
(KUSG) kullaniliyorsa, risk degerlendirilmesi hasta yonetimine rehberlik
etmelidir. (11a)

APE tanist igin ventilasyon perfiizyon sintigrafisi (V/Q S) diistiniilebilir. (11b)
RV goriintiileme veya laboratuvar biyobelirtegleri ile degerlendirilmesi, diisiik
PESI veya s-PESI puani 0 oldugunda bile goz éniinde buundurulmalidir. (11a)
Klinik, goriintiileme ve labaratuar ile prognostik faktorleri kombine eden
skorlar, APE siddetini daha iyi siniflandirmak i¢in diisiiniilebilir. (11b)

APE’li bir hastaya oral antikoagiilan baslanacaksa ve hasta Yeni Nesil Anti
Koagiilan (YOAK) (apiksaban, dabigatran, edoksaban veya rivaroksaban) igin
uygunsa, antikogiilasyon i¢in 6nerilen YOAK tir. (1)

Her hastanede, mevcut kaynaklar ve uzmanlar goz oniine alinarak yiiksek riskli
veya secilmis orta riskli APE vakalarin yonetimi i¢in multidisipliner ekipler
kurulmas: diistintilmelidir. (I1a)

Cerrahi embolektomi veya kateter tedavisi ile birlikte, refrakter dolasim kollapsi
veya arrest tedavisinde ekstrakorporal membran oksijenizasyonu (ECMO)
diistiniilebilir. (11b)



2. PULMONER ARTERIAL SISTEM ANATOMISi

Resim 1: Pulmoner arteriyel sistem anatomisi

Trunkus Pulmonalis: Venoz kan1 RV’den akcigerlere tasiyan kisa ve kalin bir
arterdir. RV tabaninda yer alan ostium trunci pulmonalis adi1 verilen delikten baslar ve
bu delik conus arteriosus (infundibulum) denilen huni seklindeki genisligin dibinde
bulunur. Truncus pulmonalis RV’den ¢ikar sonra Once aorta ascendens’in Oniinde
yukartya ve 6ne daha sonra 6nden arkaya dogru ilerler ve aorta ascendens’in tamamen
soluna geger. Arcus aorta’nin altinda arteria pulmonalis dextra ve a.pulmonalis sinistra
olarak iki dala ayrilir. Bu dalin ad1 bifurcatio trunci pulmonalisdir ve yeri yaklasik 5.ve
6.goglis omurlar1 arasindaki discus intervertebralis arasindadir. Truncus pulmonalis

vendz kan tasiyan bir arterdir (13).

Pulmonalis Dextra: Arteria pulmonalis sinistra’dan daha uzun ve genistir.
Bifurcatio trunci pulmonalis’den ayrildiktan sonra yatay olarak saga uzanirken aorta
ascendens ve vena cava superior’un arkasindan ¢ikar ve hilum pulmonis’e ulasir, hilum
pulmonis’e gelmeden 6nce iist ve alt iki dala ayrilir. Ust dal sag akcigerin iist lobuna
gider. Alt dal sag akcigerin orta ve alt loplarina gider. Arterler bronchus lobularis ve

bronchus segmentalis ile beraber ilerler (13).



Pulmoner venlerin Anatomisi

Toplam dort adet bulunan venler akcigerden aldiklar1 oksijenli kan1 LA’a tagir.
Alveoller ¢evresinde bulunan kapiller sagdan baslar, hilum pulmonis’e kadar uzanir.
Sag akcigerin ii¢ lobu olmasindan dolay: alt lobun ayr1 bir veni, iist ve orta lobun ise tek
bir veni vardir. Bu sekilde bulunan 4 adet vena pulmonalis, akcigerlerden LA’un iist

arka kismina agilirlar.

Vena pulmonales dextrae; kalbin orta hattinda bulunur. Bu yiizden soldakilerden

daha uzundur. Sagdan sola yatay olarak ilerler.

Vv. Pulmonales sinistrae; Yatay olarak ilerler ve LA’a yaklasip, perikardiyumun

arka duvarini deler ve LA arka duvarina dokiiliir (13).

3. EPIDEMIiYOLOJi VE PREDISPOZAN FAKTORLER

VTE, Kklinik olarak derin ven trombozu (DVT) veya APE olarak presente olabilir
ve miyokardiyal infarkt ve inmeden sonra gelen en sik tiglincli kardiyovaskiiler
sendromdur (3). Epidemiyolojik ¢alismalarda APE’nin yillik insidans1 39-115/100.000
olarak belirtilirken bu oran DVT ig¢in 53-162/100.000°dir (2, 4). Ayrica yasla birlikte
artan APE siklig1 i¢in literatiirde, 50 yas ile kiyaslandiginda 80 yas ve tlizerinde 8 kat
daha fazla oldugundan bahsedilmektedir (4). Bu bilgiler, yasli popiilasyonunun her
gecen gilin arttigr goze alindiginda VTE’lerin 6nemini daha iyi gostermektedir. Ayrica
VTE hastalari, saglik sistemi icin de giin gectikce biiytik bir yiik olusturmaktadir. APE,
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde her y1l <=300.000 6liime yol agmaktadir (4).
2004 yilinda yapilan bir ¢alismaya gore, Avrupa’da bulunan 6 iilkeden 454.4 milyon
vaka dahil edilmis, 370.000°den fazla 6liim nedeni VTE olarak saptanmis ve bu
oliimlerin %341 birkac dakika i¢inde tedavi uygulanamadan gelisen ani 6liimler olarak
rapor edilmistir (9). Bunun yaninda, hastalarin %59’unda APE tanisi dliimden sonra
konmus ve yalnizca %7’sine 6lmeden once dogru tani konulabilmistir (9). Giincel
literatlir bilgileri APE kaynakli 6lim oranlarinin, uygun tedavi, yeni kilavuzlar ve
teknolojik gelismeler sayesinde azabilecegini sdylemektedir (1, 2, 14, 15). Ote yandan,

modern teknolojiler sayesinde APEmin (subsegmental veya anlamli olmayan)



gereginden fazla teshisine yonelik bir egilim de vardir (16) ve bu da toplam APE

sayisini sisirerek vaka 6liim oranlarinda yanlis bir diisiise yol acabilir.

VTE; hasta iliskili kalic1 risk faktorleri ve edinsel gecici risk faktorlerinin

etkilesimi sonucu olusur. Risk faktorlerinin tespiti, rekiirrens ve kronik antikoagiilan

tedavi baglama karar1 icin Onemlidir. Risk faktorleri Tablo 1 ve Tablo 2’de

Ozetlenmistir.

Tablo 1: Genetik Risk Faktorleri

Antitrombin IIT eksikligi

Antikardiolipin antikorlar1

Protein C ve Protein S eksikligi

Faktor XII eksikligi

Konjenital disfibrinojenemi

Plazminojen aktivator inhibitor fazlalig

Aktive protein C rezistansi

Displazminojenemi

Hiperhomaosisteinemi

Protrombin 20210A mutasyonu

Doku plazminojen aktivator eksikligi

Trombomodulin gen mutasyonu

Tablo 2: Edinsel Risk Faktorleri

Travma VTE oykiist
Cerrahi Nefrotik sendrom
Immobilizasyon Obezite

Kronik vendz yetersizlik Malignite

Sigara i¢imi

Lupus antikoagiilani

Gebelik

Hiperviskozite durumlari

Tleri yas

Trombosit anormallikleri

Oral kontraseptif kullanimi1

Kalp yetmezligi

VTE: Vendz Tromboemboli

Major travma i¢inde 6zellikle alt extremite kiriklar1 ve eklem gikiklari ile spinal

kord yaralanmalari, gliglii risk faktoriidiir (17, 18).

Malignitenin tipine gore risk oram1 degismekle birlikte, pankreas kanseri,

hematolojik maligniteler, akciger kanseri, mide kanseri ve beyin kanserinde risk en

yiiksektir (19, 20).




Oral konstraseptif kullanimi, diger Ostrojen igeren ajanlarda oldugu gibi VTE
riskini artirir. Ozellikle kombine preparatlar (hem dstrojen hem de progesteron igeren) 2
ila 6 kat daha yiiksek risk teskil eder (21, 22). Ote yandan hormon salgilayan intrauterin
araglar ve yalnizca progesteron i¢eren haplarda VTE riski yoktur (23).

Enfeksiyon, santral venodz kataterler, kan transfiizyonu ve eritropoezi stimiile eden
ajanlar da VTE riskini artirir (21, 24).

VTE’nin kardiyovaskiiler bir hastaligin devami oldugunu varsayan yayinlar da
bulunmaktadir. Buna gore diger kardiyovaskiiler hastaliklarda oldugu gibi, obezite,
sigara kullanimi1, hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve diyabet, VTE i¢in de birer risk
faktortdiir (25, 26). Bunun yaninda myokard infarktiisii (MI) ve kalp yetmezligi de
APE insidansini artirirken, APE de MI ve kalp yetmezligi riskini artirmaktadir (27-29).

Tablo 3: Vendz tromboemboli i¢in predispozan faktorler

GUCLU PREDISPOZAN (OR > 10)

Alt ekstremite kirigi

Kalp yetmezligi veya atrial fibrilasyon/flutter sebebiyle hastaneye yatis (son 3 ay

icerisinde)

Kalcga ya da diz eklemi replasman

Major travma

Miyokard enfarkti (son 3 ay igerisinde)

Gegirilmis vendz tromboemboli hikayesi

Spinal kord hasar1

ORTA DUZEY PREDISPOZAN (OR 2-9)

Artroskopik diz cerrahisi

Otoimmun hastaliklar

Kan transfiizyonu

Santral venoz katater

Intravenoz kataterler ve lead’ler

Kemoterapi

Konjestif kalp veya solunum yetmezligi

Eritropoezi stimule eden ajanlarin kullanimi




OKS ve HRT

IVF

Enfeksiyon (6zellikle pndmoni, IYE ve HIV enfeksiyonlarr)

Inflamatuar barsak hastaliklari

Malignite (metastatik hastaliklarda risk en yiiksek)

Paralitik inme

Postpartum donem

Yiizeyel ven trombozu

Trombofili

ZAYIF PREDISPOZAN (OR<2)

Yatak istirahati >3 gun

Diabetes mellitus

Hipertansiyon

Oturmaya bagli immobilite (uzamis araba veya ucak yolculuklar)

Artmis yas

Laparoskopik cerrahi (6rn kolesistektomi)

Obezite

Gebelik

Varikoz venler

OKS: Oral Kontraseptif, HRT: Hormon Replasman Tedavisi, IVF: Invitro Fertilizasyon, IYE: Idrar Yolu

Enfeksiyonu, HIV: Human Immundeficiency Virus

4. PATOFIiZYOLOJIi

APE, hem dolasim hem de gaz degisimi ile ilgilidir. Akut basing yiiklenmesine
bagli RV yetmezligi, ciddi APE’de primer 6liim nedeni olarak diisiiniilmektedir. Eger
pulmoner arter basincit (PAB) %30-50 oraninda artarsa, pulmoner arteryel yatagin bir
trombiis ile tikandigi disinilir (30). APE sonrasinda olusan trombiis nedeniyle
tromboxan A2 ve serotonin salgilanir ve vazokonstriksiyon gelisir ve pulmoner vaskiiler
diren¢ (PVD) artis1 olur (31). Etkilenen akciger alaninda anatomik tikaniklik ve
hipoksik vazokonstriksiyon sonucunda PVD iyice artar ve arteriyel kompliyansta

orantili bir azalma gergeklesir (32). PVD’in ani artig1 sonucu, RV dilatasyonu gelisir ve




Frank Starling mekanizmasi sonucu RV miyokardinin kontraktilite yetenegi degisir. RV
basinct ve voliimiinde artis olmasi sonucu, duvar basinci ve miyozit gerilimi artar. RV
kontraksiyon zamani uzar ve nérohormonal aktivasyon siucu inotrop ve kronotropik
stimiilasyon olusur. Sistemik vazokontruksiyon ile birlikte, bu kompansatuvar
mekanizmalar PAB artirarak tikali pulmoner vaskiiler yataktan akisi iyilestirir ve
bdylece sistemik kan basincini gecici olarak stabilize eder. Ancak bu adaptasyon kisa
stirelidir ve ince bir duvara sahip olan RV PAB>40 mmHg olmasini tolere edemez.

LV erken diyastolde iken RV kontraksiyon zamaninda uzama sonucu, 1VS’da sola
kaymaya yol acar (33). Ventrikiiller arasinda desenkronizasyon, sag dal blogu
olusumuna yol agar. Sonug¢ olarak, erken diyastolde LV dolumu engellenir, kardiyak
output azalir ve sistemik hipotansiyon ve hemodinamik instabilite gelisir (34).

Yukarida tarif edildigi gibi, APE’de artmis ndérohormonal aktivasyon, hem

artmis RV duvar bacincinin hem de dolasimsal sokun nedenidir. APE nedeniyle 48 saat
icinde Olen hastalarda yapilan otopsi c¢aligmalarinda, RV miyorkardinda inflamatuar
hiicrelerin artmis oldugu goriilmistiir. Buna gére APE nedenli myokarditin bir sonucu
olarak salinan yiiksek epinefrin seviyeleri, 6liime neden olabilir (35). Bu inflamatuar
yanit genellikle 24-48 saat sonra goriilen sekonder hemodinamik stabilizasyondur.
Son olarak, myokardiyal hasar sonucu saliman biyomarkirlarin artist ve erken
istenmeyen olay iliskisi sunu gosterir; APE’nin akut fazinda RV iskemisinin
patofizyolojik 6nemi biiyiiktiir (36, 37). APE sonras1 RV infarktiisii goriilmesi yaygin
olmasa da, oksijen arz-talebinde dengesizlik sonucu kardiyomiyozitlerde hasara yol
acarak kasilma kuvvetini azaltir. Bu siirecte sistemik hipotansiyon ktiriktir ve asir
yiiklenen RV basincinin bozulmasina yol acar.

APE’de solunum yetmezligi, hemodinamik bozulma sonucu gelisir (38). Diisiik
karbonmonoksit sonucu, miks vendéz kanda desatiirasyon gelisir. Tikali pulmoner
arterlerde azalmis akim ile birlikte tikali olmayan kapiller yatakta akim artis1 sonucu
ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu goriiliir ve hipoksemiye yol acar. Her 3 hastadan
birinin EKO’sunda agik foramen ovale araciligi ile sagdan sola sant goriiliir. Bu durum,
RA ve LA arasinda ters basing gradiyentine yol agar ve ciddi hipoksemiye ve
paradoksik emboli insidansinda artisa yol agar (39).

Kiiciik distal emboliler hemodinamiyi etkilemese bile alveolar kanama alanlari

olusturarak hemoptizi, plorit ve plevral eflizyona neden olabilir. Bu klinik



presentazyona ‘“pulmoner enfarktiis” denir. Gaz degisimini genellikle orta diizey

etkileyen bu durum, kardiyopulmoner hastalig1 olanlarda daha ciddi seyredebilir.

Yukaridaki patofizyolojik agiklamalar 1s1g81nda, akut RV yetmezIligi, sistemik konjesyon

ile birlikte olan ve RV dolumunda bozulma ve RV akiminda ve outputunda azalma ile

seyreden ani ve progresif bir sendrom olatak tanimlanabilir. Baglantili olarak, klinik

semptomlar, RV yetmezlik bulgular1 ve hemodinamik instabilite, APE’de erken donem

mortalite (hastane i¢i veya 30 giinliik) icin yiiksek risklidir. Yiksek riskli APE,

hemodinamik instabilite olarak tanimlanir ve Tablo 4’de gosterildigi gibi prezente

olabilir.

Tablo 4: Akut yiiksek riskli pulmoner embolinin klinik presentasyonu

1. Kardiyak arrest

2. Obstruktif sok

3. Direncli
hipotansiyon

Kardiyopulmoner

resiisitasyon gerektirir.

Sistolik kan basinct <90
mmHg veya >90 mmHg
olmast igin vazopressor

ihtiyaci olmasi

Ve

Hipoperfiizyon  bulgular
(biling degisikligi, soguk ve
nemli cilt, oligiiri/aniiri,

artmis serum laktat diizeyi)

Sistolik  kan

mmHg veya sistolik kan

basinc1<90

basincinin >= 40 mmHg
diismesi, bu durumun 15
dakikadan uzun siirmesi ve
yeni gelisen bir
aritmi/hipovolmei/sepsis

nedeniyle olmamasi

mmHg: Milimetre Civa

Yiiksek riskli APE, acil tan1 almasi1 gereken (siipheli bile olsa) ve tedavi edilmesi

gereken hayati bir durumdur. Ote yandan, hemodinamik instabilitenin olmamasi1 RV

disfonksiyonu olmadig1 ve APE iligkili erken riskin olmadig1 anlamina gelmez.
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5. KLINIK

APE’nin bulgular1 ve semptomlar1 genellikle siliktir. Ancak APE konusunda
farkindalig1 artmasi ve 6zellikle PBTA gibi tani testlerine ulasimin kolaylagsmasi sonucu
tan1 konma orani eskisine gore fazla artmistir. Birgok vakada, dispne, gogilis agrisi,
presenkop veya senkop ve hemoptizi ile presente olabilir (40-42). Hemodinamik
instabilite nadirdir, ancak onemlidir. Senkop, yliksek hemodinamik instabilite riski ve
RV disfonksiyonu ile iligkilidir (43). Yakin zamanda yapilan bir ¢alismanin sonuglarina
gore, senkop ile bagvuran hastalarda APE siklig1 %17 olarak tespit edilmistir (44). Bazi
vakalarda, baska bir hastalik arastirilirken tesadiifen veya insidental olarak APE

saptanir.

Santral APE’de dispne akut ve ciddi seyrederken, kii¢iik periferik embolilerde
orta ve gegici dispne goriilebilir. Kalp yetmezligi veya pulmoner hastaliga sahip
vakalarda nefes darliginin artmasi, APE i¢in tek semptom olabilir. Gogiis agrisi,
APE’de yaygin bir semptomdur ve genellikle distal embolilere ve nekroza bagl plevral
iritasyon nedeniyle gelisir (45). Santral APE’de gogiis agrist tipik anjina ozelligi
gosterebilir ve muhtemelen RV iskemisine isaret eder. Bu vakalarda akut koroner

sendrom ve aort diseksiyonu tanilar1 diglanmalidir.

Semptomlara ek olarak, VTE i¢in predispozan faktorler hakkinda bilgi sahibi
olmak, klinik risk degerlendirmesi yapmak ic¢in énemlidir. Ancak vakalarin %40’inda
herhangi bir predispozan faktor saptanamamistir (46). Hipoksemi sik goriiliir, ancak
<=%40 hastada arteryel oksijen satlirasyonu normaldir ve %20 hastada arteriyoalveolar
gradiyent normaldir (47, 48). Cogu vakada hipokapni de goriilir. Akciger grafisi
genellikle anormaldir ancak bulgular APE igin spesifik degildir ama diglama tanilari
icin kullanilabilir (49). Elektrokardiyografi (EKG)’de V1-V4’de T dalga inversiyonu,
V1’de QR paterni, SIQ3T3 paterni, inkomplet ve komplet sag dal blogu bulgular1 gibi
RV gerilimini gosteren bulgular goriiliir ve genellikle bu bulgular daha ciddi vakalarda
bulunur. Orta diizey vakalarda, tek anormallik siniis tasikardisi olabilir ve %40 hastada

goriiliir. Son olarak atriyal fibrilasyon APE emboli iligkili olabilir (50).
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6. TANI
6.1. Arter kan gazlar

APE’li hastalarda arter kan gazinda (AKG) hipokapni, hipoksemi, respiratuar
alkaloz ile birlikte alveole-arteriyal oksijen gradientinin artmasini gorebiliriz.. AKG
bulgulariin degiskenligi altta yatan kardiyopulmoner hastalik, embolinin biiyiikligii,
yeri, obstriikksiyon derecesiyle ve emboli olduktan sonra gegen siireyle iligkilidir.
Vakalarin %10-25’inde AKG bulgular1 normaldir. Bu yiizden AKG’nin normal olmasi
APE tanisin1 ekarte ettirmez. PIOPED c¢alismasinda, APE’si olan ve olmayan hastalarin
AKG anormalliklerini karsilastirilmis ve her iki grupta da esit bulgular saptanmistir.
Stein ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise APE tanisinin dislanmasinda parsiyel oksijen
basinct (PaO2), parsiyel karbondioksit basinci (PaCO2) ve alveole-arteriyal oksijen
gradient degerleri hem tek basma hem de degisik kombinasyonlar seklinde
degerlendirilmistir. Kardiyopulmoner hastaligi olmayanlarin  %30’unda, olanlarin

%14’tinde APE tanis1 dislanamamustir (51).

6.2. D-Dimer

D- Dimer spesifik fibrin yikim tirlinii olup viicut tarafindan dogal olarak
ayristirilip, kana d-dimer proteinin salinmasi sonucu ortaya ¢ikar. Yari Omrii yaklagik 8
ssattir ve yapilan ¢aligmalarda en az 3 giin yiiksek kalabilmektedir. D-dimer diizeyinin
APE ve DVT’yi saptamada ki tanisal duyarliligt 500ng/ml iizerinde %94-98 olarak
bildirilmekte, ancak segiciligi %50-60 arasindadir. Ciinkii postoperatif olgularda,
maligniteli olgularda, enflamasyon ve enfeksiyon varliginda yanlis pozitif sonuglara
neden olmaktadir. Klinik olarak yiliksek pulmoner tromboemboli olasiligi bulunan
hastalarda, D-dimer’in negatif prediktif degeri, APE’yi ekarte ettirememektedir. Yanlig

negatif sonuglar subsegmental embolilerde ortaya ¢ikabilmektedir (51).

6.3. Troponin

Masif APE’de akut sag kalp yetmezligi gelismektedir. Bunun sonucunda RV
dilatasyonu ve RV’iin oksijen ihtiyaci artmaktadir. Sag koroner arter dolagim1 azalinca
RV kaslarinda mikro-infarktiisler olusabilir. Bu da troponin salimiminda artisa neden

olmaktadir. Serum troponin seviyelerindeki artis RV disfonksiyonunun gostergesidir.
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Bazi hastalarda troponin seviyelerindeki yiikselme 6-12 saat kadar uzayabilir. APE’ye
bagli serum troponin artig1 yaklasik 40 saat iginde normale doner. APE bagli troponin

degerlerinin artmis olmasi erken mortalite ile iligkili bulunmustur (51).
6.4. BNP

Kalp yetmezligi sonucu troponin artis mekanizmasindaki gibi, brain natiiretik

peptit (BNP) degerleri de artabilir ancak spesifitesi diistiktiir (51).

6.5. Elektrokardiografi

EKG, ozellikle kardiak kokenli hastaliklarin ayiricr tamisinda yardimci olur.
APE’de en sik gordiigiimiiz EKG bulgular1 nonspesifik ST-T segment degisiklikleridir.
EKG’de temel degisikliklerin sebebi RV basinciyla alakalidir. EKG bulgulari; komplet
ya da inkomplet sag dal blogu, siniis tasikardisi, D1 veya aVL’de 1.5 mm’den derin S
dalgasi, ekstremite derivasyonlarinda voltaj diisiikliigii, DIII, aVF ve VI-4’te T dalga
negatifligi ve EKG’de goriilen Klasik bulgu RV basinciyla iliskili olan SIQ3T3
paternidir. SIQ3T3 paterni masif emboliler diginda nadiren goriiliir. RV yiiklenmesine
neden olan diger durumlarda da goriilebilir. Arka arkaya c¢ekilen EKG’lerde ilk
EKG’nin normal olmasi ve takip EKG’de RV yiiklenme bulgularinin olmasi1 masif APE
acisindan siliphesi uyandirmalidir. Trombolitik tedavi verilen hastalarda %87’ye ulasan

oranlarda EKG anormallikleri bulunmustur (51).

Resim 2: Pulmoner embolide goriilen S1Q3T3 bulgusu
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6.6. Ekokardiyografi

EKO, APE hastalarinda RV fonksiyonlarint ve tedavinin etkinliginin
degerlendirilmesinde 6nemli bir tetkik aracidir. APE hastalarinin takibinde normotansif
olan hastalarin yaklasik 1/3’tinde RV disfonksiyonu vardir. Submasif APE’si olan
hastalarin yaklasik %10’unda APE ile iligkili sok tablosu ve %5’inde mortalite
goriilmektedir. APE’de EKO’da, RV’de dilatasyon ve hipokinezi, anormal iVS
hareketi, trikiispit yetersizligi ve bazen trombiis goriilebilmektedir. APE tanisinda,

EKO’nin duyarliligt %29-52, 6zgiilligii ise %87-96 olarak degerlendirilmistir (51).

Resim 3: Pulmoner emboli hastasinda EKO M-modda gériilen D-shape bulgusu

6.7. Radyolojik goriintiileme Yontemleri
6.7.1. Akciger Grafisi

Akciger grafisi, APE tanisinda ¢ok fazla yarar saglamaz. APE hastalariin gogiis
grafilerinde; lineer atelektazi, plevral eflizyon, hampton horgiicli, westermark bulgusu,

fleischner bulgusu (ana pulmoner arterin genislemesi), diyafragma yiiksekligi
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gortilebilir. Ama bu bulgularin varlig1 nonspesifik olup pnémoni, akciger maligniteleri
ve konjestif kalp yetmezligi gibi durumlarda da goriilebilir. APE tanisi pulmoner

anjiografi ile dogrulanmis hastalarin %10-15’inde g6giis grafisi normaldir (51).

Resim 4: Pulmoner embolili hastanin akciger grafisinde goriilen Humpton horgiicii

bulgusu

Enfaktiis veya hemoraji olusmamis APE olgularindaki radyolojik bulgular
damar boyutlarinda degisiklikler, akciger voliimlerinde azalma ve kardiyak degisiklikler
seklindedir. Ancak enfaktiis ve hemoraji olusmus APE’de radyolojik degisiklikler
voliim kayb1 ve konsolidasyon alanlarini igerir. Periferal oligemi (westermark bulgusu)
genis lober veya segmenter arterin okliizyonu (lokal oligemi) veya kii¢iik damarlarin
yaygin tutulumu sonucu (genel oligemi) olusabilir. Oligemi masif APE’nin giivenilir bir
bulgusu olsa da, kii¢iik APE’lerin tespitinde duyarli degildir. APE tanisinda oligeminin
sensitivitesi %14, spesifitesi %92 olarak saptanmistir (29).

Pulmoner enfaktiisiin erken doneminde pulmoner opasiteler iyi belirlenemezler.
Genelde sag akciger alt lob bazal segmentte goriiliir. Genelde bir veya iki segment
tutulur ancak nadiren bir lobun biiylik bir kism1 ya da tamami da tutabilir. Pulmoner
enfaktiisiin sekli ucu kesilmis koniye benzer buna hampton horgiicii denir. Bu goriintii
akcigerin periferinde, kama seklinde, tabani plevraya bitisik, tepesi yuvarlak, konveks

ve hilusa dogru uzanir. Emboli sadece hemoraji ve 6deme bagliysa, rezoliisyon 4-7 giin
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stirer, nekroz gelisirse ortalama 20 giinii siirebilir. Enfaktlarin yaris1 iyilesirken, diger
yarisi da lineer skarlar ve lokalize plevral kalinlagmalar ile iyilesebilir.

Fleischner bulgusu APE yi tanimada bize yol gosterir. Bu bulgu seri ¢ekilen
grafilerde etkilenen arterde genisligin giderek artmasi ile tani1 konulur. Buna periferal

oligeminin eslik etmesi masif APE i¢in anlamlidir (51).

6.7.2. Venoz doppler Ultrasonografi

DVT ve APE cogu kez ayni hastalik siirecinin ayrilmaz pargalart oldugundan,
tan1 incelemeleri de birlikte yapilmalidir. DVT klinik bulgulari, trombiislii ekstremitede
1s1 artis, sislik, kizariklik, agr1 ve homans belirtisi olmakla beraber klinik bulgular ile
DVT tanisi giivenilir bir sekilde konamamaktadir. Yapilan ¢aligmalarda hikaye ve fizik
muayene bulgularinin yanlig pozitif ve dogru sonug verebilecegini gostermistir.

DVT tanist koymak i¢in kontrast venografi, impedans pletismografi, doppler
ultrasonografi, MRG, niikleer yontemlerle bacak sintigrafisi, direkt ve indirekt spiral
bilgisayarli tomografi venografi kullanilabilir.

DVT tanisinda, gliniimiizde ilerleyen tani yontemlerine ragmen, invaziv bir
yontem olan kontrast venografi, referans yontem olarak kullanilir. Planar venografi
proksimale yerlestirilmi kii¢iik bir vene kontrast madde enjeksiyonu verilerek yapilir.
DVT kontrast madde ile opasifiye olmus venlerde bir veya daha fazla dolma defekti
seklinde goriiliir. Ayagin dorsal yiiziinden kaniil konamayabilir ve bu durumda tetkik
yapilamaz. Bunun yani sira bol miktarda kontrast madde enjeksiyonunun kendisi de
vendz tromboz riski olusturabilir. Alternatif tanisal yontemlerinin daha kolay
uygulanabilirligi nedeniyle venografi giiniimiizde nadiren kullanilir (51).

Doppler Ultrasonografi (USG); “Real time” B-mode ultrasonografi, klinik olarak
DVT siiphesi olan hastalarin incelenmesinde uygulanabilirligi kolay olmasindan dolay:
standart teknik haline gelmistir. Siklikla doppler degerlendirmesi ile birlikte yapilir.
Tanida ilk olarak gri skala (B-mod) USG ile venlerin duvar yapisi, liimen i¢i ekojenite
varligi, damarmn ¢api, kompresyona olan cevabi ve solunumsal ¢ap degisikliklerine
bakilir. Ikinci asamada ise renkli Doppler USG ile renk dolumu, akim formu,
augmentasyon ve valsalva manevrasina olan cevaba bakilir. Yontemin avantajlari
noninvaziv ve iyonize radyasyon igermemesi, ucuz olmasi, tekrarlanabilir, kolay

uygulanabilir ve giivenirliginin yiiksek olmasidir. Dezavantaji ise operatdre bagimli
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olmasidir. Tansal duyarliligt %90-95, seciciligi de %95°dir. APE’li hastalarin
%350’sinden  fazlasinda DVT tanisinda noninvaziv tamisal yontemlerle tam
konulabilmektedir. Negatif tek bir USG sonucu APE’yi dislamaz. Bu kisitlamayi
onlemek i¢in iki hafta boyunca seri bacak USG’leri yapilabilir (51).

6.7.3. Ventilasyon / Perfiizyon Sintigrafisi

V/Q S; siklikla APE tanisinda kullanilan ve invaziv olmayan bir tan1 yontemidir.
Perflizyon sintigrafisinde, pulmoner arteryel dolasima radyoniikleid isaretli partikiiller
gonderilir ve mikroembolizasyon olusturur. Bu amagcla genellikle Teknesyum 99 m
isaretli human albumin makroagregatlar, intravendz yoldan enjekte edilir ve sonrasinda
akcigerler genis bir gama kamera ile izlenir. Toraksin goriintiisiinii anteriordan,
posteriordan, her iki lateral, posterooblik ve anterooblik projeksiyonlarindan alarak
olusturur. Ventilasyon sintigrafisi i¢in hasta bir nebiiliizatore konan Xenon 133, Xenon
127, Kripton 81, Teknesyum 99 gibi aerosolleri inhale etmesi gerekmektedir. Aerosol
inhale edildikten sonra posterior pozisyonda 3 fazda (tek nefes tutma fazi, gecikmis faz,
bosalma fazi) goriintii alinir. Akciger perfiizyon sintigrafisiyle beraber uygulanan
ventilasyon sintigrafisinin temel amaci normal ventilasyonun oldugu alanlarda
perfiizyon defektlerinin (mismatch defekt) gosterilmesidir. Bu bulgu APE’nin
gostegesidir. APE tanisinda perfiizyon sintigrafisi duyarli ancak 6zgiil olmayan bir
yontemdir. Ventilasyon sintigrafisi perflizyon sintigrafisiyle beraber oldugu zaman
ozgullik artmaktadir. APE tanisinda sadece perfiizyon sintigrafisinin etkinligi %68
iken, V/Q sintigrafisinin etkinligi %84 olarak saptanmistir (51).
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Resim 5: Pulmoner embolili bir hastanin ventilasyon / perfiizyon sintigrafisi goriintiisii

6.7.4.Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans gériintileme (MRG), invaziv olmamasi, kontrast madde
kullanimina genellikle ihtiyag olmamasi ve pulmoner yapilar, toraks ve mediastinal
yapilarin hepsi ile ilgili bilgi vermesi nedeni ile tercih edilen ve hizla gelismekte olan
bir tekniktir. Yapilan ¢alismalarda APE acisindan santral, lober, segmental arterler
biiyiik bir dogruluk oramiyla degerlendirilirken, subsegmental diizeydeki embolilerin

degerlendirilmesinde yetersizdir (51).

6.7.5. Pulmoner Bilgisayarh Tomografi Anjiografi

APE siiphesi olan, kontrast madde kullanilmasina engel alerji ve bdbrek
yetmezligi gibi durumu olmayan her hastaya PBTA yapilarak tani konulabilir.
PBTA’nin tanisal olabilmesi i¢in ana pulmoner arterden baslayip subsegmenter dallara
kadar arterlerin maksimum konsantrasyonda kontrast maddeyle dolu olmasi
gerekmektedir. Maksimum damarsal opaklasma kontrast maddenin verildigi yere,
hastanin durumuna, yasmna, kardiyo-pulmoner hastaligina bagli olarak degisir. Bu
nedenle inceleme Oncesinde antekiibital fossaya yerlestirilen igneden test enjeksiyonu

yaparak en uygun gecikme zamani belirlenerek ¢ekim yapilmalidir.
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Son yillarda PBTA ¢ekimi yapilirken, toraks kesitleri sonrasinda alt ekstremite
kesitleri de alinarak DVT’ye yonelik incelemelerinde yapilabilecegini belirten yayinlar
bulunmaktadir. Boylece ayni seansta ek kontrast madde vermeden DVT tanisini
koymak miimkiin olmakla birlikte hastanin maruz kaldig1 iyonize radyasyon
miktarindaki artis nedeniyle cok tercih edilmemektedir. Alt ekstremite USG ile
karsilagtirildiginda, PBTA ile DVT tanist koyma duyarliligi %94-100 olarak
bildirilmektedir (51).

APE bulgular1 PBTA’de wvaskiiler, parankimal ve plevral degisiklikler
seklindedir. En gilivenilir olan vaskiiler bulgu liimen i¢i dolma defektidir. Defektler bir
kesimde damar kenarinda ince bir kontrast madde gegisiyle ya da kontrast maddenin
tamamen kesintiye ugramasiyla tam dolum defekti seklinde goriiliir. Akciger parankim
penceresinde santral ve periferik damar caplarinda genisleme oldugu goriiliir. Akut
emboli bulgusu olarak damar duvari ile dar ag¢1 olusturan liimen i¢in dolum defekti
tanimlanirken, damar duvar ile devamlilik gosteren genis agili emboliler, pihtt ici
rekanalizasyon, damar capinda goriilen >%50 daralma ise kronik emboli lehine
yorumlanir. Kiigiik segmenter dallarda akut/kronik emboli ayrimini yapmak miimkiin
degildir.

En sik goriilen parankimal degisiklik plevral tabanli kama seklindeki
konsolidasyondur. Bu goriintii emboli olasiligimi kuvvetle akla getirse de, nonspesifik
bir bulgudur. Sik gériilen diger bir bulgu ¢izgisel bandlardir. Diger goriilen bulgular
plevral s1vi buzlu cam ve oligemidir ve yine spesifik degildir (51).

Klinik olarak APE siliphesi olan hastalarda PBTA, ilk basamak test olarak
giderek artan bir sekilde kullanilmaktadir. Perflizyon sintigrafisine gore avantajlari,
trombiisti direkt olarak gosterebilmesi, alternatif tanilar sunabilmesi, maliyet agisindan
etkin olmasi, gézlemciler arasndai tutarlik olmasidir (51).

VCI’da kontrast madde reflesi, RV basing artismnin indirekt bir gostergesidir,
ama, altta yatan bircok durumda olusabilecek nonspesifik bir bulgudur. PBTA’da
RV/LV ¢ap oraninin artmasi, RV disfonksiyonu belirtisi olarak oOnerilmistir, ancak
APE’li hastalarda kompleks bir sekle sahip RV dilatasyonunu birden fazla yontem ile
degerlendirmek igin iyi dogrulanmis bir kantitatif metot yoktur. Araoz ve arkadaslari ile
Contractor ve arkadaglar1 her iki ventrikiili atrioventrikiiler kapaklar seviyesinden

Olcerken, Van Der Meer ve arkadaslart maksimum kisa aks Olglimiinii kullanmistir.
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Contractor ve arkadaslari ile Lim ve arkadaslar1 RV/LV oraninin>1 (aksiyel kesitlerde
6l¢iim) olmasinin ciddi APE’yi gosterdigine bulmasina ragmen, digerleri oran i¢in esik
degeri >1.5 olarak kabul etmistir. Bircok calismada, aksiyel PBTA’da RV/LV ¢ap
oranmin artmasi RV dilatasyonunun ve kisa donem oOliimiin artmasi i¢in prediktor
oldugunu soylemistir. Quiroz ve arkadaslari, 4 bosluk goriintiisiinde ¢ap Olgiimiiniin,
olumsuz sonuglar i¢in belirgin bir prediktor olarak gdstermistir, ancak aksiyel planda
yapilan ol¢iimleri kabul etmemistir. Benzer olarak, Schoepf ve arkadaslar1 da, APE’li
hastalarda, 4 bosluk cap oranlarinin erken Oliimiin belirteci olarak kullanilmasinda

prognostik degerinin cutoff degerini 0.9 olarak gostermistir (52).

Resim 6: Pulmoner bilgisayarli tomografi angiyografide saptanan sag ana pulmoner

arter ve sol lober arterde trombiis goriintiisii

7. KLINIK OLASILIK DEGERLENDIRILMESI VE RIiSKIiN
BELIiRLENMESI

Semptomlar, klinik bulgular ve VTE i¢in predispozan faktorlerin kombinasyonu
ile klinik olasilik tayini yapilabilir. Klinik olasilik degerlendirmesi, klinik yargi veya
tahmin skorlamalari ile yapilabilir. Klinik yargi her ne kadar standardize olmayip kisiye
bagh gibi goriinse de, genis klinik ¢alismalarla dogrulugu ispatlanmistir (53, 54, 55).
Ote yandan en sik kullanilan klinik skorlamalar, revize Cenevre kriterleri (Tablo 5) ve

Wells kriterleridir (Tablo 6).
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Tablo 5: Revize Cenevre Kriterleri

Maddeler Klinik karar puam
Orijinal Basitlestirilmis
versiyon versiyon

PE veya DVT oykiisii 3 1

Kalp hiz1

75-94 [ dakika 3 1
>05 / dakika 5 2

Son 1 ay iginde cerrahi veya kirik dykiisii | 2 1

Hemoptizi 2 1

Aktif malignite 2 1

Tek tarafli alt extremite agrisi 3 1

Alt ekstremite derin ven palpasyonunda | 4 1

agr1 ve tek tarafli 6dem

Yas > 65 1 1

Klinik risk

3 seviyeli risk skoru

Diisiik 0-3 0-1

Orta 4-10 2-4

Yiiksek >=11 >=5
2 seviyeli risk skoru

Olasi olmayan PE 0-5 0-2

Olas1 PE >=6 >=3

PE: pulmoner emboli, DVT: derin ven trombozu,

Buna gore, 3 seviyeli skorlama kullanildiginda, APE tanis1 almis hastalarin
yaklasik %10’u diisiik olasilik kategorisine, %30’u orta olasilik kategorisine ve %651
ise yiiksek olasilik kategorisine girmektedir (56). Iki seviyeli skorlama kullanildiginda
ise, APE tanili hastalarin yaklasik %12’si olas1 olmayan APE kategorisinde iken %30’u

ise olas1 APE kategorisinde yer almaktadir (56).
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Tablo 6: Wells Kriterleri

Kriterler Puan
DVT’ye ait klinik bulgu 3

En olas1 tan1 PTE 3
Kalp hizi> 100/dakika 1.5

Son bir ay i¢inde gegirilmis operasyon ya | 1.5

da immobilizasyon

Gegirilmis DVT veya PTE oykiisii 1.5
Hemoptizi 1
Malignite 1

DVT: derin ven trombozu, PTE: pulmoner tromboemboli

Puanlama: <2: Diisiik klinik olasilik
2-6: Orta klinik olasilik
>6: Yiiksek klinik olasilik

Dispne veya gogiis agrist ile bagvuran her hastada APE arastirmasi maliyeti
artirtr ve komplikasyonlara yol agabilir. Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri (PERC),
se¢cim konusunda, klinik zeminde, APE olasiligi ¢ok diisiik olan ve tanisal g¢alismaya
bile gerek olmayan hastalar acil servis hastalar1 i¢in gelistirilmistir (57) (Tablo 7).

Tablo 7: PERC Kriterleri

Ostrojen kullanimi olmamasi

Yas <=50

DVT veya PE hikayesi olmamasi

Hemoptizi olmamasi

Bacakta tek tarafl sislik olmamasi

Oda havasinda oksijen satlirasyonu > %95

Kalp hiz1 < 100/ dakika

Son 4 hafta i¢inde ge¢irilmis cerrahi veya travma olmamasi

PE: pulmoner emboli
Prospektif olarak tasarlanan yakin zamanli validasyon caligmasina gore, diistik
klinik olasiliga sahip hastalarda ek olarak tiim PERC kriterlerinin de karsilanmasi

durumunda APE’nin dislanabilecegi gosterilmistir (58, 59).
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8. TEDAVI
8.1. Medikal Tedavi

Hipoksemi, siddetli APE'nin 6zelliklerinden biridir ve ¢ogunlukla ventilasyon ve
perfiizyon arasindaki uyumsuzluktan kaynaklanir. APE’de oksijen satlirasyonu <%90
olan hastalarda ek oksijen tedavisi uygulamasi endikedir. Oksijen destegine ragmen
saturasyonu yiikselmeyen hastalarda yiiksek akisli oksijen, mekanik ventilasyon
(invaziv veya non-invaziv) destegine gegilebilir (60, 61). RV yetmezIligi olan hastalar
siklikla hipotansiftir veya yiiksek anestezi indiiksiyonu, entiibasyon ve pozitif basinglt
ventilasyon sirasinda siddetli hipotansiyon gelisimine duyarlidir. Bu yiizden entiibasyon
ancak hasta non-invaziv ventilasyonu tolere edemiyorsa yapilmalidir. Mekanik
ventilasyon kullaniliyorsa, olumsuz hemodinamik etkilerini smirlamaya 6zen
gosterilmelidir. Ozellikle mekanik ventilasyonun neden oldugu pozitif intratorasik
basing, yiiksek riskli APE hastalarinda ven6z doniisii azaltabilir ve RV yetmezligi
nedeniyle diisiik kardiak outputu (CO) kétiilestirebilir; bu nedenle, pozitif ekspirasyon
sonu basinct dikkatle uygulanmalidir. Entiibasyon gerekiyorsa, indiiksiyon i¢in

hipotansiyona sebep olan anestezik ilaglardan kaginilmalidir.

Diisiik sistemik output ile sonuglanan akut RV yetmezligi, yiiksek riskli APE'li
hastalarda 6nde gelen 6liim nedenidir. Santral vendz basing diisiikkse, APE'li hastalarda
kardiyak indeksi artirabileceginden orta diizeyde (<_500 mL) s1vi replasmani yapilabilir
(62). Bununla birlikte, sivi replasmani RV’de basing artigina ve sonugta CO’ta azalmaya
neden olma potansiyeline sahiptir (63). Deneysel c¢alismalar, agresif hacim
genislemesinin fayda saglamadigini ve hatta RV fonksiyonunu kétiilestirebilecegini ileri

stirmektedir (64).

Farmakolojik, cerrahi veya girisimsel reperfiizyon tedavisine paralel olarak
vazopressorlerin  kullanim1  siklikla  gereklidir. Norepinefrin, periferik vaskiiler
rezidansta (PVR) bir degisiklige neden olmadan ventrikiiler sistolik etkilesimde ve
koroner perfiizyonda bir iyilesme saglayarak sistemik hemodinamikleri iyilestirebilir

(64). Kullanim1 kardiyojenik soktaki hastalarla sinirlandirilmalidir.
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Kigiik bir serinin sonuglarina dayanarak, APE'li, diisik kardiyak indeksli ve
normal kan basinci olan hastalarda dobutamin kullanimi diistiniilebilir; bununla birlikte,
kardiyak indeksi yiikseltmek, akist (kismen) tikali damarlardan engellenmemis

damarlara daha fazla yeniden dagitarak ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugunu

kotiilestirebilir (65).

Calismalarda,  levosimendan''n RV  disfonksiyonlarint  iyilestirmede

kullanilabilecegi sdylense de yeterli klinik ¢alisma mevcut degildir (66).

Vazodilatorler, pulmoner arterial basing (PAP) ve PVR'yi azaltir, ancak sistemik
uygulamadan sonra pulmoner yapilar i¢in Ozgiilliikklerinin olmamasi nedeniyle
hipotansiyon ve sistemik hipoperfiizyonu koétiilestirebilir. Kiiglik klinik g¢alismalar,
nitrik oksit inhalasyonunun APE'li hastalarin hemodinamik durumunu ve gaz degisimini
iyilestirebilecegini One siirmiis olsa da (67-69) bugiine kadar klinik etkinligi veya
giivenligine dair hi¢bir kanit mevcut degildir (70).

8.2. Mekanik dolasim destegi ve oksijenasyon

Cogunlukla veno-arteriyel ECMO ile birlikte mekanik kardiyopulmoner
destegin gegici kullanimi, yiiksek riskli APE ve dolagim kollaps1 veya kalp durmasi olan
hastalarda yardimci olabilir. Kritik hastaligi olan hastalarin sagkalimi bir dizi vaka
serisinde tanimlanmigtir (71-76), ancak bugiline kadar yiiksek riskli APE ortaminda bu

cthazlarin etkinligini ve glivenligini test eden hig¢bir ¢alisma yiirtitilmemistir.

Kisa siireli kullanilsa ozellikle tromboliz gegiren hastalarda, damar yolu
thtiyacina bagli artan kanama riski g6z Oniinde bulundurulmalidir. Su anda,
antikoagiilasyonlu bagimsiz bir teknik olarak ECMO'nun kullanimi tartismalhidir (71-76)
Cerrahi embolektomi gibi ek tedaviler diisiiniilmelidir (77, 78).
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8.3. Kardiyak arrestte ileri yasam destegi

APE, arka planda nabizsiz elektriksel aktiviteye karsi sok edilemeyen ritim ile
kardiyak arrestin ayirici tanisinin bir pargasidir. APE'min neden oldugu tahmin edilen
kardiyak arrestte, ileri yasam destegi i¢in giincel kilavuzlar izlenmelidir (79, 80). APE
icin tedavi karari, iyi bir sonucun hala miimkiin oldugu erken dénemde alinmalidir.
Trombolitik tedavi disiiniilmelidir; bir trombolitik ila¢ uygulandiktan sonra,

canlandirma girisimleri sonlandirilmadan 6nce kardiyopulmoner resiisitasyona en az 60-

90 dakika devam edilmelidir (81).

8.4. Parenteral antikoagiilasyon

Yiiksek veya orta klinik APE olasilig1 olan hastalarda, tanisal testlerin sonuglari
beklenirken antikoagiilasyon baslatilmalidir. Bu genellikle subkutan (SC), disiik
molekiiler agirhikli heparin (LMWH) veya fondaparinuks veya intravenéz (1V)
unfraksiyone heparin (UFH)’dir.

YOAK ile esit derecede hizli bir antikoagiilan etki elde edilebilir (82-84). Klinik
deneyler 7 giin boyunca daha yiiksek dozlarda apiksaban veya 3 hafta rivaroksaban gibi

tekli ilag kullaniminin etkinligini gostermistir.

APE’de antikoagiilasyon i¢cin LMWH ve fondaparinuks, UFH’den 6nce tercih
edilir. Clinkii major kanama ve heparine bagli trombositopeni indiikleme riskleri daha

diigiiktiir ve anti-Xa diizeylerinin rutin olarak izlenmesine ihtiyag yoktur (85-88).

UFH kullanim1 giiniimiizde biiyiik 6l¢iide asikar hemodinamik instabilitesi olan
veya birincil reperfiizyon tedavisinin gerekli olacagi yakin hemodinamik
dekompansasyonu olan hastalarla sinirhidir. UFH, bobrek yetmezligi [kreatinin klerensi
(CrCl) < 30 mL/dak] veya siddetli obezitesi gibi ciddi hastalig1 olan hastalar icin de
onerilir. CrClI 15 - 30 mL/dk olan hastalarda DMAH regete edilirse, uyarlanmis bir doz
semast kullanilmalidir. UFH dozu, aktive edilmis kismi tromboplastin siiresine gore

ayarlanir (89).
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8.5.K vitamini olmayan oral antikoagiilanlar

YOAK'lar, dabigatran i¢in trombin ve apiksaban, edoksaban ve rivaroksaban
icin faktor Xa olan bir aktif pihtilasma faktoriinii dogrudan inhibe eden kiigiik
molekiillerdir. YOAK'lar rutin laboratuvar izlemesi olmaksizin sabit dozlarda
verilebilir. K vitamini antagonistleri (VKA'lar) ile karsilastirildiginda, YOAK'larn ilag
etkilesimi daha azdir (82).

Faz III VTE calismalarinda, hafif-orta derecede bobrek fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda dabigatran, rivaroksaban ve apiksaban dozlar1 diisiiriilmezken,

edoksaban diisiik dozda verilmistir.

Bir meta-analizde, YOAK ile tedavi goren hastalarda kritik bolge major
kanamast VKA’ne gore daha diisiik bulunmustur. YOAK’larin ele alinmasi ve
kullanimlariyla ilgili acil durumlarin yonetimine iligkin klinisyenler icin pratik

rehberlik, Avrupa Kalp Ritmi Dernegi tarafindan diizenli olarak giincellenmektedir (82).

8.6.Vitamin K antagonistleri

VKA'lar 50 yil1 agkin bir siiredir oral antikoagiilasyonda altin standart olmustur.
VKA'ar kullanildiginda, UFH, LMWH veya fondaparinuks ile antikoagiilasyon, oral
antikoagiilana paralel olarak >5 giin ve uluslararasi normalize oran (INR) degeri 2.0-3.0

olana kadar birlikte kullanilmalidir.

Varfarin, daha geng¢ (<60 yas) ve saglikli hastalarda 10 mg'lik bir dozda, daha
yasli hastalarda < 5 mg'lik bir dozda baslanilabilir (90). Giinliik doz, hedeflenen 2.0-3.0

INR diizeyine gore sonraki 5-7 giin boyunca ayarlanir.

8.7.Sistemik tromboliz

Trombolitik tedavi, tek basina UFH ile karsilastirildiginda, APE'li hastalarda
pulmoner obstriiksiyon, PAP ve PVR'de daha hizli iyilesme saglar (91-94). En biiyiik
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fayda, semptom baslangicindan sonraki 48 saat i¢inde tedaviye baslandiginda gozlenir.
Ancak 6-14 giin boyunca semptomlari olan hastalarda tromboliz faydali olabilir (95).
Basarisiz tromboliz, 36 saat sonra EKO’de kalic1 klinik instabilite ve de§ismemis RV
disfonksiyonu ile degerlendirilir. Bu durum yiiksek riskli APE hastalarinin %8'inde
bildirilmistir (96).

Bir meta analizde kardiojenik soktaki yiiksek riskli PE'li hastalarda tromboliz
yapilmas1 mortalite ve tekrarlayan APE'"in olusumunda anlamli bir azalma oldugunu

gostermistir.

RV disfonksiyonu ve yiiksek troponin seviyeleri olan orta riskli APE'li
normotansif hastalarda, PEITHO calismasinda trombolitik tedavinin etkisi arastirilmistir
(97). Trombolitik tedavi hemodinamik dekompansasyon veya kollaps riskinde 6nemli
bir azalma saglarken, ciddi ekstrakraniyal ve intrakraniyal kanama riskindeki artis

oldugu gosterilmistir (97).

PEITHO c¢alismasinda, meta-analizler orta risk kategorisinde trombolitik
tedaviyi takiben APE ile iligkili ve genel mortalitede %50-60'a varan bir azalma
Onermis olsa da, her iki tedavi grubunda da 30 giinliik 6liim oranlar1 diisiiktiir (98, 99).
APE i¢in onaylanmis trombolitik ajan rejimleri ve dozlari ile kontrendikasyonlar Tablo

8’da gosterilmektedir.

Tablo 8: Trombolitik tedavi dozlari

Molekiil Doz

RtPA 2 saatten uzun siirede 100 mg

15 dakikadan uzun siirede 0.6 mg/kg (maksimum 50 mg)

Streptokinaz 30 dakikadan uzun siirede yiikleme doz olarak 250.000 IU, 12-24
saatte 100.000 IU/saat hizinda idame

2 saatten uzun siirede 1.5 milyon [U

Urokinaz 10 dakikadan uzun siirede 4400 1U/kg yiikleme dozu, sonrasinda 4400
IU/kg/saat 12-24 saatte idame

2 saatten uzun siirede 3 milyon U

" ItPA: rekombinant doku tipi plazminojen aktivatorii
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Hizlandirilmis 1V rekombinant doku tipi plazminojen aktivatdriiniin (rtPA; 2
saatte 100 mg) uygulanmasi, birinci nesil trombolitik ajanlarin (streptokinaz ve
iirokinaz) uzun siireli infiizyonlarina tercih edilir. Indirgenmis doz rtPA etkinligi ve
giivenligine iliskin heniiz net bir bilgi yoktur (100, 101). UFH, siirekli alteplaz
inflizyonu sirasinda uygulanabilir, ancak streptokinaz veya iirokinaz infiizyonu sirasinda
uygulanmaz (102). Reteplaz (103), desmoteplaz (104) ve tenekteplaz (93, 94, 97) da

arastirtlmistir; ancak higbiri APE'de kullanim i¢in onaylanmamustir.

APE igin (orta veya yiiksek riskli) erken trombolizin klinik semptomlar ve uzun
stireli takipte kronik pulmoner hipetansiyon (PHT) iizerinde bir etkisi olup olmadigi
belirsizligini korumaktadir. Yapilan kii¢iik bir randomize calismada, trombolizin tek
basina antikoagiilasyona kiyasla 3 ayda fonksiyonel kapasiteyi iyilestirebilecegini 6ne
stirmektedir (93).

PEITHO c¢alismasinda, uzun siireli klinik takiplerinde devam eden ve yeni
baslayan PHT olan hastalart ESC klavuzuna gore orta diizey olasilik olarak
degerlendirilmistir (105, 106). Sonug olarak, bu ¢alismanin bulgular1 orta riskli APE

sonrast uzun vadeli sekelleri onleme amacli trombolizin roliinii desteklemez.

8.8.Perkiitan kateter yonlendirmeli tedavi

Mekanik reperfiizyon, femoral arteden pulmoner arterlere bir kateter yerlestirilmesine
dayanir. Trombolitik tedavinin kontreendike veya etkisiz oldugu vakalarda alternatif
tedavi olarak denenebilir. Unstabil olup acil anjiyo iinitesine alinan hastada koroner
arterlerin tikali olmadig1 goriiliip pulmoner arterlere de kateter yerlestirilip pulmoner

embolektomi yapilabilir (17).
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8.9.Cerrahi embolektomi

APE'de cerrahi embolektomi genellikle aortik kros klempleme ve kardiak arrest
olmaksizin kardiyopulmoner baypas ile gerceklestirilir, ardindan taze pihtilarin

cikarilmasi veya aspirasyonu ile iki ana pulmoner arterin insizyonu yapilir (17).

8.10. Tedavi Stratejileri
8.10.1. Hemodinamik Instabilite ile Birlikte Siipheli Pulmoner Emboli

Bu hastalarda oncelikle kardiyak tamponat, akut koroner sendrom, aort
diseksiyonu, akut kapak disfonksiyonu ve hipovolemi gibi tanilar dislanmalidir. Bu
durumda en kullanigh tani araci yatak basi transdzafagial ekokardiyografi (TEE)’dir.
fleri diizey instabil hastalarda RV disfonksiyonunun EKO bulgusunun goriilmesi
durumunda ileri tetkik yapilmaksizin reperfiizyon tedavisi baslanabilir. Nadir de olsa
kardiyak trombiisiin goriintiilenmesi taniyr daha da gii¢lendirir (107-110). Ek olarak
yatak basi1 TEE uygulamalar1 da faydalidir ve 6zellikle RV disfonsiyonu olan hipoksik
hastalarda pulmoner arterdeki trombiisiin direk olarak goriintiilenmesini saglar. Ayrica
yatak bast KUSG proksimal DVT nin tespitinde kullanilabilir. Hasta stabilize edildikten
sonra dogrulama amagli PBTA uygulanabilir.

Direk olarak anjiyografiye alinan instabil hastalar i¢in, akut koroner sendrom
dislandiktan sonra, pulmoner anjiyografi de uygulanabilir ve terapotik olarak perkutan

yonlendirilmis katater tedavisi denenebilir.

8.10.2. Hemodinamik Olarak Stabil Olan Siipheli Pulmoner Emboli

Acil servise bagvuran hastalarda klinik olasiligin belirlenmesinde ilk basamak
plazma D-dimer 6l¢timiidiir ve %30 hastada APE tanisin1 diglayabilir. Yiiksek riskli
hastalarda ve yatan hastalarda D-dimer 6l¢iimiine gerek yoktur (111). Birgok merkezde,
yilksek D-dimer’li diisiik olasilik APE hastalarinda ve yiiksek olasilikli APE
hastalarinda ilk basamak test PBTA’dir (112).

V/P S bulunan hastanelerde, D-dimer yiikseligi ve PBTA ¢ekimi kontrendike
olan hastalarda uygun bir tan1 segenegidir. Ayrica, gereksiz radyasyon maruziyetinden

sakinilmasi gereken durumlarda (kadin hastalarda meme kanseri riskini artirdig igin,
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geng hastalarda ve gebelerde) da tercih edilebilir (113). Tanisal degeri %30-50 arasinda
degismektedir (44, 114-116). Diisiik klinik olasiliga sahip siipheli APE hastalarinda,
akciger grafisinin taniy1 yoOnlendirmedigi durumlarda, alt ekstremite KUSG
uygulamasinda DVT goriilmezse, APE tanisindan bir miktar uzaklagilabilir (116, 117).
Diisiik klinik olasiliga sahip slipheli APE hastasinda akciger goriintiilemesinde yliksek
risk tespit edilmisse, ileri tanisal testler diisiiniilmelidir.

Yiiksek riskli APE’nin acil tedavisinde bir¢ok vakada, sistemik trombolitik
tercih edilir. Trombolitik kontrendike olan hastalarda ise, tecriibeli merkezlerde cerrahi
trombektomi veya perkutan yonlendirilmis katater tedavileri alternatif olarak
kullanilabilir. Reperfiizyon tedaviyi takiben, hemodinamik stabilizasyon saglandiktan
sonra yiiksek riskli APE hastalarinda oral antikoagiilan tedaviye ge¢is yapilabilir. Gegis
yapilacak optimum zaman net olmamakla birlikte, vaka bazli karar verilmesi en uygun
secenek olarak goriilmektedir. Oral antikoagiilan olarak, yiiksek doz apiksaban veya
rivaroksaban (APE teshisinden sonraki 1. ve 3. hafta i¢in) veya dabigatran veya
edoksabana ge¢meden Once minimum 5 giin heparin antikoagiilasyonu yapilmasi
onerilmektedir (Tablo 9).

Tablo 9: Yiiksek riskli pulmoner emboli i¢in akut tedavi onerileri

Oneriler Smf | Seviye

Kiloya gore ayarlanmis bir bolus enjeksiyonu dahil olmak iizere, | | C

UFH ile antikoagiilasyonun gecikmeden baglatilmasi 6nerilir.

Sistemik trombolitik tedavi Onerilir. | B

Trombolitik tedaviye direngli veya kontrendike oldugu durumlarda | |

cerrahi pulmoner embolektomi onerilir.

Trombolitik tedaviye direncli veya kontrendike oldugu durumlarda | lla C

perkutan yonlendirilmis katater tedavisi diisiiniilmelidir.

Norepinefrin ve/veya dobutamin tedavileri degerlendirilmelidir. lla C

PE, devam eden dolagim kollaps1 veya kardiyak arrest durumlarinda | 1lb C

cerrahi trombektomi ve perkutan yonlendirilmis kateter tedavileri
ile birlikte ECMO diisiiniilebilir.
~ECMO: Ekstrakorporal Membran Oksijenizasyonu, UFH: Unfraksiyone Heparin, PE: Pulmoner Emboli
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8.10.3. Orta Riskli Pulmoner Emboli Tedavisi

Hemodinamik bozukluk olmayan bircok APE vakasinda reperfiizyon tedavisi
uygulanmadan parenteral veya oral antikoagiilan tedaviler tercih edilmelidir.
Normotansif hastalarda, APE iliskili enaz bir indikatér varliginda ve agirlastirici bir
durum veya komorbidite varliginda, hastaneye yatis diisiiniilmelidir. Bu grup hastalar,
EKO’da RV disfonksiyonu veya troponin pozitiflii olmas: halinde, erken
hemodinamik bozulma ve dolasim kollapsi riski nedeni ile, ilk saatlerden baslayip 24
saat boyunca monitorize edilmelidir (97). Major kanama riski nedeni ile, kar-zarar
degerlendirmesi yapildiginda, rutin primer reperflizyon tedavisi Onerilmez (97).
Hemodinamik olarak instabil hale gelen hastalarda, kurtarici trombolitik tdavi veya
alternatif olarak cerrahi trombektomi veya perkutan yonlendirilmis katater tedavileri
distiniilmelidir (Tablo 10).

Tablo 10: Akut orta ve diisiik riskli pulmoner emboli tedavisi i¢in Oneriler

Oneriler Smif | Seviye

Antikoagiilasyonun baslanmasi

Tan1 asamasinda zaman kaybetmeden antikoagiilasyon basglanmasi | | C
Onerilir.
Bir¢ok hasta i¢in ilk olarak DMAH ve Fondaparinuks onerilir. | A
Oral antikoagiilan bagslanacak olan hastalara ilk olarak YOAK | | A
onerilir.
VKA ile tedavi edilen hastalarda INR 2.5’a ulasinca parenteral | | A

antikoagiilan tedavisi baslanabilir.

Ciddi bobrek yetmezligi olan hastalarda, gebelik ve laktasyonda ve | Il C
antifosfolipit ~ antikor ~ sendromu  hastalarinda ~ YOAK’lar

oOnerilmemektedir.

Reperfiizyon tedavisi

Antikoagiilan tedavi sirasinda hemodinamik koétiilesme gortilen | | B

hastalarda kurtarict trombolitik tedavi Onerilmektedir.

Antikoagiilan tedavi sirasinda hemodinamik koétiilesme goriilen | l1a C

hastalarda kurtarici trombolitik tedaviye alternatif olarak, cerrahi

embolektomi ve perkutan yoOnlendirilmis katater tedavileri
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kullanilabilir.

Orta ve diisiik riskli PE hastalarinda rutin sistematik trombolitik | I11 B

uygulanmasi onerilmez.

~ PE: pulmoner emboli, DMAH: Diisiik Molekiil Agirlikh Heparin, VKA: Vitamin K Antagonisti, YOAK:

Yeni nesil antikoagiilan

8.10.4.Diisiik Riskli Pulmoner Emboli Tedavisi ve Erken Taburculuk
Karan
Genel olarak, APE hastalarinda erken taburculuk ve evde antikoagiilan tedaviye
devam etme karari, asagidaki 3 kriterin karsilanmasi ile verilebilir:
1. APE iligkili erken 6liim riski veya ciddi komplikasyon riski diistik ise
2. Ciddi komorbidite veya agirlastirict durum olmamasi halinde
3. Hasta uyumu ve yerel saglik bakim sistemleri goz Oniinde bulundurularak,
hastane dig1 bakim ve antikoagiilan tedavinin uygun sekilde saglanabilecegi

durumlarda (Tablo 10).

Hestia dislama kriterleri (Tablo 11), yatak basinda uygulanabilen, klinik
parametreler ve sorulart igeren bir kontrol listesidir. Bu liste, APE’nin ciddiyeti,
komorbiditesi ve evde tedavisi i¢in Oneriler sunar. 1 veya daha fazla sorunun cevabi
evet ise, erken taburculuk miimkiin degildir. Tek kollu uygulanan bir ¢aligsmaya gore, bu
kriterler kullanilarak 24 saat i¢cinde erken taburcu edilen hastalarin 3 aylik yeniden VTE
insidanst %2’dir (118). 550 hastanin dahil edildigi baska bir randomize ¢alismada ise,
yalnizca Hestia kriterleri kullanilarak taburcu edilen ve bu kriterlere ek olarak BNP
<500 pg/mL olan hastalar karsilastirilmistir. Calismanin sonuglarina goére, 30 giinliik
APE veya kanama iliskili mortalite, kardiyopulmoner resiisitasyon ihtiyact veya yogun
bakima yatis gibi istenmeyen olaylar acisindan, her iki grubun da riski diisiik
bulunmustur. Calismanin giicii bu olasilig1 dislamaya yetecek kadar iyi olmasa da, BNP
degerinin APE hastalarinin evde tedavi edilmesi kararinda énemli bir deger olmadig:

sonucuna varilabilir (119).
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Tablo 11: Ayaktan Tedavi igin Hestia Diglama Kriterleri

1. Hasta hemodinamik olarak unstabil mi?

2. Tromboliz veya embolektomi gerekli midir?

3. Aktif kanama veya yiiksek kanama riski var mi1?

4. Oksijen saturasyonu >%90 saglamak i¢in 24 saatten fazla oksijen ihtiyaci var

mi?

5. PE tanis1 antikoagiilan tedavi sirasinda m1 konuldu?

6. Siddetli agr1 i¢in 24 saatten fazla IV agr kesici ihtiyact var m1?

7. Hastanede tedavi i¢in >24 saat tibbi veya sosyal neden var mi1?

8. Hastada kreatin klirensi < 30 ml/dakika mi1?

9. Hastada ciddi karaciger yetmezIligi var m1?

10. Hasta hamile mi?

11. Hastanin dokiimente bir heparine bagli trombositopeni dykiisii var mi1?

Bir veya daha fazla sorunun cevabi’ evet’ ise, hasta ayaktan tedavi edilemez.

PE: pulmoner emboli, IV: Intra venoz

PESI ve s-PESI (Tablo 7) de, klinik parametrelerle entegre edilerek APE’nin
ciddiyeti ve iligkili 30 giinlik mortalite tahmininde kullanilabilir. Hestia kriterleri ile
karsilastinnldiginda, PESI daha standardizedir, ancak agirlastirici faktorleri daha az
kapsar. Ayrica, s-PESI malignite hastalarimi diisiik risk kategorisinden harig tutar.
Aslinda PESI skorlamasi, primer olarak taburculuk karari i¢in gelistirilmemistir ancak
ek kriterler ile birlikte PESI’nin kullanildig1 344 hastanin dahil edildigi bir randomize
klinik calismada, hastaneye yatirilan ve taburcu edilip tedavisine evde devam edilen
hastalar karsilastirilmasinda kullanilmistir ve her iki grupta da 90 icinde yalnizca 1
hastanin (%0.6) 6ldiigii tespit edilmistir (120).

Klinik, goriintiileme ve laboratuvar bulgularina ek olarak, APE ciddiyetini ve
APE iliskili erken 6liim riskini belirlemek igin de bir skorlama gelistirilmistir. PESI,
giiniimiizde en fazla validasyon ¢aligsmasi yapilan skorlamadir (121-124) (Tablo 12).
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Tablo 12: Pulmoner Emboli Ciddiyet Indeksi (PESI ve s-PESI)

Parametre Orijinal versiyon Basitlestirilmis versiyon
Yas Y1l olarak yas Yas>80 ise 1 puan
Erkek cinsiyet +10 -
Malignite +30 1
Kronik kalp yetmezligi +10 1
Kronik akciger hastalig +10
Nabiz >=110/dakika +20 1
Sistolik kan basinct < 100 | +30 1
mmHg
Solunum sayis1 >30/dakika | +20 -
Viicut 1sis1 <36 Santigrat | +20 -
derece
Biling degisikligi +60 -
Arteryel  oksihemoglobin | +20 1
satiirasyonu < % 90
Risk siniflamasi
Sinif I: <=65 puan 0 puan= 30 ginlik
30 giinliik o6liim riski ¢ok | mortalite riski %1.0
diisiik (%0-1.6)
Smif I1: 66-85 puan
Diisik  mortalite  riski
((%1.7-3.5)
Sinif II1: 86-105 puan >=1 puan= 30 giinlik

Orta mortalite riski (%3.2-
7.1)

Smif IV: 106-125 puan
Yiiksek  mortalite
(%4.0-11.4)

Simf V: >125 puan

riski

Cok yiiksek mortalite riski
(%10.0-24.5)

mortalite riski %10.9
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PESI’nin en 6nemli yani, 30 giinliik mortalite acisindan diisiik riskli hastalari
saptayabilmesidir (PESI sinif I ve II). Yakin zamanda yapilan bir randomize ¢alismaya
gore ise, diisiik PESI skoruna sahip hastalara evde tedavi uygulanabilir (120). s-
PESI’nin prognostik giicii de, orijinal PESI’de oldugu gibi diisiik riskli hastalari
saptamada daha etkilidir. Her iki versiyon da, APE ciddiyetini gostermede en fazla
dogrulanmis ve en yaygin kullanilan skorlamalardir. Klinik parametrelere ek olarak,
orta risk grubuna sahip hastalarda, RV disfonksiyonu bulgular1 (EKO veya PBTA)
olmasi ve kan troponin diizeylerinin yiiksek seyretmesi durumunda, risk smnifi “orta-
yiiksek” olarak adlandirilmaktadir. Bu vakalar i¢in, hemodinamik dekompansasyon
veya kollapsin erken takinmasi ve kurtarici reperfiizyon tedavinin baglanmasi i¢in yakin
takip ve monitorizasyon onerilmektedir (97).

EKO veya PBTA’de RV normal olarak gozlenen ve/veya troponin diizeyi
normal olan hastalar ise “orta-diisiik” riskli smif olarak tanimlanir. Alternatif bir
yaklagim olarak, APE’nin siddetini degerlendirmek ve orta-yiiksek riskli ve orta-diisiik
riskli APE 'yi ayirt etmek igin klinik, gorlintileme ve laboratuvar parametrelerini
birlestiren ileri prognostik skorlarin kullanilmasi diisiiniilebilir.

21 kohort ¢alismasmin ve 3295 diisiik riskli (PESI I ve II, s-PESI 0) APE
vakasinin dahil edildigi yakin zamanli bir meta analizine gore, %34 vakada EKO veya
PBTA’de RV disfonksiyon bulgularina rastlanmistir. Yalnizca 7 calismada erken
mortalite verileri belirtilmistir ve odd ratio (OR) 4.19 olarak saptanmustir (125). Tim
nedenlerden kaynakli erken mortalite orani ise RV disfonksiyonu olanlarda %1.8,
troponin ytiksekligi olanlarda ise %3.8 olarak tespit edilmistir (125). Bu bulgular, RV
disfonksiyonu veya troponin yiiksekligi olan vakalarin orta-diisiik risk grubuna dahil
edilmesinin gerekliligini gostermektedir.

Ozet olarak, APE iligkili riski diisiik olan ve ciddi komorbiditesi olmayan
hastalarda, Hestia, PESI ve s-PESI kriterlerinin ii¢ii de giivenilir yetkinlige sahiptir.
Tedavi merkezinin tecriibesi ve secimine bagli olarak, her 3 kriter de klinik triyaj i¢in
kullanilabilir.

Erken taburculuk i¢in daha zor karar verilen grup, RV disfonksiyonu ve
miyokardiyal hasarin olmadigi veya gOriintileme veya laboratuvar ile

degerlendirilemedigi orta riskli APE vakalaridir. Bu konuda yazilan sistematik derleme
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ve meta analizlerinde, PESI veya s-PESI ile birlikte goriintiileme bulgulari veya
laboratuvar biomarkir degerleri degerlendirilerek prognostik duyarlilifin artirilacagi

onerilmektedir (125).

MATERYAL VE METOD

Calismamiz, Saghk Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul’undan 24.06.2021 tarih ve 9/1 karar numarali
etik onayr alindiktan sonra, 1 mayis 2017- 1 mayis 2020 tarihleri arasinda hastanemiz
erigkin acil servisinde APE tanisi almis hastalarin verileri retrospektif taranarak tek
merkezli olarak yapildi. Caligmaya yalnizca 18 yas ve lizeri APE tanisi alan hastalar
dahil edildi. s-PESI skoru igin gerekli olan hastalarm yas, cinsiyet vb demografik
verilere, fizik muayene bulgulart ve komorbiditelerine hasta kartlarindan ulasildi.
Troponin ve BNP degerleri hastane bilgi yonetim sistemi (HBYS) iizerinden gorildi.
Acil serviste cekilen PBTA goriintiilerine yine HBYS iizerinden degerlendirildi.
Hastane kayit sisteminde verileri eksik olan, arsivde hasta dosyasi bulunamayan hastalar
calisma dis1 birakildi. Biyokimyasal analizler (troponin, BNP) otomatik 6l¢tim cihazlar
ile rutin prosediirler dahilinde yapilmistir. Elde edilen sonuglar, HBYS’den
kaydedilmistir.

Dahil etme kriterleri:

1. PBTA’de APE saptanan hastalar

2. 30 giinliik takip sonuglarina ulagilabilen hastalar

Dislama Kriteri:
APE ve baglantili durumlar disinda bir nedenden 6len hastalar (travma) dislandi.
Calhismaya dahil edilen parametreler:

Sosyodemografik 6zellikler (yas, cinsiyet)

Gelis vital bulgular (nabiz, saturasyon, sistolik ve diyastolik tansiyon)
Acil serviste istenen troponin ve BNP degeri

Komorbite hastaliklar (kardiyo-pulmoner hastaliklar)

s-PESI skoru

o &~ w0 N
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6. EKO bulgular1 ( ciddi eko bulgulari: pulmoner hipertansiyon varligi, ciddi
trikiispit yetmezlik, IVS deviasyonu, sag kalp bosluklarmin dilatasyonu)

7. PBTA (RA/LA, RV/LV, VCI reflesi, IVS degisikligi)

8. Nihai sonlanim yeri (yogun bakim tinitesi / Servis)

9. Hastane i¢i ve 30 giinliik mortalite

Calismada kullanilan PBTA cihazi, 80*2 multislace kesitli (Canon Lighting
Agquilion, Oto, Tokyo, Japon) idi. PBTA ¢ekimi sirasinda, Bayar Medrat Otomatic
Enjektor ile yaklagik 80 ml iyonize intravendz kontrast madde Iohexol (Omnipaque,
Amersham Health, Cork, Irlanda), periferik vendz damar yolundan 4,5 ml/sn hizinda

uygulandi.

Pulmoner arterlerin incelenmesi, mediastinal pencerede (350 Hounsfield units
(HU)) pencere genisligi ve 50 HU pencere seviyesi), akciger durum teshisi igin ise
pulmoner pencere (1500 HU pencere genisligi ve 500 HU pencere seviyesi) kullanildi.
APE teshis kriteri, PBTA’da bakilan pulmoner damar kavitesinde diisiik dansiteli dolum
defekti veya tam tikaniklik olarak belirlendi.

Pulmoner trunkusta, 120 HU tetiginde, otomatik bolus takibi uygulandi.
Pulmoner trunkusun ortalama dansitesi, %95 giivenilirlik araliginda, 311 HU (299-323
HU) idi. Tipik goriintiileme parametreleri, 120 kVp, 150-300 mAs, kesit kalinlig1 1

mm, ve viicut 6l¢iilerine bagli olarak 0.6-1.2°1ik bir alan idi.

Calismaya katilan tiim hastalardan toplanan goriintiiler, tiim Ol¢timler bir
radyolog tarafindan degerlendirildi. RV, RA, LA ve LV caplar aksiyel goriintiilerde,
kalbin uzun eksenine dik olarak IVS ve serbest duvarin i¢ kenarlarindan baslayarak en
genis noktadan olgiildii. IVS aksiyel diizlemde ve 3 ayri grupta degerlerlendirildi.
1.grup IVS normal, 2. Grup IVS diizlesmesi, 3.grup shift olarak degerlendirildi. VCI
reflesi HU’daki ortalama dansitenin hesaplandig: alan, her 6lgiim i¢in 100 mm? idi. Ek
olarak, VCI’deki reflenin kraniokaudal uzunlugu, koronal kesitlerde dl¢iildii. Olgiimler,
RA tabanindan baslayip, kontrast tutan damarin alt kdsesine kadar olacak sekilde
yapildi. Reflenin devam etmedigi durumlarda da, VCi’da kontrastin alt kdsesi 6l¢iim
sinirt olarak kabul edildi. Hastanin reflesi fazla oldugunda ve pulmoner dolasim
yavasladiginda, aorta koyulasirken, IVC progresif olarak daha parlak goriiliir. Bu etkiyi
6lgmek icin, VCI (HU) dansitesinin aorta dansitesine (HU) oran1 hesaplandi.
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Calismaya dahil edilen hastalarin, hemodinamik olarak unstabil olanlar1 yatak
basinda, stabil olan hastalarda sol lateral dekiibitiis pozisiyonunda iken transtorasik
EKO’si M-mod yontemiyle AHA klavuz Onerilerine gore yapildi. Apikal dort bosluk
penceresinden RA ve RV ol¢iimii, sag bosluklarin dilatasyonu, PHT varligi ve ciddi TY
varlii; parasternal uzun aksdan LA LV Ol¢limii; parasternal kisa akstan septum

deviasyonunun degerlendirilmesi yapildi.

Calismaya dahil edilen hastalara acil serviste kan serum troponin (hs-cTnT)
bakildi. Serum hs-cTnT diizeyi immiinoassay analiz cihazi ile degerlendirildi. hs-cTnT

normal referans degeri 0-14 ng/l idi.

Calismaya dahil edilen hastalara acil serviste kan serum BNP diizeyi bakildi.
Serum BNP diizeyi immiinoassay analiz cihazi ile degerlendirildi. BNP normal referans
aralig1 0-900 ng/l idi.

Hastalarin APE tanis1 aldiktan sonraki 30 giinlilk mortalitesi ve nihai yatis yeri
degerlendirildi. Mortalite oranlari, hastane i¢i klinik degerlendirme ve oliim bildirim

sistemi (OBS) iizeriden yararlanilarak kaydedildi.

Calismay1 standardize edebilmek icin ¢alisma formu olusturuldu. Bilgiler bu

forma kaydedildi. Daha sonra bilgisayar ortamina aktarildi.

Arastirmamizin birincil sonlanim noktast RA/LA, RV/LV, VCI reflesi, 1VS
degisikligi, s-PESI ve troponin degerleri ile hastane i¢i mortalite arasindaki iliskinin
saptanmasi idi. Ikincil sonlanim noktas: ise, ayn1 parametreler ile hastanin hastanede
yatis siiresi, yogun bakima yatis1 ve 30 giinlik mortaliteleri arasindaki iliskinin

saptanmasi idi.

Calismamizda hipotezimiz “Ho; RA/LA orani, RV/LV orani, VCI reflesi, iVS
degisikligi s-PESI ve troponin degerleri mortaliteyi ongdrmede etkisizdir, Hi; RA/LA
orani, RV/LV oram, VCI reflesi, VS degisikligi, s-PESI ve troponin degerleri

mortaliteyi ongdrmede etkilidir” olarak kurulmustur.
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istatistik

Veriler Statistical Package forthe Social Sciences (SPSS) 22.0 programina
yiiklenerek analiz edildi. Verilerin dagilimi Kolmogorov Simirmov testi ile
degerlendirildi. Parametrik verilerin gosteriminde ortalama, standart sapma (SS), non
parametrik verilerin gosteriminde ortanca interquantile range (IQR) kullanild.
Niteliksel veriler gosteriminde ise olgu sayist (n) ve yiizdelik dilim (%) kullanildi.
Parametrik verilerin analizinde student t test, nonparametrik verilerin analizinde Mann
whitney U testi, kategorik degiskenlerin analizi ise kikare testi ve Fisher extract test
kullanildi. Egri altindaki alan, kesim degeri, spesifite ve sensitivitenin hesaplanmasinda
Roc egrisinden faydalanildi. Mortaliteye etki eden degiskenlerin analizinde logistic

regresyon analizi kullanildi. p<0,05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismamiza 156 APE hastasit dahil edildi. Caligmaya alinan hastalarin yas
ortancast 62 (IQR:26) olup, hastalarin 74’1 (%47,4) erkek ve 82’si (%52,6) kadindi
(Tablo 13).

Tablo 43: Hastalarin yas ve cinsiyet 6zellikleri

Ortanca (IQR)/n (%)

Yas, Ortanca (IQR) (y1l) 62 (26)

Erkek 74 (47 ,4)

Kadin 82 (52,6)
" IQR: Interquantile Range

Cinsiyet, n (%)

Hastalarin saturasyon ortancasi % 94 (IQR:8), sistolik kan basinci (SKB)
ortancasi 120 mmHg (IQR:49), diastolik kan basinci (DKB) ortancas1 75 (IQR:20) ve
nabiz sayisi ortancasi 100 atim/dk (IQR:28) olarak saptandi (Tablo 14).

Tablo 14: Hastalarin vital parametreleri

Ortanca (IQR)

Saturasyon (%) 94 (8)

Sistolik Kan Basinci (mmHg) 120 (49)
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Diastolik Kan Basinci (mmHg) 75 (20)
Nabiz sayis1 (atim/dakika) 100 (28)

_IQR: Interquantile Range, mmHg: milimetre civa

Troponin degeri 115 olgu, BNP degeri 20 hasta {iizerinden hesaplandi.
Hastalarin BNP ortancas1t 2046,5 pg/ml (IQR:3951) ve troponin ortancast 33 mg/dl
(118) olarak saptand1 (Tablo 15).

Tablo 15: Hastalarin BNP ve Troponin diizeyleri

Ortanca (IQR)
Troponin (mg/dl) 33 (118)
BNP (pg/ml) 2046,5 (3951)

"IQR: Interquantile Range, BNP: brain natriiiretik peptit, mg/dl: miligram/desilitre, pg/ml:

pikogram/mililitre

Hastalarin sag atrium cap1 (RAD) ortama degeri 47,8+14,7, sol atrium ¢ap1
(LAD) ortanca degeri 33,6 (IQR:12,6), RA/LA ortanca degeri 1,3 (IQR: 0,6), sag
ventrikiil ¢cap1 (RVD) ortalama degeri 41,148, sol ventrikiil ¢cap1 (LVD) ortalama degeri
40,1£13,2, RV/LV ortanca degeri 0,99 (IQR: 0,4), 1VS degisikligi ortanca degeri 0
(IQR: 1) ve VCI reflesi ortanca degeri 0 (IQR: 176,8) olarak saptandi (Tablo 16).

Tablo 16: Hastalarin EKO ozellikleri
Ortalama+SS/Ortanca (IQR)

RAD, Ortalama+SS (mm) 47,8+14,7
LAD, Ortanca (IQR) (mm) 33,6 (12,6)
RA/LA, Ortanca (IQR) 1,3 (0,6)
RVD, Ortalama+SS (mm) 41,148
LVD, Ortalama+SS (mm) 40,1+13,2
RVD/LVD, Ortanca (IQR) 0,99 (0,4)

VS degisikligi Ortanca (IQR) 0(1)

VCI reflesi, Ortanca (IQR) (HU) 0 (176,8)
EKO: Ekokardiografi, IQR: Interquantile Range, SS: standart sapma, RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium,
IVS: Inter Ventrikiiler Septum, RVD: Sag Ventrikiil Cap1, LVD: Sol Ventrikiil Cap1, VC: Vena Cava,

mm: milimetre, HU: hausfield unit
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Hastalarin 5’inde (%3,2) Akciger kanseri, 19’unda (%12,2) akciger dist
malignite, 29’unda (%18,6) kardiyak hastaliklar ve 21’inde (%13,5) pulmoner
hastaliklar oldugu saptandi (Tablo 17).

Tablo 17: Hastalarin komorbid hastaliklari

Var n(%) Yok n(%)

Akciger kanseri 5(3,2) 151 (96,8)

Akciger dis1 malignite 19 (12,2) 137 (87,8)

Kardiyak hastalik 29 (18,6) 127 (81,4)

Pulmoner hastalik 21 (13,5) 135 (86,5)

Calismamizda hastalarm 51’inin (%32,7) s-PESI skoru 0, 36’sinin (%23,1) s-
PESI skoru 1, 32’sinin (%20,5) s- PESI skoru 2, 25’inin (%16) s- PESI skoru 3, 11’inin
(%7,1) s- PESI skoru 4 ve 1’inin (%0,6) skoru 5 olarak saptandi. Hastalarin skor ortanca
degeri 1(IQR:2) olarak saptandi (Sekil 1).

s-PESI; 5; 1%

s-PESI; 4, 7% [

Sekil 9: Hastalarin s-PESI skorlarinin dagilimi
(s-PESI: sadelestirilmis pulmoner emboli ciddiyet indeksi)

Hastalarin 50’sinde (%32,1) IVS’de diizlesme, 20’sinde (%12,8) shift oldugu ve
86 (%55,1) hastanin IVS degisikligi olmadig1 saptand: (Sekil 2).
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Sekil 10: Hastalarm 1VS degisikligi
(IVS: interventrikiiler septum)

Hastalarin risk siniflandirilmasinda 32’sinin (20,5) disiik risk, 62’sinin (%39,7)
orta-diisiik risk, 41’inin (26,3) orta-yiiksek risk ve 21’inin (%13,5) yiiksek riskli oldugu
saptandi (Sekil 3).

Yiiksek
13%

Sekil 11: Hastalarin risk siiflamasi

Hastalarin 92’sine EKO yapildig1 saptandi. Hastalarin 37’sinde (%40,2) ciddi
olmayan ve 55’inde ciddi olan lezyon saptand1 (Sekil 4).
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Sekil 12: Hastalarin ekokardiyografi bulgulari

Hastalarin 24’iiniin (%15,4) RA/LA oraninin birin altinda iken, 132’sinin
(%84,6) RA/LA oraninin birin {istlinde oldugu belirlendi. Hastalarin 81’inin (%51,9)
RV/LV oraninin birin altinda iken, 75’inin (%48,1)) RV/LV oraninin birin iistiinde
oldugu belirlendi (Sekil 5).

RA/LA Orani RV/LV Orani

Sekil 13: RA/LA ve RV/LV oranlari
(RA: sag atriyum, LA: sol atriyum, RV: sag ventrikiil, LV: sol ventrikiil)

Hastalarin  18’ine (%11,5) trombolitik tedavi verilirken, 138’ine (88,5)
trombolitik tedavi verilmedigi saptandi (Sekil 6).
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Sekil 14: Tedavi durumlari

Hastalarin 119’unun (%76,3) servise, 37’sinin (%23,7) yogun bakim iinitesine

yatirildigt belirlendi (Sekil 7).

Sekil 15: Hastalarin yatis durumlari

Calismada 13 olgunun 30 giin i¢inde ex oldugu belirlendi. Yasayan hastalarin
yas ortancasit 62 (IQR:25) ve ex olan hastalarin yas ortancas1 65 (IQR:30) olarak
saptandi. Yasayan ve ex olan hastalarin yaglari arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 18).
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Tablo 18. Yas ve mortalite arasindaki iliski

30 giinliik mortalite

Yastyor (n:143)  Ex (n:13) p*
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Yas (y1l) 62 (25) 65 (30) 0,898

*Mann Whitney U testi
IQR: Interquantile Range

Calismamizda yasayan hastalarin 69°u (%48,3) erkek, 74’1 (%51,7) kadin iken;
ex olan hastalarin 5’1 (%38,5) erkek ve 8’1 (%61,5) kadindi. Cinsiyet ve mortalite
arasinda iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 19: Cinsiyet ve ve mortalite arasindaki iliski

30 giinliik mortalite

Yasayan (n:143) Ex (n:13) p*
n(%) n(%)
Erkek 69 (48,3) 5(38,5) 0,499
Kadin 74 (51,7) 8 (61,5)

*Ki-kare testi

Yasayan hastalarin saturasyon ortancast % 94 (IQR:7) ve ex olan hastalarin
saturasyon ortancast % 85 (IQR:13); yasayan hastalarin SKB ortancast 120 mmHg
(IQR:50) ve ex olan hastalarin SKB ortancas1 100 mmHg (IQR:30); yasayan hastalarin
DKB ortancast 75 (IQR:20) ve ex olan hastalarin DKB ortancasi 60 (IQR:20); yasayan
hastalarin nabiz sayisi ortancas1 100 atim/dk (IQR:26) ve ex olan hastalarin nabiz sayisi
ortancast 118 atim/dk (IQR:28) olarak saptandi. Ex olan hastalarin saturasyonlari, SKB
ve DKB degerleri anlamli olarak diisiikk ve nabiz sayilar1 ise anlamli olarak yiiksek

saptand1 (p<0,05) (Tablo 20).
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Tablo 20: Vital parametreler ve mortalite durumunun karsilastiriimasi

30 giinliik mortalite

Yastyor (n:143) Ex (n:13) p*
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Saturasyon (%) 94 (7) 85 (13) 0,002
Sistolik Kan Basmeir 120 (50) 100 (30) 0,001
(mmHg)
Diastolik Kan 75 (20) 60 (20) 0,008
Basimci (mmHQ)
Nabiz sayis1 100 (26) 118 (28) 0,021
(atim/dakika)

*Mann Whitney U testi
IQR: interquantile Range, mmHg: milimetre civa

Yasayan hastalarin troponin ortancast 32,5 mg/dl (IQR:111) ve ex olan
hastalarin troponin ortancasi 113 (IQR:159) oldugu saptandi. Mortalite durumunun
troponin diizeyi ile arasinda iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21: Troponin diizeylerinin mortalite ile iligkisi

30 giinliik mortalite

Yasiyor (n:104) Ex (n:11) p*
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Troponin (mg/dl) 32,5 (111) 113 (159) 0,166

*Mann Whitney U testi

IQR: Interquantile Range, mg/dl: miligram/desilitre

Yasayan hastalarin RAD ortama degeri 47,8+10,8 ve ex olan hastalarin RAD
ortama degeri 47,6+13,7; yasayan hastalarin LAD ortanca degeri 33,6 (IQR:11,9) ve ex
olan hastalarin LAD ortanca degeri 36 (IQR:12); yasayan hastalarin RA/LA ortanca
degeri 1,3 (IQR: 0,6) ve ex olan hastalarin RA/LA ortanca degeri 1,2 (IQR: 0,7);
yasayan hastalarin RVD ortalama degeri 41,2+8,1 ve ex olan hastalarin RVD ortalama
degeri 39,2+10,5; yasayan hastalarin LVD ortalama degeri 39,7+9,9 ve ex olan
hastalarin LVD ortalama degeri 36,0+£9,5; yasayan hastalarin RV/LV ortanca degeri
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0,99 (IQR: 0,37) ve ex olan hastalarin RV/LV ortanca degeri 1,14 (IQR: 0,62); yasayan
hastalarin IVS degisikligi ortanca degeri 0 (IQR: 1) ve ex olan hastalarin IVS degisikligi
ortanca degeri 1 (IQR: 1); yasayan hastalarin VCI refle ortanca degeri 0 (IQR: 166) ve
ex olan hastalarin VCI refle ortanca degeri 135 (IQR: 253) olarak saptandi.
Calismamizda mortalite ile RAD, LAD, RA/LA, RVD, LVD, RV/LV arasinda iligki
saptanmazken (p>0,05); ex olan hastalarda IVS degisikligi ve VCI reflesi anlamli olarak
yiiksek saptandi (p<0,05) (Tablo 22).

Tablo 22: Ekokardiografi degerleri ve mortalite arasindaki iligki

30 giinliik mortalite

Yastyor Ex p*

(n:143) (n:13)
RAD, Ortalama+SS (mm) 47,8+10,8  47,6+13,7 0,937*
LAD, Ortanca (IQR) (mm) 33,6 (11,9) 36 (12,0) 0,997*
RAJ/LA, Ortanca (IQR) 1,3 (0,6) 1,2(0,7) 0,696*
RVD, Ortalama+SS (mm) 41,2+8,1 39,2£10,5 0,653**
LVD, Ortalama+SS (mm) 39,749.,9 36,0+9,5 0,199**
RV/LV, Ortanca (IQR) 0,97 (0,37) 1,14 (0,62) 0,192*
IVS degisikligi, Ortanca (IQR) 0 (1) 1(1) 0,001*
VCI reflesi, Ortanca (IQR) (HU) 0 (166) 135 (253) 0,043*

*Mann Whitney U testi, **Student T test

IQR: 1nterquantile Range, SS: standart sapma, RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium, IVS: inter Ventrikiiler
Septum, RVD: Sag Ventrikiil Cap1, LVD: Sol Ventrikiil Cap1, VC: Vena Cava, RAD: Sag Atrium Capi,
LAD: Sol Atrium Capi, mm: milimetre, HU: hausfield unit

Calismamizda yasayan hastalarin s-PESI ortancasi 1 (IQR:2), ex olan hastalarin
s-PESI ortancasi 2 (IQR:3) olarak saptandi. Ex olan hastalarin s-PESI ortancasi anlamli
olarak yiiksek saptandi (p<0,05) (Tablo 23).
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Tablo 23: Hastalarm s-PESI ve mortalite arasindaki iliski

30 giinliik mortalite

Yastyor (n:143) Ex (n:13) p*
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
s-PESI 1(2) 2(3) 0,011

*Mann Whitney U testi

s-PESI: sadelestirilmis pulmoner emboli ciddiyet indeksi, IQR: Interquantile Range

Calismamizda yasayan hastalarin 4’iinde (%2,8), ex olan hastalarin 1’inde
(%7,7) akciger kanseri; yasayan hastalarin 15’inde (%10,5), ex olan hastalarin 4’{inde
(%30,8) akciger dis1 malignite, yasayan hastalarin 29’unda (%20,3), ex olan hastalarin
hi¢birinde kardiyak hastalik; yasayan hastalarin 18’inde (%12,6), ex olan hastalarin
3’linde (%23,1) kardiyak patoloji saptandi. Mortalite durumunun akciger kanseri,
kardiyak ve pulmoer hastaliklarla iliskisi saptanmazken (p>0,05); mortal seyreden
hastalarda akciger dis1 malignite sikligir anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,05) (Tablo
24)

Tablo 5: Komorbidite ve mortalite arasindaki iliski

30 giinliik mortalite

*
Z/e:)slyor n Ex (%) p
Akciger kanseri 4 (2,8) 1(7,7) 0,337
Akciger dig1 malignite 15 (10,5) 4 (30,8) 0,032
Kardiyak hastalik 29 (20,3) 0 0,072
Pulmoner hastalik 18 (12,6) 3(23,1) 0,289

*Ki-kare testi

Calismamizda yasayan hastalarin 22’sinin (%15,4) RA/LA orani birden kiiclik
ve 121’inin (%84,6) RA/LA orami birden biiyiik iken; ex olanlarin 2’sinin (%15,4)
RA/LA orani birden kiiclik ve 11’inin (%84,6) RA/LA orami birden biiylik olarak
saptandi. Yasayan hastalarin 20’sinin (%16,8) RV/LV orami birden kii¢lik ve 93’iiniin
(%83,2) RV/LV oranmi birden biiyilik iken; ex olanlarin 4’iiniin (%10,8) RV/LV oram
birden kiiciik ve 33’iiniin (%89,2) RV/LV oran birden biiyiik olarak saptandi. Mortalite
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diizeyinin RA/LA oran1 ve RV/LV oran1 arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 25).

Tablo 25: RA/LA ve RV/LV <1, >1 oranlarimin mortalite ile illigkisi

30 giinliik mortalite

Yastyor n *
S1y Ex (%) p
(%)
<1 22 (15,4) 2 (15,4)
RA/LA Orani >0,999
>1 121 (84,6) 11 (84,6)
<1 20 (16,8) 4 (10,8)
RV/LV Orani 0,377
>1 99 (83,2) 33 (89,2)

*Ki-kare testi

RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium, RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil

Calismamizda yasayan hastalarin 32’sinin (%22,5) disiik, 59’unun (%41,5)
orta-diistik, 35’inin (%24,6) orta-yiiksek ve 16’smin (%11,3) yiiksek riskli iken; ex olan
hastalarin 3’iiniin (%23,1) orta-diisiik, 6’simin (%46,2) orta-yiiksek ve 4’iiniin (%30)
yiiksek riskli oldugu saptandi. Mortal seyreden hastalarin risklerinin daha yliksek
oldugu saptandi (p<0,05) (Tablo 26).

Tablo 266: Risk ve mortalite arasindaki iliski

30 giinliik mortalite

*
Yasiyor n (%) Ex (%) P
Diisiik 32 (22,5) 0
Orta digiik 59 (41,5 3(231
$ (41,5) (23.1) 0,023
Orta yiiksek 35 (24,6) 6 (46,2)
Yiiksek 16 (11,3) 4 (30,8)

*Ki-kare testi

Calismamizda yasayan hastalarin 18’ine (%12,7) trombolitik verilirken, ex olan
hastalara tromoblitik verilmedigi saptandi. Trombolitik uygulamasi ve mortalite

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 27).
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Tablo 27: Trombolitik uygulamasi ve mortalite arasindaki iligki

Var n (%) 30 giinliik mortalite
Yasiyor n *
Sty Ex (%) p
(%)
Trombolitik verilmedi 124 (87,3) 13 (100) 0.365
verildi 18 (12,7) 0 ’

*Ki-kare testi

Calismamizda mortalite icin; IVS degisikligi i¢in egri altindaki alan 0,762 ve

uygun kesim degeri (cut-off) 0,5 olup, bu kesim degeri i¢in spesifite %84,6, sensitivite

%58,7 olarak saptand1. VCI reflesi icin egri altindaki alan 0,654 ve uygun kesim degeri

(cut-off) 104 olup, bu kesim degeri i¢in spesifite %69,2, sensitivite %37,8 olarak

saptandi (Sekil 8)

ROC Curve

0,87

3

Sensitivity

=
'Y
1

0,27
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Curve
s
— vcrefle
Reference Line

0, T T
0,0 0,2 04

1 - Specificity
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Sekil 16: Mortalite igin Inter Ventrikiil Septum degisikligi ve Vena kava inferior reflesi

i¢in Roc analizi

Calismamizda belirlenen higbir faktoriin mortalite iizerine tek basina anlamli bir

etkisi olmadig1 saptandi (Tablo 28).
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Tablo 28: Mortaliteye etki eden faktorler

Unstandardized Standardize t .
Model Coefficients d P
B Std. Error  Beta

(Constant) 0,035 0,274 0,129 0,898
Saturasyon -0,002 0,003 -0,061 -0,528 0,599
Sistolik kan basinc1 ,000 0,002 -0,012 -0,061 0,952
Diastolik kan-0,001 ,003 -0,051 -0,259 0,796
Naniz sayist 0,002 0,001 0,156 1,619 0,108
Troponin -6,031E-5 0,000 0-,030 -0,313 0,755
IVS degisikligi ,090 0,048 0,224 1,883 0,062
VCI reflesi 3,274E-5 0,000 0,014 0,130 0,896

*Logistic Regresyon analizi
IVS: Inter Ventrikiiler Septum VCI: Vena kava inferiyor

Calismamizda RA/LA orani birden kiigiik olan hastalarin 13’1 (%54,2) erkek ve
11°1 (%45,8) kadin; birden biiyiik olan hastalarin 61°1 (%46,2) erkek ve 71’1 (%53,8)
kadindi. Cinsiyet ve RA/LA oran1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 29).

Tablo 29: Cinsiyet ve RA/LA <1, >1 oran1 arasindaki iligki

RA/LA Oram
<1 >1 p*
n (%) n (%)
o Erkek 13 (54,2) 61 (46,2)
Cinsiyet 0,473
Kadin 11 (45,8) 71 (53,8)

*Ki-kare testi

RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium

Calismamizda RA/LA oran birden kii¢lik olan hastalarin 2’sinde (%8,3) akciger
kanseri, 3’tinde (%12,5) akciger dis1t malignite, 8’inde (%33,3) kardiyak hastaliklar ve
2’sinde (%8,3) pulmoner hastaliklar; birden biiyilk olan hastalarin 3’tinde (%2,3)
akciger kanseri, 16’sinda akciger dis1t malignite, 21’inde (%15,9) kardiyak hastaliklar ve
19°unda (%14,4) pulmoner hastaliklar saptandi. Komorbid hastaliklar ve RA/LA oram
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 30).
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Tablo 30: Komorbidite ve RA/LA <1, >1 oran1 arasindaki iligki

RA/LA Orani

<1 >1 p*

n (%) n (%)
Akciger kanseri 2 (8,3) 3(2,3) 0,121
Akciger dis1 malignite 3 (12,5) 16 (12,1) 0,958
Kardiyak hastalik 8 (33,3) 21 (15,9) 0,082
Pulmoner hastalik 2 (8,3) 19 (14,4) 0,534

*Ki-kare testi

RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium

Calismamizda RA/LA orami birden kiigiik olan hastalarin troponin ortancasi 48
(IQR:133); birden biiyiikk olan hastalarin troponin ortancasit 32 (IQR:109) olarak
saptandi. RA/LA orami birden kiiciik olan hastalarin VCI refle ortancasi 0 (IQR:136);
birden biiyiik olan hastalarin VCI refle ortancas1 0 (IQR:182,3) olarak saptandi. RA/LA
oraninin troponin, BNP ve VCI refle degerleri ile arasinda anlamli bir iliski saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 31).

Tablo 31: Troponin ve Vena kava inferior reflesinin RA/LA <1, >1 orami arasindaki

iliski

RA/LA Orami

<1 >1 p*

Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Troponin 48 (133) 32 (109) 0,309
V/CI Reflesi 0 (136) 0 (182,3) 0,545

*Mann Whitney U testi

RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium, IQR: interquantile Range, VCI: Vena kava inferiyor

Calismamizda RA/LA orani birden kiiciik olan hastalarin SPESI ortancasi 1,5
(IQR:2); birden biiyiik olan hastalar1 s-PESI ortancas1 1 (IQR:2) olarak saptand.
RA/LA orani ve s-PESI skoru arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo
32).
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Tablo 32: s-PESI ve RA/LA <1, >1 oranm1 arasindaki iliski

RA/LA Orani
<1 >1 p*
n (%) n (%)
s-PESI 1,5(2) 1(2) 0,915

*Mann Whitney U testi

RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium, s-PESI: Sadelestirilmis Pulmoner Emboli Ciddiyet Indeksi

Calismamizda RA/LA oram1 birden kiigiik olan hastalarin 8’inin  (%50)
EKO’sunda ciddi olmayan ve 8’inin (%50) EKO’sunda ciddi olan lezyon saptanirken;
birden biiyiik olan hastalarin 29’unun (%38,2) EKO’sunda ciddi olmayan ve 47’sinin
(%61,8) EKO’sunda ciddi olan lezyon saptandi. EKO lezyonunun ciddiyeti ve RA/LA
orani arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 33)
Tablo 33: Ekokardiyografi bulgularinin ciddiyeti ve RA/LA<I, >1 oranmi arasindaki
iliski

RA/LA orami
<1 >1 p*
n (%) n (%)
Ciddi olmayan 8 (50 29 (38,2
ad Y (50) (38,2) 0.380
Ciddi olan 8 (50) 47 (61,8)

*Ki-kare testi

RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium

Calismamizda RA/LA oram birden kii¢lik olan hastalarin 7’sinin (%29,2) distik,
10’unun (%41,7) orta-diisiik, 5’inin (%20,8) orta-yiiksek ve 2’sinin (%8,3) yiiksek riskli
oldugu saptanirken; birden biiylik olan hastalarin 25’inin (%19,1) diisiik, 52’sinin
(%39,7) orta-diistik, 36’smin (%27,5) orta-yiiksek ve 18’inin (%13,7) yiiksek riskli
oldugu saptandi. Risk siniflamasi ve RA/LA orami arasinda istatistiksel agidan anlaml

bir iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 34).
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Tablo 34: Risk ve RA/LA<1, >1 orani arasindaki iligki

RA/LA orani

<1 >1 p*

n (%) n (%)
Diisiik 7(29,2) 25 (19,1)
Orta diisiik 10 (41,7) 52 (39,7)

0,611

Orta yiiksek 5 (20,8) 36 (27,5)
Yiiksek 2 (8,3) 18 (13,7)

*Ki-kare testi

RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium

Calismamizda servise yatirilan hastalarin 20’sinin (%16,8) RA/LA oran1 birden kiiciik
ve 199’unun (%83,2) RA/LA orani birden biiyiik iken; yogun bakima yatirilan
hastalarin 4’iiniin (%10,8) RA/LA oran1 birden kii¢iik ve 33’iiniin (%89,2) RA/LA orani

birden biiyiik olarak saptandi. Yatirilan birim ve RA/LA orani arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 35).

Tablo 35: Yatis yapilan birim ve RA/LA<I, >1 orani arasindaki iliski

Yatis
Servis Yogun bakim  p*
n (%) n (%)
<1 20 (16,8) 4 (10,8)
RA/LA Oram 0,377
>1 99 (83,2) 33(89,2)

*Ki-kare testi
RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium

Calismamizda RA/LA orant birden kiicliik olan hastalarin 5’ine (%20,8)
trombolitik verilirken, birden biiyiik olan hastalarin 13’ine (%9,9) trombolitik verildigi
saptand1. Trombolitik uygulamasi ve RA/LA orani arasinda istatistiksel agidan anlaml

bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 36).
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Tablo 36: Trombolitik tedavisi ve RA/LA <1, >1 orani arasindaki iliski

RA/LA orani
<1 >1 p*
n (%) n (%)
Trombolitik Verilmedi 19 (79,2) 118 (90,1) 0,125
Verildi 5 (20,8) 13 (9,9)

*Ki-kare testi

RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium

Calismamizda RV/LV orani birden kiiciik olan hastalarin 39°u (%48,1) erkek ve
42’s1 (%51,9) kadin; birden biiyiik olan hastalarin 35’1 (%46,7) erkek ve 40’1 (%53,3)
kadindi. Cinsiyet ve RV/LV oran1 arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir iligki
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 37).

Tablo 37: Cinsiyet ve RV/LV<I, >1 oran1 arasindaki iligki

Var n(%) RV/LV Orani
<1 >1 p*
n(%) n(%)
o Erkek 39 (48,1) 35 (46,7)
Cinsiyet 0,853
Kadin 42 (51,9) 40 (53,3)

*Ki-kare testi

RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil

Calismamizda RV/LV oran birden kii¢iik olan hastalarin 1’inde (%]1,2) akciger
kanseri, 8’inde (%9,9) akciger dis1 malignite, 17’sinde (%21) kardiyak hastaliklar ve
11’inde (%13,6) pulmoner hastaliklar; birden biiyiik olan hastalarin 4’iinde (%35,3)
akciger kanseri, 11’inde akciger dis1 malignite, 12’sinde (%16) kardiyak hastaliklar ve
10’unda (%13,3) pulmoner hastaliklar saptandi. Komorbid hastaliklar ve RV/LV orani
arasinda istatistiksel agidan anlaml bir iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 38).
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Tablo 38: Komorbidite ve RV/LV<1, >1 orani arasindaki iliski

RV/LV Oran

<1 >1 p*

n(%) n(%)
Akciger kanseri 1(1,2) 4 (5,3) 0,196
Akciger digt malignite 8 (9,9) 11 (14,7) 0,361
Kardiyak hastalik 17 (21) 12 (16) 0,424
Pulmoner hastalik 11 (13,6) 10 (13,3) 0,964

*Ki-kare testi

RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil

Calismamizda RV/LV orami birden kiigiik olan hastalarin troponin ortancasi 20
(IQR: 57); birden biiyiik olan hastalarin troponin ortancast 61 (IQR: 143) olarak
saptand1i. RV/LV orani1 birden kiigiik olan hastalarin BNP ortancasi 1398 (IQR: 9646);
birden biiyiik olan hastalarin BNP ortancast 2695 (IQR: 3673) olarak saptandi. RV/LV
orani birden kiigiik olan hastalarin VCI refle ortancas: 0 (IQR: 99); birden biiyiik olan
hastalarin VCI refle ortancas1 138(IQR: 220) olarak saptandi. RV/LV oraninin BNP
diizeyiyle ile arasinda anlamli bir iliski saptanmazken (p>0,05); RV/LV oram birden
biiyiik olanlarin troponin ve VCI refle ortancas1 anlamli olarak biiyiik saptandi (p<0,05)
(Tablo 39).
Tablo 39: Troponinin, BNP, Vena kava inferior reflesinin RV/LV <1, >1 oram

arasindaki iligkisi

RV/LV Oram

<1 >1 p*

Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Troponin 20 (57) 61 (143) 0,006
BNP 1398 (9646) 2695 (3673) 0,968
VCI Reflesi 0 (99) 138 (220) <0,001

*Mann Whitney U testi

RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil, IQR: Interquantile Range, VCI: Vena kava inferiyor, BNP: brain
natritiretik peptit
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Hastalarmn RV/LV orani birden kiiciik olan hastalarin s-PESI ortancasi 1 (IQR:
2); birden biiyiik olan hastalar1 s-PESI ortancas1 2 (IQR:2) olarak saptandi. RV/LV
oran1 birden biiyiik olanlarin s-PESI ortancas1 anlaml1 olarak biiyiik saptandi (p<0,05)
(Tablo 40).
Tablo 40: s-PESI ve RV/LV <1, >1 oran1 arasindaki iliski

RV/LV Oram
<1 >1 p*
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)

s-PESI 1(2) 2(2) 0,915

*Mann Whitney U testi

IQR: Interquantile Range, s-PESI: sadelestirilmis pulmoner emboli ciddiyet indeksi, RV: Sag Ventrikiil,
LV: Sol Ventrikiil

Servise yatirilan hastalarin 74’{iniin (%62,2) RV/LV orami birden kii¢iik ve 45’inin
(%37,8) RV/LV orani birden biiyiik iken; yogun bakima yatirilan hastalarin 7’sinin
(%18,9) RV/LV orani birden kii¢iik ve 30’unun (%81,1) RV/LV oran1 birden biiyiik
olarak saptandi. Yogun bakima yatirilan hastalarin RV/LV orant birden fazla olan

siklig1 anlamli olarak fazla saptandi (p<0,05) (Tablo 41).

Tablo 41: Yatirilan birim ve RV/LV<I, >1 orani arasindaki iliski

Yatis
Servis Yogun bakim p*
n(%) n(%)
<1 74 (62,2) 7 (18,9)
RV/LV Oram <0,001
>1 45 (37,8) 30 (81,1)

*Ki-kare testi
RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil

Calismamizda RV/LV orami birden kiigiik olan hastalarin 20’sinin (%48,8)
EKO’sinde ciddi olmayan ve 21’inin (%51,2) EKO’sinde ciddi olan lezyon saptanirken;
birden biiyiik olan hastalarinl7’sinin (%33,3) EKO’sinde ciddi olmayan ve 34’{iniin
(%66,7) EKO’sinde ciddi olan lezyon saptandi. EKO lezyonunun ciddiyeti ve RV/LV

orani arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 42).
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Tablo 42: Ekokardiyografi ciddiyeti ve RV/LV <1, >1 orani arasindaki iliski

EKO RV/LV orani
<1 >1 p*
n(%) n(%)
Ciddi olmayan 20 (48,8) 17 (33,3) 0133
Ciddi olan 21(51,2) 34 (66,7)

*Ki-kare testi

RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil, EKO: Ekokardiyografi

Calismamizda RV/LV oran1 birden kiigiik olan hastalarin 25’inin (%30,9) diistik,
47’sinin (%58) orta-diisiik, 8’inin (%9,9) orta-yiiksek ve 1’inin (%]1,2) yiiksek riskli
oldugu saptanirken; birden biiyiik olan hastalarin 7’sinin (%9,5) diisiik, 15’inin (%20,3)
orta-diisiik, 33’iiniin (%44,6) orta-yiiksek ve 19’unun (%25,7) yiiksek riskli oldugu
saptandi. RV/LV orani birden fazla olan hastalarin risk durumunun daha yiiksek oldugu
saptand1 (p<0,05) (Tablo 43).

Tablo 43: Risk ve RV/LV <1, >1 orani arasindaki iliski

RV/LV orani
<1 >1 p*
n(%) n(%)
Diisiik 25 (30,9) 7(9,5)
Orta diisik 47 (58) 15 (20,3)
Orta yiiksek 8(9,9) 33 (44,6) <0001
Yiiksek 1(1,2) 19 (25,7)

*Ki-kare testi

RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil
Calismamizda RV/LV orami birden kiiciik olan hastalarin 9’una (%11,3)
trombolitik verilirken, birden biiyiik olan hastalarin 9’una da (%12) trombolitik verildigi

saptand1. Trombolitik uygulamasi ve RV/LV oran1 arasinda istatistiksel agidan anlamli

bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 44).
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Tablo 44: Trombolitik tedavi ve RV/LV<I1, >1 orani arasindaki iliski

RV/LV orani
<1 >1 p*
n(%) n(%)
Trombolitik Verilmedi 71 (88,8) 66 (88) 0.884
Verildi 9 (11,3) 9(12) ’
*Ki-kare testi
RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil
TARTISMA

APE pulmoner arteriyal sistemin farkli lokasyonlarda ve degisik derecelerde
tikanmasi hastaligidir. Bu tikanikligin nedeni %90 oraninda DVT daha nadir olarak da
trombiis dist nedenlerdir. APE sikligt ABD verilerine gore yilda 1:1000, Avrupa
verilerine gore yilda 2:1000 olarak bildirilmistir (126). APE tanisi i¢in klinik ve fizik
muayene bulgular1 yeterli 6zgiinliikte degildir, hastalarin mevcut durumlari APE
tanisin1 maskeleyebilir ve tan1 koymayi zorlastirabilir. Bu hasta grubunda tani1 koymak
icin en 6nemli asama APE tanisindan siiphelenilmektir. Tanisal agidan istenilen testler;
AKG, D-dimer, akciger grafisi, alt ekstremite ven6z doppler USG, EKO, V/Q S,
PBTA’dir. Altin standart tan1 yontemi pulmoner anjiografi olsa da invaziv bir yontem
olmas1 ve zor ulasilabilir olmasi nedeniyle kullanimi kisithidir. PBTA non invaziv bir
yontem olmasi nedeniyle tanisal agidan en sik kullanilan yontemdir. APE ile ilgili
mortalite 1960’larda %17 olarak saptanmis ve Olimden onceki son tani oldugu ve
nadiren tespit edildigi ifade edilmistir (127). O yillardan giiniimiize APE ile ilgili
calismalar hiz kazanmis patofizyolojisi ile ilgili yeni bilgiler 6grenildik¢e mortalitenin
Oniline gegilebilecek yeni fikirler {iretilmistir. Biz de g¢alismamizda elde ettigimiz
verilerle 30 giinliik mortalite ve nihai yatis yeri (yogun bakim / servis) agisindan

hastalarimiz1 degerlendirdik ve mevcut literatiir verileri ile karsilagtirdik.

APE Klinik verileri 6. ve 7. dekatta hastaligin en sik karsilagildigin1 gostermekle
birlikte, postmortem yapilan ¢alismalarda 7. ve 8. dekatta insidansin en yiiksek oldugu

gosterilmistir (128). Arastirmamizda yas dagilimi literatiir ile benzer sekilde oldugu
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saptandi, 30 gilin icerisinde exitus olan hastalarin yas ortancasi 65 iken sag kalan
hastalarin yas ortancasi 62 olarak hesaplandi. Hastalarin yasi ile mortalitesi arasinda
iliski saptanmadi. Ulkemizde yapilan baska bir calismada da arastirmaya katilan
hastalarin yas ortalamasi 62,7 olarak hesaplanmis ve hastalarin kotii prognoz ve erken
mortaliteleri yoniinden kadin ve erkek cinsiyet arasinda fark olmadigi gosterilmistir
(129). Arastirmamizda da cinsiyet ve mortalite arasinda bir iliski saptanmamistir

(p>0,05).

Weeda ve arkadaglari, 2019 yilinda yayimladiklar1 ¢alismada APE ve malignite
komorbiditesi olan  hastalarin  mortaliteleri ve trombolitik  kullanimlarimi
degerlendirmislerdir. Malignite hastalarinda kanser olmayanlara gére trombolitik tedavi
alma oranin1 daha az olarak tespit etmisler ve hastane i¢i mortalite agisindan bir fark
saptanmadi.  (p=0,11) (130). Xu ve arkadaslar1 tarafindan 2021 yilinda derlenen
analizde kalp yetmezligi ile APE ve diger tromboembolik olaylar arasindaki iligki 2020
yilindan geriye doniik olarak arastirilmis ve sonug olarak kalp yetmezligi APE ig¢in
bagimsiz bir rsik faktorii olarak belirtilmistir (45). Rizkallah ve arkadaglarinin 2009
yilinda olusturduklart sistematik metaanaliz calismasinda KOAH hastalarinin alevlenme
doneminin APE igin orta ve yiiksek risk olusturdugu tespit edilmistir (131). Bizim
caligmamizda da literatiir ile uyumlu olarak akciger dis1t malignite hastalarinda mortalite
ile iliski anlamli derecede hesaplandi (p=0,032) fakat en yiiksek oranda tespit edilen
komorbidite kardiyak hastaliklar (%29) olmakla birlikte, akciger kanseri, kardiyak
hastaliklar ve pulmoner hastaliklarin mortalite ile iligkisi anlamli degildi (p=0,337;
p=0,072; p=0,289). Bu sonucun literatiirden farkli olmasinin sebebinin; hastalar
siniflandirirken akciger kanserini diger malignite tiirlerinden ayirt etmek, kalp
hastaliklarin1 kalp yetmezligi, koroner arter hastalig1 ve kalp kapak hastaliklar1 olarak
alt basliklara ayirmamak, akciger hastaliklarint KOAH ve diger akciger hastaliklar

olarak ayirmamak oldugunu diisiiniiyoruz.

Zhou ve arkadaslarmin 2012 yilinda yaptiklari ¢alismada, APE hastalarinda,
troponin T veya [ testleri ile gosterilebilen myokardiyal hasar olusumunun, kisa donem
mortalite i¢in orta diizey bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (13). 2016 yilinda Talal ve
arkadaglar (132) tarafindan ¢alismada da troponin T ve mortalite arasinda anlamli iligki

oldugu bulunmustur. 2017 yilinda ise Min ve arkadaslar1 (133) tarafindan 88 APE
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hastasinin dahil edildigi calismada kardiyak troponin I ve mortalite arasinda anlamli
iliski bulunmustur. Ancak bizim c¢alisgmamizda mortalite ile troponin diizeyi arasinda
anlaml bir iligki saptanmadi (p>0,05). Literatiir ile olan bu uyumsuzlugun nedeni olarak
hastanemizde kullanilan troponin tipinin high-sensitive olmasi ancak Zhou, Min, Talal
ve arkadaslarinin bahsettigi troponinin T veya I olmasi kanisindayiz. High-sensitive
troponinin miyokard iskemisine duyarlilig1r yiliksek olmasinin yani sira, 6zgiinliigi
diisiiktiir. Bu nedenle, bizim calismamizda da APE kaynakli miyokard hasar1 sonucu
gelisen mortaliteyi géstermede iliskisiz bulunmus olabilir. Ayrica mortalite ile yiiksek
troponin seviyesi iliskisinin ¢alisildig1 yayinlarda, genellikle uzun zaman mortaliteye
bakildigi, ve hatta mortalite siiresinin ¢alismadan g¢alismaya degistigi goriilmiistiir.
Calismamizda troponin seviyesi 30 giinliik mortalite ile iliskili bulunmamakla birlikte,

daha uzun siireli mortalite ile veya morbidite ile iligkili olabilir.

APE sonrasi olumsuz uzun donem sonuglar i¢in bazi prediktorler tanimlanmistir.
Buna ragmen, uzun donem sonuglar hakkindaki bilgi hala kisithdir. Diger yandan, PHT,
RV disfonksiyonu ve RA dilatasyonu gibi sag kalp gerilimini gosteren durumlar,
belirgin olarak uzun dénemde kotii prognoz ile iligkilidir. RV disfonksiyon miktar1 hala
degerlendirilirken, RA boyutunun yiizélglimii olarak veya RA/LA alan orami olarak
ol¢timii giicliidiir ve TEE veya PBTA’da kolaylikla dlgiilebilir ve submasif APE’de
pulmoner arter tikanikligmin ciddiyeti ile korele olarak bulunmustur. Pulmoner
arterlerdeki piht1 biiylidiikce, LA boyutu kiiciiliir ve RA boyutu biiyiir, boylece RA/LA
orani artar. APE ile acile bagvuran hastalarda, daha kompleks olan sag kalp fonksiyon
gerilim degerlendirmelerinde oldugu gibi ileri siire¢ ihtiyact olmaksizin kolaylikla
olgiilebilen RA/LA orani aninda elde edilebilir, EKO ile tekrarlanabilir ve klinisyen igin
daha kullanish olur (1). 2013 yilinda Chow ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada masif
APE sonrasinda, EKO’da RV disfonksiyonu goriildiigii saptanmistir ve kotii prognoz ve
artmis mortalite riski ile iligkilendirilmistir (1). Calismamizda ise, EKO lezyonunun
ciddiyeti ile RV/LV ve RA/LA oranlar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
saptanmadi (p>0,05). Bunun nedeni olarak, ¢calismamiza dahil edilen her hastaya EKO
degerlendirmesi yapilmamis olmasi, verilerin yalnizca EKO kaydi bulunan hastalar
tizerinden elde edilmesi ve EKO degerlendirmesinin kardiyolog bagimli subjektif bir

degerlendirme olmasi olabilir.

61



Literatirde RA, LA, RV ve LV o0lciim yoOntemlerine bakildiginda PBTA
kullanan ¢aligmalar1 da goérmekteyiz. 2019 yilinda Akhoundi ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, RV/LV orani, 30 giinlik mortalite tahmininde bir belirte¢ olarak
saptanmustir (15). Contractor ve arkadaslar1 ve Lim ve arkadaslari RV/LV oraninin>1
(aksiyel kesitlerde Ol¢iim) olmasmin ciddi APE’yi gosterdigine bulmasina ragmen,
digerleri oran icin esik degeri >1.5 olarak kabul etmistir. Quiroz ve arkadaslari, 4 bosluk
gorlntiisiinde c¢ap Ol¢ilimiiniin, olumsuz sonuglar i¢in belirgin bir prediktor olarak
gostermistir. Benzer olarak, Schoepf ve arkadaslari, APE’li hastalarda, 4 bosluk ¢ap
oranlarinin erken Oliimiin belirteci olarak kullanilmasinda prognostik degerinin cutoff
degerini 0.9 olarak gostermistir (52). Zhang ve arkadaslar1 ile Cho ve arkadaslari da
yaptiklar1 ¢alismalarda, RV/LV c¢ap oraninin acil hekimi tarafindan basitge 6l¢iimiiniin
APE’li hastalarin riskini belirlemede klinisyenlere yardimci olacagr sonucuna
vartlmistir (16, 134). Bazeed ve arkadaslariin 2009 yilinda yayinladiklar ¢aligmada da
benzer olarak, 6len hastalarda RV/LV orani, anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur,
RV daha genistir ve erken donem Oliim oranmi yiiksektir. Ayrica, RV/LV orani>1.5
olmasi ciddi APE ve kotii hasta sonlanimi i¢in kullanishi bir tanmisal kriter olarak
saptanmustir (135). Calismamizda mortalite ile PBTA’de 6lgiilen RAD, LAD, RA/LA,
RVD, LVD, RV/LV oranlar1 arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Bu
uyumsuzluk, literatiirdeki ¢alismalarin ventrikiil ve atriyum boyutlarimi farkli yerlerden
(i¢c duvardan i¢ duvara, dis duvardan dig duvara, en genis yerinden vb.) dlgmeleri veya
RA/LA ve RV/LV oranlar i¢in cut-off degerlerinin farkli siniflandirilmasi (>1 veya
>1,5) ile agiklanabilir.

Ote yandan calismamizda, literatiir ile benzer sekilde, RV/LV orani birden
biiyiikk olanlarmn s-PESI ortancasi anlamli olarak biiyiik (p<0,05), yogun bakima
yatirilan hastalarda RV/LV oram1 >1 olanlarin siklig1 anlamli olarak daha fazla (p<0,05)
ve RV/LV orant >1 olan hastalarin risk durumunun daha yiiksek oldugu saptandi

(p<0,05).

Meinel ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaymladigi meta analizinde (8), VCI
reflesi RV disfonksiyonu ile iligkili bulunmustur. Ayni sekilde Nural ve arkadaslari,
RV/LV oram ve VCI reflesinin mortalite tahmininde kullanilabilecegini ileri siirmiistiir.
(7). Aviram ve arkadaglarinin 2008 ve 2012 yilinda yaptiklar1 2 farkli ¢alismada ve
Bailis ve arkadaslarmi 2020 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarda, VCI refle uzunlugu farklh
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gruplara ayrilmig ve subhepatik reflenin, 24 saat ve 30 giinlik mortalitenin 6n
goriilmesinde bir kriter olarak kullanilabilecegi belirtilmistir (3, 4, 6). Bach ve
arkadaslarinin yaptig1 ve 365 hastanin dahil edildigi baska bir calismada ise, VCI reflesi
3 gruba ayrilmis, VCI’deki reflesinin kraniokaudal uzunlugunun 6len hastalarda bariz
olarak daha fazla oldugu ve >=31 mm’ye ulastiginda mortalitenin %28 oldugu
bulunmustur (2). Kang ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise (5) bu refle 6 gruba
ayrilmistir. Her iki calismada da VCI reflesi mortalite ile iliskilendirilmistir. Bizim
calismamizda da literatiir ile benzer sekilde PBTA’de degerlendirilen VCI reflesi ex
olan hastalarda anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,05). Ayrica ¢alismamizda, IVS
degisikligi de mortalite ile iligkili bulundu. Bulgularimiz, literatiirde yer alan RV
disfonksiyonu gelisene kadar RV/LV orammnmin mortaliteyi etkilemedigi, ancak IVS
degisikligi gibi RV disfonksiyon bulgularinin mortalite ile iliskili oldugu bilgisi ile
ortismektedir.

Zhou ve arkadaglar1 tarafindan 2012 yilinda yapilan bir meta analizinin
sonuclarina gore, s-PESI, APE’li hastalarda kisa vadede &6liim ve olumsuz sonuglari
tahmin etmede giiglii bir faktordiir (9). Aviram ve arkadaslarinin 2008 yilinda yaptigi
calismanin sonuglarina gore, yasayan hastalarm s-PESI ortancas1 1 (IQR:2), ex olan
hastalarin s-PESI ortancast 2 (IQR:3) olarak saptandi (6). 2013 yilinda Chow ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan kohort ¢alismasinda, APE hastalarinda, s-PESI’nin 30
giinliik mortalite tahmininde giivenilir bir skorlama sistemi oldugu sonucuna varilmstir.
2019 yilinda Akhoundi ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada, PESI skorunun
olumsuz sonuglar agisindan prediktér oldugu soylenmistir (15). 2020 yilinda
Shayganfar ve arkadaslar tarafindan yapilan ve kesin tanist APE olan 150 hastanin
dahil edildigi ¢alismada, PESI ile RV, LV, RV/LV orani, troponin ve D-dimer arasinda
korelasyon olmadigi saptandi (14). Bizim ¢alismamizda da literatiir ile benzer sekilde ex

olan hastalarin s-PESI ortancasi anlamli olarak daha yiiksek saptand1 (p<0,05).

2015 yilinda Meinel ve arkadaslarinin yaptigi meta analizine gére, PBTA
parametrelerinin prognostik degeri, yiiksek riskli hastalarin tespitinde tek basina yeterli
degildir, ancak, BT ile fizik muayene ve laboratuvar degerlendirmesi kombine edilirse
risk tahmini miimkiindiir sonucuna varilmistir (8). Bizim ¢alismamizda da benzer
olarak, belirlenen higbir faktoriin mortalite {izerine tek bagina anlamli bir etkisi olmadig1

saptanmistir.
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Marti ve arkadaglarinin 2015 yilinda yaptiklar: yiiksek riskli APE 'li hastalarini
kardiyojenik sok varligi olarak tanimlayip dahil eden tromboliz ¢aligsmalarinin meta-
analizine gore, trombolitik tedavi uygulanmasinin mortalite ve tekrarlayan APE 'de
onemli bir azalma oldugunu gostermistir. Ote yandan bu hastalarda %9.9 siddetli ve
%1.7 kafa i¢i kanama goriildii (98). RV disfonksiyonu ve yiiksek troponin seviyeleri
olarak tanimlanan orta riskli APE 'li normotansif hastalarda, PEITHO c¢alismasinda
arastiritlmistir (97). Bu calismada, trombolitik tedavi, hemodinamik dekompansasyon
veya kollaps riskinde o©nemli bir azalma ile iliskilendirildi, ancak bu, ciddi
ekstrakraniyal ve intrakraniyal kanama riskinin artmasiyla paraleldi. PEITHO
calismasinda, her iki tedavi grubunda da 30 giinliik 6liim oranlari diisiik olmasina
ragmen, meta-analizler, orta risk kategorisinde trombolitik tedaviyi takiben APE ile
iliskili ve genel mortalitede %50-60'a varan bir azalma Onermistir (98,99). Bizim
calismamizda, trombolitik uygulamasi ve mortalite arasinda istatistiksel agidan anlamli
bir iligki saptanmadi (p>0,05). Bunun nedeni olarak gercekten ihtiyaci olan grup olan
masif APE (hipotansif) hastalarina yeterince trombolitik verilememesi, erken tani
konamamasi veya gereksiz trombolitik uygulamasi,trombolitik verilen hastalarin sayica

az olmas disiiniilebilir.

CALISMANIN SINIRLAMALARI

Calismamizin  kisithiligi  retrospektif olmasi, hastalarn BNP  degerlerinin
olmamast ve caligmamiza dahil edilen her hastaya EKO degerlendirmesi yapilmamis

olmasidir.

SONUC VE ONERILER

Sonug olarak calismamizda; APE vakalarinda, yogun bakim yatis1 ile RA/LA
orani arasinda anlaml iligki saptanmazken, RV/LV>1 olan hastalarda yogun bakim
yatis orani anlamli olarak daha fazla saptandi. Ote yandan ileri yas, cinsiyet, troponin

degeri, RAD, LAD, RA/LA, RVD, LVD, akciger kanseri, kardiyak ve pulmoner
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hastaliklar, trombolitik uygulanmasi ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmazken,

diisiik SKB ve DKB, artmis nabiz, IVS degisikligi ve VCi reflesi, s-PESI, akciger dist

malignite, yiiksek risk, ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmustir.
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