T.C.
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOGUS HASTALIKLARI ANABILiM DALI

AKUT PULMONER EMBOLIDE ERKEN MORTALITE R@SK
DEGERLENDIRILMESINDE QSOFA’NIN PREDIKTIiF DEGERI

PREDICTIVE VALUE OF QSOFA IN EARLY MORTALITY
RISK ASSESSMENT OF ACUTE PULMONARY EMBOLISM

Uzmanlhk Tezi

Dr. Elvan SENTURK TOPALOGLU

TRABZON - 2020



T.C.
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOGUS HASTALIKLARI ANABILIiM DALI

AKUT PULMONER EMBOLIDE ERKEN MORTALITE RiSK
DEGERLENDIRILMESINDE QSOFA’NIN PREDIKTIiF DEGERI

PREDICTIVE VALUE OF QSOFA IN EARLY MORTALITY
RISK ASSESSMENT OF ACUTE PULMONARY EMBOLISM

Uzmanhk Tezi

Dr. Elvan SENTURK TOPALOGLU

Tez Danmismam
Prof. Dr. Funda OZTUNA

TRABZON - 2020



ONSOZ

Temel tip egitimim ve goglis hastaliklart asistanligim boyunca hekimlik
bilgisi ve klinik tecriibesinden yararlandigim, KTU Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar
Klinigi’ni aile bagiyla ayakta tutan anabilim dali baskanimiz sayin Prof. Dr. Tevfik
OZLU, bu aileye katilmamda beni destekleyen sevgisini her zaman hissettigim
degerli tez hocam Prof. Dr. Funda OZTUNA basta olmak iizere saygideger
hocalarim Prof. Dr. Yilmaz BULBUL, Dr. Ogretim Uyesi Olcay AYCICEK ve Dr.
Ogretim Uyesi Mehtap PEHLIVANLAR KUCUK ’e sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Asistanlik egitiminin en zorlu anlarint benim igin ¢ekilir kilan dostlarim Dr.
E. Sevil AYAYDIN MURTEZAOGLU, Dr. Merve OZDOGAN ALGIN ve destegini
hep hissettigim Dr. Ogretim Uyesi Neslihan OZCELIK, anne sevkatiyle bizi koruyup
kollayan servis sorumlu hemsgiremiz Hanife YURDUSEVER e tesekkiir ederim.

Tez yazimi ve asistanlik egitimim boyunca desteklerini, hosgoriistinii benden
esirgemeyen canim ailem ve sevgili esim Dr. Omer TOPALOGLU na ¢ok tesekkiir

ederim.



OZET

AKUT PULMONER EMBOLIDE ERKEN MORTALITE RiSK
DEGERLENDIRILMESINDE QSOFA’NIN PREDIKTiF DEGERI

Amag: Calismamizda akut PTE hastalarinda erken mortalite risk
siniflamasinda PESI ve sPESI yerine {i¢ parametre iceren etkinligi kanitlanmis
gSOFA kullanarak mortalite risk siiflamasini hastayr gordiigiimiiz ilk anda
laboratuar verilere dayanmadan hizlica belirlemek amaglanmaktadir. Bu nedenle
sepsis hastalarinda bakilan, organ disfonksiyonunu hizli bir sekilde tahmin etmek
i¢in kullanilan gSOFA skoru kullanilmistir.

Gereg ve YOntem: Calismamiz, Ocak 2019 ve Mayis 2020 tarihleri arasinda
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklari
Klinigi’nde yiriitiildi. Calismaya go6giis hastaliklar1 servisi, poliklinigi, yogun
bakimi ve hastanemiz acil servisinde akut PTE tanis1 konulan, ayaktan ve yatarak
takip edilen hastalar dahil edildi. Hastalarin akut PTE erken mortalite risk
siiflamasint belirlemek i¢cin PESI,  sPESI ile birlikte qSOFA skorlamalari
hesaplandi. Akut PTE’de mortalite risk siniflamasini tahmin etmede qSOFA puani
diizeyinin dogrulugunu karsilastirmak i¢in ROC analizi kullanilmistir. gSSOFA puan
degiskeni icin ROC egrisi altindaki alan (EAA) %95 giiven araliklariyla
hesaplanmistir. Istatistiksel olarak p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Calisma siiresince objektif olarak Pulmoner Tromboemboli (PTE)
tanis1 konulan ve takip edilen 123 hasta prospektif olarak gozlemlendi. Hastalarin
46’s1 erkek, 77’si kadin ve medyan yas 72 (19-102) idi. qSOFA degerine gore
hastalarin; 51°1 (%41,5) O(sifir) puan, 46’s1 (37,4) 1 (bir) puan, 17°si (%13,8) 2(iki)
puan, 9’u (%7,3) 3(ii¢) puan aldi; 97’si (%78,9) diistik risk grubunda (qSOFA<2),
26’s1 (%21,1) yiiksek risk grubunda (qSOFA >2) idi. Hastalarin qSOFA puan
degeri, akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasi ile karsilastirildiginda qSOFA
puani yiiksek olan hastalarin akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasinda yiiksek
risk grubunda oldugu goriildii (p<0,001). Akut PTE hastalarinda erken mortalite risk
ikili simiflamasi (diisiik- yiiksek) gSOFA puan degeri ile karsilastirildiginda; qSOFA
puan1 akut PTE’de mortalitesi risk siniflamasinda mortalitesi yiiksek olan grupta
yuksek bir degerde oldugu bulundu (sensitivitesi % 100, spesifitesi % 54,26, EAA:
0,884, 95 % giiven aralig1 0,814-0,935) (p degeri <0,001) qSOFA riski yiiksek (>2)
26 hastanin % 69,2” si akut PTE’de erken mortalite risk ikili siniflamasinda yiiksek
risk gurubunda oldugu gosterildi (p<0,0001).

Sonug: Calismamiz qSOFA skorlama sisteminin akut PTE hastalarinda erken
mortalite risk smiflamasinin  yapilabilmesinde faydali olabilecegi kanaatini
olusturmustur. gSOFA skoru, reperfiizyon tedavisine ihtiya¢ duyan, potansiyel olarak
yasami tehdit eden hemodinamik dekompansasyon veya kollapst olan akut PTE
hastalarinin belirlenmesinde yol gostericidir. Yiiksek qSOFA (>2) degeri tespit
edildigi anda hasta yakindan izlenmeli reperfiizyon tedavisi i¢in 6n hazirlik
yapilmalidir. Bu konuda daha fazla ¢alisma yapilmasina ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Tromboemboli, qSOFA, Erken Mortalite
Risk Siniflamasi.



SUMMARY

PREDICTIVE VALUE OF QSOFA IN EARLY MORTALITY RISK
ASSESSMENT IN ACUTE PULMONARY EMBOLISM

Aims: In our study, it is aimed to quickly determine the mortality risk
classification by using qSOFA, which contains three parameters instead of PESI and
SPESI, in early mortality risk classification in acute PTE patients, without relying on
laboratory data at the first moment we see the patient. For this reason, gSOFA score
was used to quickly predict organ dysfunction in patients with sepsis.

Materials and Methods: Our study was conducted between January 2019
and May 2020 in Karadeniz Technical University Faculty of Medicine Hospital
Pulmonology Clinic. Patients who were diagnosed with acute PTE in the
pulmonology service, outpatient clinic, intensive care unit and the emergency
department of our hospital and followed up in the outpatient and inpatients were
included in the study. PESI, sPESI and qSOFA scores were calculated to determine
the acute PTE early mortality risk classification of the patients. ROC analysis was
used to compare the accuracy of the gSOFA score level in predicting mortality risk
classification in acute PTE. The area under the ROC curve (AUC) for the gSOFA
score variable was calculated with 95% confidence intervals. Statistically p <0.05
was considered significant.

Results: During the study, 123 patients who were objectively diagnosed with
Pulmonary Thromboembolism (PTE) and followed up were prospectively observed.
46 of the patients were male, 77 of them were female, and the median age was 72
(19-102). According to gSOFA value, patients; 51 (41.5%) 0 (zero) point, 46 (37.4) 1
(one) point, 17 (13.8%) 2 (two) points, 9 (7.3%) scored 3 (three) points; 97 (78.9%)
of them were in the low risk group (QSOFA <2), 26 (21.1%) were in the high risk
group (qSOFA >2). When the qSOFA score of the patients was compared with the
early mortality risk classification in acute PTE, it was observed that patients with
high qSOFA score were in the high-risk group in the early mortality risk
classification in acute PTE (p <0.001). Early mortality risk dual classification (low-
high) in acute PTE patients compared with qSOFA score value; the gSOFA score
was found to be high in the group with high mortality risk classification in acute PTE
(sensitivity 100%, specificity 54.26%, AUC: 0.884, 95% confidence interval 0.814-
0.935) (p value <0.001) high risk of qSOFA (>2) It was shown that 69.2% of 26
patients were in the high risk group in the early mortality risk dual classification in
acute PTE (p <0.0001).

Conclusion: Our study concluded that the gSOFA scoring system can be
useful in early mortality risk classification in patients with acute PTE. The gSOFA
score guides in identifying patients with acute PTE with potentially life-threatening
haemodynamic decompensation or collapse who need reperfusion therapy. As soon
as a high gSOFA (>2) value is detected, the patient should be closely monitored, and
preliminary should be made for reperfusion therapy. More studies are needed on this
subject.

Key Words: Pulmonary Thromboembolism, gSOFA, Early Mortality Risk
Classification.
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE) genellikle alt extremite derin venlerinde
olusan trombiisiin pulmoner arter ve dallarin1 tikamasiyla karakterize yasami tehdit
eden akut, sag ventrikiil yetersizligine yol agabilen ama siklikla geri doniislii bir
hastaliktir. Hastalar PTE ile asemptomatik prezantasyondan ani 6liime kadar degisen
farkli klinik sekillerde hekime bagvurabilmektedir. Ozellikle hemodinamik durum ve
altta yatan hastaliklar mortaliteyi belirlemektedir. Hemodinamik olarak stabil
olmayan olgularda mortalite yaklasik %30 iken, diisitk SPESI/PESI skorlu hastalarda
mortalite %0-1 olarak belirtilmektedir (1).

Pulmoner tromboembolizm (PTE) tanisi konulan hastanin erken mortalite
acisindan yiiksek riskli (masif), orta riskli (submasif) veya diisiik riskli (nonmasif)
olarak simiflandirilmasi, tedavi segeneklerini (antikoagiilan/ trombolitik) ve prognozu
belirlemek agisindan 6nemlidir (2, 3).

Prognostik degerlendirmede ¢esitli klinik skorlamalar kullanilmaktadir (4-6).
Bu skorlamalar; 6zellikle bir aylik erken mortalite, niks ve nonfatal major kanama
gibi komplike olan klinik seyri tahmin etmede yardimeci olurlar. Bunlardan en
giinceli pulmoner embolizm siddet indeksidir (PESI). Bu indeks; yas, erkek cinsiyet,
kanser Oykiisii, kalp yetersizligi Oykiisii, kronik akciger hastaligi Oykiisii, nabiz,
sistolik kan basinci, solunum hizi, viicut 1sisi, mental durum degisikligi, arteryal
oksijen saturasyonu parametrelerini igermektedir. PESI skorlamasinda sinif I ve II,
30 glinliik mortalite agisindan diigiik riskli, ayaktan tedavi edilebilecek olan hasta
grubunu belirlemede %97 gibi yliksek bir oranda negatif prediktif (6ngoriicii) degere
sahiptir (7-9). Daha az komplike olan ve daha az sayida parametreyi igeren
basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksi (sPESI) de PESI ile ayni etkinlikte
bulunmustur (5, 10, 11). Basitlestirilmis PESI; kanser oykiisti, kalp yetersizligi
Oykiisti, kronik akciger hastalig1 oykiisii, nabiz, sistolik kan basinci, arteryal oksijen
saturasyonu parametrelerini icermektedir. SPESI’nin sifir olarak bulunmasi 30
giinliik k6tii prognoz i¢in diisiik riski, >1 bulunmasi ise yiiksek riski gostermektedir.
Basitlestirilmis PESI (sPESI), Avrupa Kardiyoloji Derneginin (European Society of
Cardiology, ESC) prognostik skorlamasiyla karsilagtirildiginda 30 giinliik mortaliteyi
belirlemede benzer etkinlik gostermistir (12, 13).



Sepsis; ‘Infeksiyona disregiile konakg1 yanit1 ile gelisen hayat: tehdit eden
organ disfonksiyonu’ olarak tanimlanmistir (14). Organ disfonksiyonu; Sirali (sepsis
iliskili) Organ Yetersizligi Degerlendirme Skoru (SOFA) ile tanimlanir. SOFA skoru
daha c¢ok yogun bakim hastalarinda kullanilmaktadir. Yiiksek SOFA skoru mortalite
riskinde artis1 gosterir. SOFA skorunun > 2 olmasi durumunda nfeksiyondan siliphe
edilen hastalarda yaklasik %10 mortalite riski vardir. Muhtemel uzamis yogun bakim
tnitesi (YBU) yatis1 beklenen ve enfeksiyondan siiphe edilen ya da hastane
mortalitesi ongoriilen hastalar hizlica yatak basi quick SOFA (qSOFA) skoru ile
saptanabilir. qSOFA skoru YBU disinda, hastane disinda, acil serviste enfeksiyon
sliphesi olan hastalar1 belirlemede etkindir. gSSOFA skorlama sistemi solunum sayist,
suur durumu, sistolik kan basinci parametrelerini icermektedir; kolay, yatak basi
uygulanabilir bir dl¢limdiir, enfeksiyondan siiphelenilen hastalarda kotii prognoz
gostergesidir, YBU’> de SOFA skorlamasindan daha az giivenilir olmakla birlikte
avantajlari; laboratuar testine ihtiya¢ duymamasi ve hizli hesaplanabilir bir yontem
olmasidir. Pozitif qSOFA skoru; tanimlanan parametlerden iki veya daha fazlasini
icermesi anlamina gelir. Heniiz enfeksiyonun tanimlanmadigi hastalarda olasi
enfeksiyonu diisiindiirir. Bu yeni skorlamayla erken organ disfonksiyonunu
ongorme, uygun tedavi baslama ya da eskalasyonu saglama, hastalar1 yogun bakim
tinitelerine refere etme, hastalarin monitdrizasyon sikliginit arttirma ongoriillmektedir
(14).

Sepsis, qSOFA skoru > 2 olmadan da mevcut olabilir, ¢iinkii hipoksemi,
bobrek yetmezligi, koagiilopati veya hiperbilirubinemi gibi qSOFA kullanilarak
degerlendirilen farkli organ disfonksiyonu formlar1 mevcut olabilir. Hipovolemi,
ciddi kalp yetmezligi veya masif pulmoner embolizm gibi diger akut durumlarda
hastada enfeksiyon olmadan qSOFA skoru > 2 olabilir. Bu hastalarda qgSOFA’nin
prediktif gecerliligini belirlemek i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir (15).

Sepsis disindaki durumlarda qSOFA skorlamasinin prediktif degerini dngdren
caligma literatlirde sinirli sayida olup, yapacak oldugumuz bu ¢alismada akut PTE
hastalarinda erken mortalite risk siniflamasinda PESI ve sPESI yerine U¢ parametre
iceren etkinligi kanitlanmis qSOFA kullanarak mortalite risk siniflamasini hizlica

belirlemek amacglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Pulmoner tromboemboli (PTE) genellikle alt ekstremite derin venlerinden
kaynaklanan trombdslerin pulmoner arterlerin herhangi bir lokasyonunda parsiyel
veya tam tikanmaya yol agmasi sonucu olusan hastaliktir (16).

Klinik olarak derin ven trombozu (DVT) veya PTE olarak ortaya ¢ikan venoz
tromboembolizm (VTE) kiiresel olarak miyokard enfarktiisii ve inmenin arkasindan
en sik goriilen akut kardiyovaskiiler sendromdur. Epidemiyolojik ¢alismalarda PTE

i¢in y1llik insidans oranlart 100 binde 39-115 araliginda bildirilmektedir (17, 18).

2.2. Risk Faktorleri

Damar i¢i pihtilasmaya yol acan faktorler; “damar endotel hasari,
hiperkoagulabilite, staz” olarak, 1856 yilinda Virchow tarafindan tanimlanmistir.
VTE olgularinin %75’inde, bu ii¢ faktorden birine yol agan edinsel ve/veya kalitsal
faktorler saptanir (19). Herhangi bir risk faktoriiniin saptanmadigi idiyopatik
olgularda kanser ve trombofili olasiligi daha yiiksektir (20). Avrupa Kardiyoloji
Derneginin 2019 ESC Pulmoner Emboli Tan1 ve Tedavisi kilavuzunda risk faktorleri
yeniden ele alinmis ve giiclii, orta ve zayif risk faktorleri olarak kategorize edilmistir.

Tablo 1°de bu risk faktorleri gosterilmistir (21).



Tablo 1. Ven6z Tromboembolizm’ de Predispozan Risk Faktorleri

Guclu Risk Faktorleri Orta Risk Faktorleri Zayif Risk Faktorleri
= Alt ekstremite fraktirQ = Otoimmiin Hastaliklari = 3 glnden uzun vyatak
» Kalca veya diz protezi = Artroskopik diz cerrahisi istirahati
= Major travma = Kan transfiizyonu = Diabetes Mellitus
= Son 3 ay icinde = Santral vendz kateterler = Hipertansiyon

miyokard infarktisi = Intravensz kateterler = Uzun sdreli  oturma
= VTE 6ykisu = Kemoterapi nedeni ile hareketsizlik

Spinal kord yaralanmasi Konjestif Kalp Yetmezligi veya (seyahat gibi)

Solunum Yetmezligi = Artan yas
= Eritropoezisi uyarici ajanlar = Laparoskopik cerrahi
= Hormon replasman tedavisi = Obezite
* Invitrofertilizasyon = Gebelik
= Oral Kontraseptif kullanim1 = Varikdz ven
= Postpartum donem

Enfeksiyon  (6zellikle  pnémoni,
uriner sistem enfeksiyonu ve HIV)
Inflamatuar Barsak Hastalig1

Kanser

Paralitik inme

Yizeyel ven trombozu

Trombofili

2.3. Klinik Bulgu ve Semptomlar

Pulmoner tromboembolizmde (PTE) tani hastanin bagvuru anindaki semptom
ve bulgulart ile risk faktorlerinin varlig1 dikkate alinarak olusturulan klinik siiphe ile
baslar. Dispne, gogiis agrisi, hemoptizi, presenkop veya senkop PTE vakalarinda en
sik karsilasilan sikdyet veya bulgulardir. Ozellikle dispne ve tasikardi ile bagvuran ve
bu durumu baska Dbir hastalik ile aciklanamayan hastalarda PTE’den
kuskulanilmalidir. Klinik semptom ve bulgular; embolinin biiyiikliigiine, sayisina,
lokalizasyonuna, infarktiis gelisip gelismemesine, rezoliisyon hizina, tekrarlayici
olup olmamasina, yasa ve kardiyopulmoner fonksiyonlarinin rezervine bagli olarak
degisebilir(22, 23). Ozsu ve ark.’nin iilkemizdeki cesitli merkezlerin verilerini iceren
bir calismasinda, PTE’de bazi semptom ve bulgularin goriilme sikliklar1 sdyle
bildirilmistir; nefes darligi (%50,7-81,5), batici gogiis agrist (%55,1- 84,8),
hemoptizi (%14-58,8), ¢arpint1 (%10,1-50), oksurik (%31,9-78,4), takipne (%6,1-
80), tasikardi (%10,1-50), ral (%25,6-53,2), siyanoz (%4,1-38) ve DVT (%16,9-56,4)
(23).



2.4. Klinik Olasilik Skorlamalari

Pulmoner tromboembolizm kuskusu olan hastalarin semptom, bulgu ve
tagidiklar1 risk faktorlerine gore “diisiik, orta ve ylksek olasilikli” olarak
skorlanmalar1 tani ve tedavi yaklagiminda yarar saglar. Modifiye Geneva (Cenevre)
skorlamas1 ve Wells (Kanada) skorlamasi, yaygin olarak kullanilan, gegerli kilinmis

klinik skorlama yontemleridir (Tablo 2, 3) (24, 25).

Tablo 2. Modifiye Geneva (Cenevre) Skorlamasi

Bulgu Puan

>65 yas 1
Daha 6nce DVT veya PTE 6ykusi 3
Bir hafta icinde cerrahi veya ekstremite fraktdir( 2
Aktif kanser varligi 2
Tek tarafli alt ekstremitelerde agri 3
Hemoptizi 2
Kalp hiz> 75-94 / dk 3
Kalp hizi> 95 / dk 5
Bacagin palpasyonu ile agr1 veya tek tarafli bacakta 4
O0dem, sislik

0-3 puan diisiik olasilik 0-5 puan PTE olasi degil
4-10 puan orta olasilik >6 puan PTE olas1
>11 puan yiiksek olasilik

Tablo 3. Wells (Kanada) Pulmoner Tromboemboli Klinik Tahmin Skorlamasi

Bulgu Puan

DVT semptom ve bulgular1 varlig 3

Alternatif tan1 olasilig1 diisiik 3

Tasikardi> 100/dk 15

Son 4 hafta icinde immobilizasyon veya cerrahi dykisti 1,5

Daha 6nce DVT veya PTE 6ykisu 1,5

Hemoptizi 1

Kanser varligi 1

<2 puan diisiik klinik olasilik <4 puan PTE olasidegil
2-6 Puan orta klinik olasilik >4 puan PTE olas1

>6 puan: yiiksek klinik olasilik




2.5. Laboratuvar incelemeleri ve Goriintiileme Yontemleri

Klinik bulgular, rutin laboratuvar verileri, elektrokardiyografi (EKG), akciger
grafisi ve arteryel kan gazlari PTE tamis1 koymada veya dislamada yeterli
olmamaktadir. PTE klinik semptom ve bulgulari ile bagvuran hastada risk faktorleri
ile degerlendirilerek PTE’den siiphelenilir ancak kesin tanisi konulamaz. Bu nedenle
kesin tam1 koyduran objektif testlere ve bizi bu objektif testlere yonlendiren

algoritmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

2.5.1. Birinci Basamak Tamisal Testler

Akciger Grafisi
Akciger filmi genellikle normaldir. Normal olmas1 PTE olasiligini diglamaz.
Baglica bulgular lineer atelektazi, plevral efiizyon, hemidiyafram yiikselmesi,

Hampton horgiicli, Westernmark isareti, hiler dolgunluk olup bu bulgular 6zgiil

degildir (26).

Arter Kan Gazi
Arter kan gazi (AKG) PTE’de genellikle hipoksemi ile iliskilidir ancak
PTE’li hastalarin %20’ye varan oranda arteryel oksijen basinci (PaO2) ve alveoler-

arteriyel oksijen gradienti [D(A-a)O2] normaldir (27).

EKG
EKG’de V1-V4 derivasyonlarinda ters donmiis T dalgast ya da VI
derivasyonunda QR paterni, klasik S1Q3T3 tipi ve tam olmayan ya da tam sag dal

blogu gibi sag ventrikiil yiiklenmesine ait EKG bulgular1 yeni ortaya ¢ikmigsa yararl
olabilir (28, 29).

D-dimer
D-dimer endojen fibrinolitik sistemin yeni olugsmus trombiisii parcalamasi
sonucu salinan bir fibrin yikim iriiniidiir (30, 31). D-dimer testinin duyarliligi yiiksek

olmasma karsin 6zgiilliigi disiiktiir (32, 33). D-dimer sonucunun negatif olmasi



klinik olasiligin diisiik ya da orta diizeyde oldugu hastalarda PTE tanisini dislarken,
yiiksek klinik kuskulu hastada PTE’yi dislamada kullanilamaz.

2.5.2. ikinci Basamak Tamisal Testler

Pulmoner Anjiyografi
PTE tanisinda altin standart olarak kabul edilen pulmoner anjiyografi invaziv,
pahali ve komplikasyonlar1 olan bir yontemdir(34) . Gunimizde daha az invaziv

yontemler tercih edilmektedir.

Bilgisayarhh Tomografi Pulmoner Anjiografi (BTPA)
Gilinlimiizde daha az invaziv olan Bilgisayarli Tomografi Pulmoner
Anjiografi (BTPA) tanisal degeri nedeni ile ¢ok tercih edilmektedir. BTPA pulmoner

arterlerin subsegmental seviyelere kadar uygun sekilde goriintiilenmesini saglar (35).

Ventilasyon-Perflzyon (V/Q) Sintigrafisi

Klinik olasiligin yiiksek oldugu fakat spiral BT’nin tani1 saglamadig:
durumlarda, kontrast madde allerjisi 6ykiisii veya bobrek yetersizligi olan hastalarda
alternatif bir tan1 yontemidir. Yine daha diisiik radyasyon ve kontrast madde icerigi
nedeni ile ayaktan diisliik klinik olasilikli genc hastalarda, gebelerde tercihen

uygulanabilir (21, 36).

Tek-Foton Emisyon BT (SPECT)

Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisinin yeni bir modalitesi olan tek-foton
emisyon BT (SPECT) yontemi, V/Q sintigrafisinden farkli olarak planar diizlem
yerine, 3 boyutlu goriintii saglar. Veriler SPECT’in tanisal olmayan taramalarin

oranini %0-5 kadar diisiirebilecegini gostermektedir (37, 38).

Alt Extremite Veno6z Ultrasonografi
PTE biiyilik 6l¢iide alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanir (39). PTE
kuskulu hastada alt ekstremite ultrasonografisinin pozitif bulunmasi, daha ileri bir

inceleme yapilmadan antikoagiilan tedavinin baslanmasin1 saglar. DVT arastirmak



icin en sik kullanilan teknikler arasinda alt ekstremitelerin ven6z kompresyon
ultrasonografisi (KUS), iki yonlt doppler USG ve renkli doppler USG vyer
almaktadir (40). Giiniimiizde, alt bacak KUS, DVT tanisinda venografinin yerini
bliyiik 6l¢iide almistir. Ultrasonografisi tanisal olmayan ancak PTE kuskusu olan

olgularda 7. ve 14. gunlerde seri ultrasonografik izlem onerilir (40).

Bilgisayarh Tomografi Venografi
BTPA c¢ekimi esnasinda bacaklarin derin  venlerini  goriintiilemek
miimkiindiir. Ancak bu yaklagim artan radyasyon dozu ve tanisal katkisinin sinirh

olmasi nedeniyle, yaygin olarak kabul gérmemis ve onaylanmamuistir (41).

Ekokardiyografi (EKO)

Ekokardiyografi, sok tablosu ile acil servise gelen, masif embolizmden
kuskulanilan ancak BT c¢ekilemeyen olgularda, yapilacak ilk inceleme olmalidir.
benzer EKO bulgular1 PTE disindaki diger kardiyak veya solunumsal hastaliklara
bagli olabilegi i¢in ayrici tan1 yapilmasina olanak saglar. Sag ventrikiil dilatasyonu,
septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon, sag ventrikiil disfonksiyonunu
gosteren orta veya agir hipokinezi, sag atriyumda mobil trombiis varligi, pulmoner
hipertansiyon varligi, patent foramen ovale varligi, PTE’li hastalarin
ekokardiyografilerinde gozlenebilecek degisikliklerdir (42).

Sag Ventrikiil/Sol Ventrikiil (RV/LV) ¢ap1; Bir¢ok calismada sag ventrikiil
dilatasyonunu tanimlamada en sik sag ventrikiil diyastol sonu ¢apinin, sol ventrikiil
diyastol sonu ¢apma oran1i (RV/LV) kullamilmistir. Genellikle literatiirde,
RV/LV>0.6-1 oranlari mortalite agisindan anlamli bulunmustur. Ekokardiyografide
diyastol sonu sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin, >0,9 olmasi mortalite i¢in

bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (43).

2.6. Pulmoner Emboli Siddetinin ve Erken Oliim Riskinin

Degerlendirilmesi

Akut PTE hastalarinda uygun terapotik yonetim yaklagimini belirlemek i¢in

risk siniflandirmasi yapmak zorunludur. Risk siiflandirmasi ilk 6nce erken 6lim



riskini gosteren klinik semptomlara ve hemodinamik instablite belirtilerine
dayanmaktadir (21).

Yakin gecmise kadar hastalar masif (sok/hipotansiyon ile birlikte
ekokardiyografide sag ventrikiil yiiklenme bulgular1 ve kardiyak enzimlerde
yiikselme), submasif (sok/hipotansiyon olmaksizin sag ventrikiil yiiklenme bulgular
ve/veya kardiyak enzimlerde yiikselme) ve nonmasif PTE (vital bulgularin, EKO’da
sag ventrikiil fonksiyonlarinin ve kardiak enzim seviyelerinin normal olmasi) olarak
siniflandirilmakta idi. Ancak 2014 ESC (European Society of Cardiology)
kilavuzuna gore hastalar yiiksek risk, orta-yiksek risk, orta-diisiik risk ve diisiik risk
olmak tizere 4 gruba ayrilmistir (44). Yuksek riskli hastalar masif PTE, orta-ylksek
ve orta-diisiik riskli hastalar submasif PTE, diisiik riskli hastalar ise nonmasif PTE
grubuna girmektedir.

Hemodinamik instabilite daha 6nceden sok veya hipotansiyon olarak kabul
edilirken, 2019 yilinda ESC tarafindan yayimlanan Pulmoner Emboli Tan1 ve Tedavi
Rehberinde yeniden degerlendirmistir. Tablo 4°te hemodinamik instabilite kriterleri

gosterilmigtir (21).

Tablo 4. Akut Yiiksek Riskli Pulmoner Emboliyi Tanimlayan Hemodinamik Instabilite

Tanmmm*
Kardiyak Arrest Obstriiktif Sok Persistan Hipotansiyon
Kardiyo pulmoner Sistolik kan basincinin < 90 15dakikadan uzun siiren
resiisitasyon mmHg olmasiya da yeterli stvi  Sistolik kan basincinin <
ihtiyaci destegine ragmen SKB > 90 mmHg olmasiya da
90mmHg olmasi i¢in SKB’da >40mmHg
vazopressor ihtiyaci diistis olmas1
(bu durumun aritmi,
ve hipovolemive sepsis

kaynakli olmamast)
End-organ hipoperflizyonu
(degismis mental durumu, soguk
cilt, oligiiri/aniiri; artmis serum
laktat diizeyi)

* Yukaridaki klinik belirtilerden birinin olmasi

Hemodinamik olarak instabil olmayan PTE hastalarinda iki prognostik kriter
grubunun degerlendirilmesi gerekir. Bunlardan birincisi; ¢cogunlukla sag ventrikiil

disfonksiyonu ile iliskili klinik, goriintileme ve laboratuvar belirtegleri, ikincisi;



komorbidite varligi ve erken prognozu olumsuz yonde etkileyecek diger agirlastirict

kosullardir (21).

2.6.1. Pulmoner Emboli Siddetinin Klinik Gostergeleri

Akut sag ventrikiil yetersizligi akut PTE’de prognozun Kkritik bir
belirleyicisidir. Tasikardi, diisiik sistolik kan basinci, solunum yetmezIligi (takipne
ve/veya diisiik Sa02), senkop tek baslarina veya kombinasyon halinde akut PTE’de
kotii prognoz ile iliskilendirilmistir (21).

2.6.2. Sag Ventrikiil Boyutlar: ve Fonksiyonunun Goriintiillemesi

PTE hastalarinin erken O6lim riskini 6lgmek i¢in farkli ekokardiyografik
parametreler bildirilmistir. Bunlardan RV/LV c¢ap oran1 >1 ve Trikiispit kapagin
aniiler planda sistolik yer degistirmesi (TAPSE) <l6mm kétii prognoz ile iliskinin
en fazla oldugu bulgulardir (45) Klinik uygulamada sag ventrikiiliin morfolojisinin
ve fonksiyonunun ekokardiyografik olarak goriintiilenmesi normotansif hastalarin
prognostik degerlendirmesi i¢in ¢ok degerli bir arag olarak kabul edilmektir

PTE hastalarinin sag ventrikiil disfonsiyonunun gdstergesi ve erken 6lim
riskini 6lgmek i¢in BTPA kullanilabilir, kalbin dort bolmesinin goriintiilendigi
kesitte sag ventrikiil genislemesi tespit edilebilir (end diastolik ¢ap veya RV/LV
orant). BT de hafif sag ventrikiil dilatasyonu (0.9 un biraz iizeri) sik rastlanan bir
bulgudur (hemodinamik olarak stabil hastalarin %50 inden fazlasi). Ancak kiigiik bir
prognostik 6nemi vardir. Kotii prognozu belirtmek i¢cin RV/LV oranmin >0.9 yerine

>1 olarak kabul edilmesi daha uygun olabilir (21).
2.6.3. Miyokard Hasar1 Belirtecleri
Kardiyak troponin T (cTnT) ve | (cTnl) kardiyak kaslara sPESIfik

enzimlerdir. Bagvuru anindaki artmis plazma troponin diizeyi kotii prognoz ile

iliskili, PTE siddetini belirlemede yiiksek bir negatif prediktif degere sahiptir. Yasa
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gore diizeltilmis Troponin T cut-off degerleri bu negatif prediktif degeri daha da
artirabilir (>14 pg/mL <75 yas, >45 pg/mL >75 yas) (46, 47).

2.6.4. Sag Ventrikiil Disfonksiyonu Belirtecleri

Akut PTE’ye bagl sag ventrikiildeki asir1 basing yiiklenmesi, miyokardial
gerilime yol acar ve bu gerilim B tipi natritretik peptid (BNP) ve N-terminal (NT)
proBNP’nin salimimina neden olur. Bu nedenle natriiiretik peptidlerin plazma
seviyeleri sag ventrikiil disfonksiyonunun siddetini yansitir (48). Normotansif
pulmoner emboli tanili hastalarda NT-proBNP > 600 pg/ mL oldugu deger risk

siiflandirmasi i¢in en uygun deger olarak 6nerilmektedir (49).

2.6.5. Pulmoner Emboli Siddetinin Degerlendirilmesi I¢in Kombine

Parametreler ve Skorlar

Hemodinamik instabilite olmadan basvuran hastalarda, bireysel baslangi¢
bulgulari, bagimsiz parametreler olarak kullanildiginda PTE siddetini ve PTE ile
iliskili erken Oliim riskini belirlemek ve simiflandirmak igin yeterli olmayabilir.
Klinik, goriintiileme ve laboratuvar parametrelerinin ¢esitli kombinasyonlari, erken
PE ile iliskili 6liim riskinin kantitatif degerlendirilmesine izin veren prognostik
skorlar olusturmak i¢in kullanilmistir. Bunlardan Bova ve yiksek hassasiyetli
troponin T (HFABP), senkop, tasikardi parametrelerinden olusan FAST skoru
kohort ¢alismalarinda valide edilmistir. Bu skorlamalarin hasta yonetimi tizerindeki

etkileri belirsizligini korumaktadir (21, 50-55).

2.6.6. Agirlastiric1 Kosullarin ve Komorbiditenin Akut Pulmoner Emboli

Risk Degerlendirmesine Entegrasyonu

PTE siddeti ve PTE iliskili erken 6lim riski ile dogrudan baglantili olan
klinik, goriintiileme ve laboratuvar belirteglerine ek olarak agirlastirict kosullar ve
komorbid hastalik durumu da genel mortalite ve erken prognostik sonuglar ile

iligkilidir. Komorbidite ve agirlagtirici kosullarin PTE siddetinin gostergesi olarak
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degerlendirmesinde ¢esitli klinik skorlamalar kullanilmaktadir. Pulmoner Emboli
Siddet Indeksi (PESI) en genis olarak kabul goren ve dogrulanmis skorlama
sistemidir (5, 7, 56, 57).

Bu skorlamalar; 6zellikle 30 gunlik erken mortalite, niiks ve nonfatal major
kanama gibi komplike klinik seyri tahmin etmede yardimci olurlar. PESI
skorlamasinda smif I ve I, 30 giinliik mortalite agisindan diisiik riskli, ayaktan tedavi
edilebilecek olan hasta grubunu belirlemede %97 gibi yilksek negatif prediktif
degere sahiptir (7-9). Daha az komplike olan ve daha az sayida parametreyi igeren
basitlestirilmis PTE siddet indeksi (sPESI) de PESI indeksi ile ayni etkinlikte
bulunmustur (5, 10, 11). Ik 30 giinliik kotii prognoz gostergesi olarak sPESI= 0
diisiik riski, sSPESI >1 ise yiiksek riski gostermektedir. Tablo 5°te PESI ve sPESI

skorlamalar1 sunulmustur (58).

Tablo 5. Orijinal ve Basitlestirilmis Pulmoner Embolizm Siddet indeksi (PESI - SPESI)

Degisken PESI SPESI

Yas Yas yih 1 (Yas>80)

Erkek cinsiyet 10

Kanser oykuisu 30 1

Kalp yetersizligi 10

Kronik Akciger hastaligi 10 1

Nabiz >110/dk 20 1

Sistolik kan basinci<100mmHg 30 1

Solunum hiz1 >30/dk 20

Viicut 1s151<36 °C 20

Mental durum degisikligi 60

Avrteriyel O2 satiirasyonu<%90 20 1
PESI SPESI

Diistik risk Yuksek risk Diistik risk: 0

Smif I: <65 Siif IIT: 86-105 Yiiksek risk: >1

Simif II: 66-85 Smif IV: 106-125

Smif V: >125

2.6.7. Prognostik Degerlendirme Stratejisi
Akut PTE’nin risk degerlendirmesi hastaligin siiphesi ve tanisal ¢alismanin

baslatilmasiyla baslar. Bu erken asamada, yiiksek riskli PTE’li hastalar tanimlanip

hizlica aywrt edilmeli reperflizyon icin yonlendirilmelidir Hemodinamisi stabil
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olmayan yiiksek riskli PTE hastalarinda acil tedavi kararlar i¢in kardiyak troponinler
veya natrilretik peptitler gibi laboratuvar biyobelirteclerinin test edilmesi gerekli
degildir. Kanitlanmis emboli varliginda yiiksek riskli hastalara direk olarak
reperfiizyon tedavisi uygulanabilir. Calismamizda qSOFA kullanilmasinin amaci da
bu esasa dayanmaktadir.

Hemodinamik olarak stabil hastalarda PTE’nin risk siniflandirmasinin
yapilmasi erken taburculuk, hastaneye yatis veya hastanin izlenmesi gibi etkileri
acisindan Onem tasimaktadir. Hastalara tam1 konulduktan sonra PESI veya sPESI
testleri ile diisikk ve orta riskli gruplar belirlenir. PESI simif I-1l veya sPESI=0
hesaplanan hastalar diistik riskli olarak, PESI sinif III-IV veya sPESI >1 bulunan
hastalar orta riskli olarak belirlenir. Sinif I II PESI veya 0 puan sPESI, diisiik riskli
PTE’nin guvenilir bir éngérdurictsudur. Klinik parametrelere ek olarak, orta riskli
hastalarda (submasif PTE’li) sag ventrikiil disfonksiyonu (ekokardiyografi veya
BTPA’da) ve kardiyak biyobelirtegleri pozitif olanlar orta-ytksek risk grubunda yer
alir. Erken kotili prognoz i¢in orta-yiiksek riskli olan bu grubun, antikoagiilan altinda
yakindan izlenmesi Onerilmektedir (21, 59, 60). Tablo 6> da ESC 2019 akut
pulmoner emboli klavuzunda yer alan pulmoner emboli siddeti ve erken mortalite

risk siiflandirmasi gosterilmistir (21).

Tablo 6. Pulmoner Emboli Siddeti ve Erken Mortalite Risk Simiflandirmasi

Risk Gostergeleri

BTPA veya
Erken Mortalite Hemodinamik PESIsmfIII-V ~ EKOdasag  Artmus kardiyak
Riski instabilite yada sPESI 1 ventrikl troponin seviyesi
disfonksiyonu
Yuksek + + + +
Orta Yuksek - + + +
Orta . " o . .
Orta Diisiik - + Biri pozitif veya hi¢biri pozitif degil
Istege bagh
Diisiik - - - (degerlendirilirse
negatif)

SOFA, organ fonksiyon bozuklugu, organ yetmezligi, mortalite ve morbidite
degerlendirilmesinde kullanilan bir skorlama sistemidir. Igeriginde né&rolojik,
kardiyovaskiiler, hematolojik, pulmoner, hepatik ve renal sistem degerlendirmeleri

mevcuttur. Organ bozukluklar1 yogun bakimlardaki mortalite ve morbiditeyle
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dogrudan iligkili oldugu i¢in daha yaygin olarak yogun bakimlarda kullanilmaktadir.
Tekrarlayan SOFA degerlendirmeleri arasindaki fark da (ASOFA) tedavi yaniti ve
prognoz tahmini a¢isindan faydali bulunmustur (61, 62)

gSOFA, ilk bagvuru aninda hizli bir sekilde degerlendirilerek sepsis tanisi
koymada kullanilan bir skorlama sistemidir. Biling bozuklugu, sistolik kan basincinin
100mmHg ve altinda olmasi, dakikadaki solunum sayisinin 22 soluk/ dk’ dan fazla
olmasindan olusan qSOFA skorunun, yogun bakim disinda enfeksiyon diisiiniilen
hastalarda kullanildiginda kotii prognozu gostermede kullanisli oldugu goriilmiistiir.
qSOFA>2 olan hastalarin mortalitesinin arttig1 oldugu yapilan ¢aligmalarda
gosterilmistir  (49). Yogun bakim disindaki hastalarda yapilan incelemelerde
mortalite ve uzun siireli yogun bakim yatis1 agisindan karsilastirildiginda qSOFA
skoru, SOFA veya ASOFA skorundan istatistiksel olarak daha anlamli sonuglar
vermistir (p<0.001). Yine ayni grupta gSOFA > 2 olan hastalarin %70’ i mortal
seyrederken, yasayanlarin %78“inin qSOFA skorunun 2’den kiiciik oldugu
gorilmistiir (63).

qSOFA enfekte hastalar disinda hesaplanmamistir. Her ne kadar enfeksiyon
tanist hizli bir sekilde konularak tedavileri baslantyor olsa da enfeksiydz olan ve
olmayan hastalarin ayiriminda kullanilamamaktadir. Biling diizeyi
degerlendirmesinde bazal biling diizeyinin bilinmiyor olmasi ya da demans,
alzheimer gibi bilin¢ diizeyini etkileyen durumlarin varligi gSOFA performansin
etkilenmektedir. Farkli Glascow Koma Skalasi (GKS) esik degerleri ile yapilan
karsilastirmalarda farkli bir sonug¢ elde edilmis olmasa da bu durum skorun
kullanimin1 zorlastirmaktadir (63). Hesaplamasinin kolay olmasi, hasta basinda
laboratuvar sonucu beklemeden hizli bir sekilde yapilabilmesi, kolay tekrarlanabilir
olmasi, sistemik inflamatuvar yanit sendromuna (Systemic Inflammatory Response
Syndrome-SIRS) gore ve yogun bakim disindaki hastalarda SOFA/ASOFA*“ya gore
mortalite ve uzun dénem yogun bakim yatisinin 6ngoriilmesi agisindan daha anlamli
sonuglar verdiginden tercih edilebilecek bir skorlama yontemidir (63). Tablo 7’ de

gqSOFA skoru ve Sepsis tanimlamalart gosterilmistir (63)
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Tablo 7. gSOFA Skoru ve Sepsis

gSOFA skoru
e Solunum sayis1 > 22
¢ Biling bozuklugu
e Sistolik kan basinci < 100 mmHg

Sepsis
e Kanitlanmis veya silipheli enfeksiyon
e (SOFA skoru kriterlerinden en az 2’sinin varligi

2.7. Tedavi

2.7.1. Hemodinamik ve Solunumsal Destek

Oksijen Tedavisi ve Ventilasyon

Hipoksemi siddetli PTE’nin Ozelliklerinden biri olup periferik arteriyel

oksijen satlirasyonu (Sa02) <%90 olan hastalarda oksijen destegi verilmesi
gerekmektedir. Oksijen destek tedavisi artmis olan pulmoner vaskiiler direncin ve
sag ventrikiil iskemisinin daha da kotiilesmesini onler. Entiibasyon, hasta noninvaziv

mekanik ventilasyona tolerans gosteremediginde onerilmektedir (64).

Akut Sag Ventrikiiler Yetmezligin Farmakolojik Tedavisi

Santral vendz basing diisiikse, s1v1 destegi kardiyak indeksi artirabileceginden

dikkatli verilmelidir (<500 mL) (65). PTE’nin farmakolojik cerrahi ve girisimsel
reperfiizyon tedavisiyle es zamanli veya tedavi dncesi vazapressor kullanimi siklikla
gerekebilir. Bu amagla kullanilan norepinefrin, PVR’de (pulmoner vaskuler direnci)

bir degisiklige neden olmadan ventrikiiler sistolik atim ve koroner perfiizyonda

iyilesme saglayarak sistemik hemodinamigi iyilestirebilir (66).

2.7.2. Antikoagulan Tedavi

Parenteral Antikoagulasyon

PTE de orta veya yiiksek klinik olasiligi olan hastalarda tanisal testlerin

sonuglarini1 beklerken kiloya gore ayarlanmis diisiik molekiil agirlikli heparin
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(DMAH), unfraksiyone heparin (UFH) veya fondaparinuks ile antikoagllasyona
baslanmalidir (67-69).

Yeni Oral Antikoagulanlar (YOAK)

YOAK ajanlar1 direkt trombin inhibitorii olan dabigatran, faktor Xa
inhibitorleri  apiksaban, edoksaban ve rivaroksabandir. Tahmin edilebilir
biyoyararlanimlar1 ve farmakokinetigi sayesinde rutin laboratuvar izlemi olmadan
YOAK’lar ile tedavi verilebilir. K vitamini antagonisleri (VKA) ile
karsilastirildiginda YOAK ’larda diger ilaglarla daha az etkilesim vardir (67).

K Vitamini Antagonistleri (VKA)

VKA arasinda en fazla tercih edilen ve en yaygin kullanilan VKA “sodyum
varfarin” dir. Standart heparin, DMAH veya fondaparinuks ile baglanan tedavinin ilk
24 saatinde tedaviye VKA’larin eklenmesi uygun olur. En az 5 gun boyunca
tedavinin birlikte surdirtilmesi gerekmektedir. 2 giin boyunca INR duzeyi 2.0-3.0

araliginda tespit edildiginde tedaviye yalnizca VKA’ lar ile devam edilir (70).

2.7.3. Reperfuizyon Tedavileri

Sistemik Trombolitik Tedavi

Masif PTE’nin tedavisinde kullanilan ve en iyi bilinen trombolitik ilaclar;
streptokinaz (SK), urokinaz (UK) ve rekombinan doku plazminojen aktivatéradur
(rt-PA). Sistemik trombolitik tedavi yalnizca UFH ile karsilastirildiginda hastalarda
sag ventrikiil disfonksiyonunda hizli bir iyilesme saglar. En biyuk yarar ilk 48 saat
icindeki uygulamalarda gorulir ancak 6-14 giine kadar semptomlart olan hastalarda
da yararli olabilir (71).

Perkttan Kateter ile Girisimsel Tedavi

Masif ve bazi secilmis submasif PTE olgularinda, trombolitik tedaviye
kontrindikasyon varsa veya trombolitik tedaviye yanit alinamamis ise cerrahi
embolektomiye alternatif olarak perkiitan girisimsel kateter teknikleri ile reperfiizyon

tedavisi yapilmalidir. Girisimsel kateter embolektomi giiniimiizde; pigtail veya balon
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kateterleri ile trombis fragmantasyonu, hidrodinamik kateterlerle reolitik
trombektomi, aspirasyon kateterleri ile emici trombektomi ve rotasyonel

trombektomi gibi farkli tekniklerle yapilmaktadir (72).

Cerrahi Embolektomi

Masif (yiiksek riskli) pulmoner tromboembolizm (PTE) olgularinda,
kontrendikasyon nedeniyle trombolitik tedavi yapilamiyorsa, trombolitik tedaviye
yanit alinamamigsa, trombolitik tedaviye alinacak yanit siiresinin dahi beklenmesi
miimkiin olmayan, hemodinamik bozuklugu ileri diizeyde olan ¢ok yiiksek riskli bir

olgu ise, cerrahi ya da kateter embolektomi endikasyonu vardir(16, 73).

2.7.4. Vena Kava Inferior Filtreleri

Vena kava inferior filtrelerinin amaci vendz pihtilarin pulmoner dolasima
ulasmasini mekanik olarak onlemektir. Mevcut kullanimdaki ¢ogu cihaz perkiitan
olarak yerlestirilir, birka¢ hafta veya ay sonra alinabilir, gerekirse uzun siire yerinde
birakilabilir. Potansiyel endikasyonlar arasinda antikoagiilan tedaviye mutlak
kontrendikasyon, yeterli antikoagiilasyona ragmen tekrarlayan PE ve VTE riski

yuksek olan hastalarda primer profilaksi bulunur (21).

2.8. Kronik Tedavi ve Rekiirrensi Onleme

Akut PE sonrasi antikoagiilasyonun amaci, akut atak tedavisini tamamlamak
ve VTE’nin uzun vadede tekrarlanmasini 6nlemektir. Akut PTE olan tiim hastalar en
az 3 ay boyunca antikoagiilanlar ile tedavi edilmelidir. Bu siireden sonra uzatilmis
tedaviye aday olan hastalar1 belirlemek i¢in rekiirrens riski ve kanama riski
parametreleri goz Oniinde bulundurulmalidir. Uzatilmis antikoagiilan tedavi alan
hastalarda, ilag tolerans1 ve uyumu, karaciger ve bobrek fonksiyonlar: ile kanama

riskinin diizenli araliklarla degerlendirilmesi gerekmektedir (21).
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2.9. Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon (KTEPH)

Pulmoner hipertansiyonun alt smiflarindan biri olan kronik
tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) masif, tekrarlayan ve /veya
organize olan trombiislerin ya da damar duvart yeniden bi¢imlenmesinin
(remodeling) pulmoner damarlar1 tikamasi ve kan akimini yavaslatmasi sonucunda
olusan prognozu kotii bir hastaliktir. Hastalikta pulmoner damar direnci artar,
pulmoner arter basinci ylikselir, hastalik giderek ilerleyerek, sag kalp yetersizligi ve

oliimle sonuglanir (74).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Dizaym

Calismamiz, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurul
onayl alindiktan sonra, Ocak 2019 ve Mayis 2020 tarihleri arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklart Klinigi’nde
yuriitildi. Calismaya GoOgiis Hastaliklart servisi, poliklinigi, yogun bakimi ve
hastanemiz acil servisinde akut PTE tanis1 konulan, ayaktan ve yatarak takip edilen
hastalar dahil edildi. Hastalar tan1 anindan sonra 30 giine kadar takip edildi.

Objektif olarak dogrulanmis bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi
(BTPA) (Toshiba Agilion Prime TRBOO1CTO02 V.6.0 8 160 dedektorlii) bulgulart
olan veya akciger perfiizyon sintigrafisi PE i¢in yiiksek olasilikli olarak
degerlendirilen veya alt ekstremite doppler USG’de DVT varliginda perfiizyon
sintigrafisi orta olasilikli olarak degerlendirilen veya yiiksek klinik olasilik ile
birlikte destekleyen laboratuvar parametreleri ve EKO bulgulari olan, akut PTE tanisi
alan 18 yas iistii tlim yeni olgular ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri, basvuru anindaki sikayetleri, risk faktorleri,
laboratuvar degerleri (D-dimer siemens BCS XP cihazi, immuntiirbidimetrik
yontemi, <0,55 mg/L referans araliginda; troponin-T roche cobas e411 cihaz
elektrokemillminesans yontemi, < 14ng/L referans araliginda; NT-proBNP roche
cobas e411 cihaz1 elektrokemiliminesans yontemi, <125 ng/L referans araliginda
degerlendirilmistir), radyolojik olarak tanmi aldigi akciger tomografisi bulgulari,
doppler USG ve EKO bulgular1 sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin akut PTE erken
mortalite risk siniflamasimi belirlemek i¢in PESI, sPESI ile birlikte qSOFA
skorlamalar1 hesaplandi. Oliim ve sagkalim takipleri hastane sistemi iizerinden ve
hasta/ hasta yakini iletisim bilgileri alinarak sorgulandi. Hastalarda 30 giin siire ile
takip edildi, 30 giinliik siire icerisindeki mortalite bakildi. Akut PTE erken mortalite
risk siniflamasinda sPESI yerine qSOFA skoru kullanildiginda mortalite riskini
6ngdrmede qSOFA nin prediktif degerini gormek amaglandi.

Hastalar 2019 ESC akut pulmoner emboli rehberi dogrultusunda erken
mortalite risklerine gore ‘diisiik’ ‘orta diisiik’ ‘orta yuksek’ ve ‘yiksek’ riskli olarak
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siiflandirildr (21). Tim olgular ESC akut pulmoner emboli rehberi dogrultusunda
ayaktan veya hastanede yatirilarak DMAH, standart heparin, oral antikoagiilanlar,
trombolitik ile tedavi edildi (21).

3.2. Arastirmanin Smmirhhiklar:

Belirlenen siirede Orneklem biiyiikliigii istenilen sayiya ulasmamistir. Son
donemde Gogiis Hastaliklar1 hekimlerinin PTE tedavisindeki tecriibesinin artmasi ve
bu hastalarin 3.basamak hastanemize sevkinin azalmasimnin buna neden oldugu
distiniilmektedir.

Calisma prospektif, gozlemsel kohort ¢alismasi seklinde yiiriitiildiigii i¢in,
hastalara hi¢ bir 6zel muayene, tetkik, tedavi veya baska bir tibbi iglem/girisim

yapilmamistir. Bu nedenle veri eksiklikleri olmustur.

3.3. istatistiksel Analiz

Istatiksel analizler SPSS 23.0 paket programi ve Medcalc programi (MedCalc
Software, Ostend, Belgika) kullanilarak yapildi. Degerlendirme sonuglarinin
tanimlayict istatistikleri; kategorik degiskenler icin sayr (n) ve yiizde (%), sayisal
degiskenler ig¢in normal dagilim gdstermeyen veriler; medyan(ortanca), minimum
(min), maksimum (maks) degerleri ile verilmistir. Olgiimsel verilerin normal
dagilima uygunlugunun test edilmesinde Kolmogorov-Smirnov testi kullanilmistir.
Kategorik verilerin  karsilastirilmasinda Ki-Kare testi  kullamilmistir.  Ikili
karsilagtirmalarin analizinde Mann Whitney U testi kullanilmistir. gSOFA puan
degiskeninin normal dagilim gostermedigi belirlenlendiginden, qSOFA puan
degiskeni mortalite risk gruplart arasinda Kruskal-Wallis varyans analizi ile
karsilastirllmustir, ikili  karsilastirmalar Dunn- Benforroni testi kullanilarak
yapilmistir. Akut PTE’de mortalite risk siiflamasini tahmin etmede qSOFA puani
diizeyinin dogrulugunu karsilastirmak i¢in ROC analizi kullanilmistir. gSSOFA puan
degiskeni i¢in ROC egrisi altindaki alan (EAA) hesaplanmistir ve EAA’lar
karsilastirmak i¢in DeLong ve ark.’nin yontemi kullanilmistir (75). En iyi kesme

degerlerini tahmin etmek i¢in Youden J indeksi kullanilmistir. En iyi kesme degerleri
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icin duyarlilik, ozgiillik, pozitif prediktif deger (PPD), negatif prediktif deger
(NND), pozitif olabilirlik orant (POO), negatif olabilirlik oran1 (NOO) ve egri
altindaki alan %95 giiven araliklartyla hesaplanmustir. Istatistiksel olarak p<0.05

anlamli kabul edilmistir.

21



4. BULGULAR

Calisma siiresince objektif olarak Pulmoner Tromboemboli (PTE) tanisi

konulan ve takip edilen 123 hasta prospektif olarak gdzlemlendi.

4.1. Demografik Veriler ve Hastalarin Genel Ozellikleri

Hastalarin 46’s1 ( % 37,4) erkek, 77’si (%62,6) kadin ve medyan yas 72
(19-102) idi. Bagvuru sikayetleri arasinda en sik nefes darligi ( n:63, %51,2), biling
degisikligi (n:22, %17,9), senkop (n:16,%13) mevcuttu. Hastalarin 98°i (% 79,7)
sigara icmiyor, 9’u (%7,3) sigara iciyor, 16’s1 %13 sigaray1r birakmis idi. Risk
faktorleri arasinda en sik immobilite (n:56, %45,5), malignite (n:46, %37.4),
gecirilmis cerrahi Oykiisii (n:20, %16,3) vardi. En sik malignite alt tipi ise akciger
kanseri (n:9, %7,3) idi. Eslik eden komorbid hastaliklar icerisinde maligniteden sonra
hipertansiyon (n:31, %25,2), serebrovaskuler olay (n:21, %17,1), diabet (n:14,
%11,4) gelmekteydi. Hastalarin demografik verileri ve laboratuar verileri Tablo 8 ve
9’ da sunulmustur.

Hastalarin 119’una toraks BT ve BT venografi ile tan1 konuldu, 3 hastamiza
kreatinin yiikseligi 1 hastamiza ise gebelik nedeniyle BT c¢ekilemedi. BT
cekilemeyen hastalarimiza altextremite doppler USG ve EKO yapilarak tani almasi

saglandi.
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Tablo 8. Hastalarin Demografik Verileri

Hasta Sayisi n (123)

Yas Medyan 72 (102-19)
Kadin 77 (%62,6)
Erkek 46 (%37,4)
Sikayet
Nefes Darligi 63 (%51,2)
Biling Degisikligi 22 (%17,9)
Senkop 16 (%13)
Gogiis Agrist 12 (%9,8)
Yan Agrist 15 (%12,2)
Sirt Agrist 6 (%4,9)
Bacak Sisligi 16 (%13)
Kanli Balgam 5 (%4,1)
Ates 7 (%5,7)
Sigara Oykiisii
fgmiyor 98 (79,7)
Igiyor 9 (%7,3)
Birakmis 16 (%13)
Risk Faktori
Immobilite 56 (%45,5)
Malignite 46 (%37,4)
Son 1 ay icinde cerrahi 6yki 20 (%16,3)
Uzun siireli seyahat 4 (%3,3)
Gebelik 2 (%1,6)
Genetik 5 (%4,1)
DVT
Var 27 (%22)
Yok 96 (%78)
Wells Olasihk
Diigiik 33 (%26,8
Orta 66 (%53,7)
Yiksek 24 (%19,5)

Tablo 9. Hastalarin Laboratuvar Verileri (Hasta Sayis1 n=123)

Sayisal Deger

D-Dimer(n=101) ( mg/L)

Minimum 0,18

Maximum 35

Medyan 7,1
Troponin(n=84) (ng/L)

Minimum 3

Maximum 2033

Medyan 37
NT-ProBNP(n=17) (ng/L)

Minimum 10,94

Maximum 35000

Medyan 1192

BT venografi veya USG goriintiilemesi yapilan 123 hastanin 27°sinde derin

ven trombozu tespit edildi. Toplam 42 hastada tan1 aninda EKO degerlendirmesi
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yapilabildi. Bu hastalarin 17°sinde (%41,5) sag ventrikiil yetmezlik bulgular
saptandi. Tomografide en sik trombiis gdzlenen lokalizasyonlar sirasiyla sag
pulmoner arter segmenter dali (%63,9), sag pulmoner arter lober dali (%47,1), sag
pulmoner arter subsegmenter dali (%37), sag ana pulmoner arter (%29.4), sol
pulmoner arter segmenter dali (%58), sol pulmoner arter lober dali (42,9), sol
pulmoner arter subsegmenter dali (%31), sol ana pulmoner arter (%26,1) idi.
Tomografik olarak trombiis disinda en sik gozlenen patolojik bulgular sirasiyla
atelektazi (%38,7) plevral efuzyon ( %26,9) ve buzlucam (%6,7) idi. EKO’da
RV/LV medyan deger 0,86 (min: 0,76 max:1,37 std:0,21) BTPA’da RV/LV medyan
deger 0,79 (min:0,51 max:2,39 std:0,27) olarak bulundu.

Akut donemde 27 (%22) hastaya standart heparin, 96 (%78) hastaya DMAH,
5 (%4,1) hastaya trombolitik tedavi verildi. Idame tedavisi olarak 98 (%79,7) hastaya
DMAH, 22 (%17,9) hastaya OAK verildi, 2 (%1,6) hastaya vena cava inferior
filtresi takildi. Hastalarimizin 6’sinda (%4,9) komplikasyon gelisti. En sik gdzlenen
komplikasyonlar trombositopeni (n:3, %2,4), kanama (n:2, %1,6), pozitif inotrop

ithtiyaci gelismesi (n:2, %1,6) idi.

4.2. Hasta Takibi ve Akut PTE’de Erken Mortalite Risk Simiflamasinin
qSOFA ile Karsilastirilmasi

Calismamiza dahil edilen 123 hastanin acil serviste tani1 alanlar1 igerisinden
7’sine (%5,7) ayaktan tedavi verildi, 28’1 baska bir merkeze (%22,8) sevk edildi.
Hastalarimizin ortalama yatis siiresi 7,8 (max:37, min:7) gilin olarak saptandi.
Pulmoner tromboemboli tanisi ile otuz giin siire ile takip edilen hastalarin 21’inde
(%17,1) mortalite gelisti, mortalite nedenleri; 9 (%7,3) olguda pulmoner
tromboemboli, 12 ( % 9,7) olguda ise diger komorbid hastaliklar idi.

Hastalarimizin 30’u (%24,4) diisiik, 93’1 (75,6) yiliksek PESI agirlik skoruna
(puan max: 268, min: 19, medyan: 106) ; 28’i (22,8) diisiik, 95’1 (%77,2) yuksek
sPESI agirlik skoruna (puan max: 5, min: 0, median: 1) sahip idi. Akut PTE’de erken
mortalite risk siniflamasina gore hastalarin 20’si (%16,3) diisiik, 74’0 (%60,2) orta-
distik, 12’si (%9,8) orta-ylksek, 17°si (%13,8 ) yiiksek risk sinifinda idi.
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Hastalarimizin; SPESI,, PESI, gSOFA, Akut PTE’de Erken Mortalite Risk
Siniflamasina gore vaka dagilim sayilart Tablo 10°da, gSOFA puan degerine goére
akut PTE’ de erken mortalite risk siniflamasindaki vaka dagilim sayilar1 Tablo 11°de

gosterilmistir.

Tablo 10. Hastalarin sPESI, PESI, qSOFA, Akut PTE’de Erken Mortalite Risk
Siniflamasina Gére Vaka Dagilim Sayilar

n (123)

SPESI

Diisiik 23 (%22,8)

Yilksek 95 (%77,2)
PESI

Diisiik 30 (%24,4)

Yiksek 93 (%75,6)
gSOFA

Diisiik 97 (%78,9)

Yiksek 26 (%21,1)
Akut Mortalite Risk Siniflamasi

Diisiik 20 (%16,3)

Orta-diistik 74 (%60,2)

Orta-yuksek 12 (%9,8)

Yilksek 17 (13,8)

Tablo 11. Hastalarin qSOFA Puan Degeri Simiflamasmna Goére Akut PTE’de Erken
Mortalite Risk Simflamasindaki Vaka Dagilim Sayilar:

Akut PTE’de Erken Mortalite Risk Simiflamasi
Diisiik Orta-Diisiik  Orta-Yuksek Yuksek Toplam Ylzde

n n n n n %

< z 0 20(%16,3) 31(%25,2) 0 0 51 %41,5
LOL § E 1 0 35 (%628,5) 11 (%08,9) 0 46 %37,4
cg_n.% 2 0 8 (%06,5) 1 (%0,8) 8 (%06,5) 17 %13,8
z 3 0 0 0 9 (%7,3) 9 %7,3
Toplam 20 (%16,3) 74 (%60,2) 12 (%9,7) 17(%13,8) 123 %100

* Vaka yiizdeleri toplam hasta sayisi lizerinden verilmistir.
** n: hasta sayist

Hastalarin qSOFA puan degeri, akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasi
ile karsilastirildiginda qSOFA puani yiiksek olan hastalarin akut PTE’de erken
mortalite risk siiflamasinda yiiksek risk grubunda oldugu goriildii, bu karsilagtirma
istatiksel olarak tanisal anlamli idi (p <0,001). Tablo 12’ de gosterilmistir. Akut
PTE’de Erken Mortalite Risk Siniflamasi ile diisiik, orta diisiik, orta yiiksek, yiiksek

risk olarak siniflandirilan hastalarin qSOFA puanlan ile ikili karsilastirmada diisiik
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ve orta- diisiik risk, diisiik ve orta- yliksek risk, diisiik ve yiiksek risk, orta-diisiik ve
yuksek risk, , orta- yiiksek ve yiiksek risk arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlendi (p <0,05). Orta- diisiik ve orta- yiiksek riskli grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark izlenmedi (p:0,357). Tablo 12’ de gosterilmistir.

Tablo 12. Hastalarin qSOFA Puan Degeri ile Akut PTE’de Erken Mortalite Risk
Smiflamasimin Karsilastirilmasi

Akut PTE’de Erken Mortalite Risk K ruskal-wallis test

Simiflamasi

- Orta- Orta- . ..

Diisiik diisiik  yiiksek Yuksek x2 p degeri
p'=0,001
§ Medyan 0,000 1,000 1,000 3,000 p? = 0,000
= p® = 0,000

< 66,766  <0,001

% Std.D 0,000 0,6605 0,2887 0,5145 p*=0,357
% Min- p° = 0,000

0,0-00 0,0-20 1,0-20 2,0-3,0

Max pt=0,027

p' : Akut PTE’de Erken Mortalite Risk Siniflamasinda diisiik risk ve orta-diisiik risk grubunu
kargilagtirmasinin p degerini géstermektedir.
p? : Akut PTE’de Erken Mortalite Risk Smiflamasinda diisiik risk ve orta-yiksek risk grubunu
karsilagtirmasinin p degerini gostermektedir.
p® : Akut PTE’de Erken Mortalite Risk Smiflamasinda diisiik risk ve yiiksek risk grubunu
kargilagtirmasinin p degerini gostermektedir.
p* : Akut PTE’de Erken Mortalite Risk Siniflamasinda orta-diisiik risk ve orta-yliksek grubunu
kargilagtirmasinin p degerini gostermektedir.
p° : Akut PTE’de Erken Mortalite Risk Smiflamasinda orta-diisiik risk ve yiiksek risk grubunu
kargilagtirmasimin p degerini gostermektedir.
p® : Akut PTE’de Erken Mortalite Risk Smiflamasinda orta-yilksek risk ve yiiksek risk grubunu
kargilagtirmasinin p degerini géstermektedir.

Akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasina gore diisiik ve orta-diisiik risk
grubunda olan hastalar “diisiik risk grubu’, orta-yuksek ve yuksek risk grubunda olan
hastalar ‘yuksek risk grubu’ olarak siniflandirilip - Akut PTE hastalarinda erken
mortalite risk ikili smiflamas1 (diistik- yilksek)- qSOFA puan degeri ile
karsilastirildiginda; qSOFA puani akut PTE’de mortalitesi risk smiflamasinda
mortalitesi yiiksek olan grupta yiiksek bir degerde olup istatiksel olarak anlamli
bulundu (AUC:0,884, p<0,0001) (AUC: Area under the curve, Egri altinda kalan-
EAA ). ROC egrisi Sekil 1’ de gosterilmistir. Akut PTE hastalarinda erken mortalite
risk ikili siniflamasinda (diisiik-yliksek) qSOFA puaninin prediktif degeri ROC
analizi verileri; kesme degeri > 0, sensitivitesi % 100, spesifitesi % 54,26, EAA:
0,884 (95 % giiven araligr 0,814-0,935), pozitif prediktif degeri (PPD) % 40,3,
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negatif prediktif deger (NPD) % 100, pozitif olabilirlik oran1 (POO) 2,19, negatif
olabilirlik oran1 (NOO) 0,00 ve p degeri <0,001 olarak bulundu.

Akut PTE hastalarinda erken mortalite risk ikili siniflamasi (diisiik- yuksek)
PESI puan degeri ile karsilastirildiginda; PESI puani1 akut PTE’de mortalitesi risk
smiflamasinda mortalitesi yiiksek olan grupta yiiksek bir degerde olup istatiksel
olarak anlamli bulundu (EAA: 0,736, p<0,0001). ROC egrisi Sekil 2’de
gosterilmistir. Akut PTE hastalarinda erken mortalite risk ikili smiflamasinda
(diisiik- ytliksek) PESI puaninin prediktif degeri ROC analizi verileri; kesme degeri >
113 sensitivitesi % 72,41, spesifitesi %61,70, EAA: 0,736 (95 % gliven aralig1 0,633-
0,839), PPD % 36,8, NPD % 87,9, POO 1,89 NOO 0,45 ve p degeri <0,001 olarak
bulundu.

Akut PTE hastalarinda erken mortalite risk ikili siniflamasi (diisiik- yuksek)
sPESI puan degeri ile karsilastirildiginda; sPESI puan1 akut PTE’de mortalitesi risk
siiflamasinda mortalitesi yiiksek olan grupta yiiksek bir degerde olup istatiksel
olarak anlamli bulundu (EAA: 0,795, p<0,0001). ROC egrisi Sekil 3’te
gosterilmistir. Akut PTE hastalarinda erken mortalite risk ikili siiflamasinda
(diistik- yiiksek) sPESI puaninin prediktif degeri ROC analizi verileri; kesme degeri
> 1 sensitivitesi % 75,86, spesifitesi % 71,28, EAA: 0,795 (95 % giliven araligi
0,696-0,894), PPD % 44,9, NPD % 90,5 POO 2,64, NOO 0,34 ve p degeri <0,001
olarak bulundu.

ROC egrisi altinda kalan alanlara bakildiginda; qSOFA’nin akut PTE’de
erken mortalite riskini gostermede tanisal karar verdirici 6zelliginin sPESI ve PESI”
den yiiksek oldugu goriildii (QSOFA; EAA: 0,884 (95 % GA 0,814-0,935), PESI;
EAA: 0,736 (95 % GA 0,633-0,839), sPESI; EAA: 0,795 (95 % GA 0,696-
0,894)).ROC egrisi gSOFA, PESI, sPESI karsilastirilmasi Sekil 4’te gosterilmistir.
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Sekil 4. ROC Egrisi; Akut PTE Hastalarinda Erken Moralite Risk ikili Simiflanasinda
(Diisiik-Y Uksek) qSOFA, PESI, sPESI Puanin Karsilastirilmasi

Hastalarin akut PTE’de erken mortalite risk ikili (diisik-yiksek risk)
smiflamasinda hasta sayisi ile gQSOFA puan degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 13’
te gosterilmistir. Hastalarin akut PTE’de erken mortalite risk ikili (diisiik-yuksek
risk) siniflamasinda qSOFA puan degerleri, medyan, standart deviyasyon, min-max

degerleri tablosu Tablo 14°te gosterilmistir.
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Tablo 13. Hastalarin Akut PTE’de Erken Mortalite Risk ikili (Diisiik ve Yiksek Risk)
Smiflamasinda Hasta Sayis1 ve qSOFA Puan Degerlerinin Smiflamasinin
Karsilastirilmasi

Akut PTE’de Erken Mortalite
Risk Simiflamasi

Diisiik Risk __ Yuksek Risk Toplam

Hasta (n:94) Hasta (n:29)
< 2 0 51 (%54,3) 0 51 (%41,5)
wgE 1 35 (%37,2) 11 (%37,9) 46 (%37,4)
Q2E 2 8(%85) 9 (%31) 17 (%13.8)
° £ 3 0 9 (%31) 9 (%7,3)
Toplam 94 (%100) 29 (%100) 123 (%100)

Tablo 14. Hastalarin Akut PTE’de Erken Mortalite Risk Ikili (Diisiik ve Yiksek Risk)
Smiflamasinda qSOFA Puan Degerleri

Akut PTE’de Erken Mortalite Risk Siniflamasi

Diisiik Risk Yuksek Risk
< = Medyan 0,00 2,00
OS StdD 0,6503 0,8422
% < Min-Max 0,0-2,0 1,0-3,0

Akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasina gore diisiik ve orta-diisiik risk
grubunda olan hastalar “diisiik risk grubu’ , orta-ylksek ve yiiksek risk grubunda olan
hastalar ‘yuksek risk grubu’ olarak siniflandirilip - Akut PTE hastalarinda erken
mortalite risk ikili siiflamasi (diigiik- yiksek)- qSOFA degeri >2 oldugu durumda
yuksek, <2 diisiik risk olarak siiflandirilip karsilastirildiginda istatiktiksel olarak
anlamli bulundu. qSOFA riski yiiksek 26 hastanin % 69,2’si akut PTE’de erken
mortalite risk ikili siniflamasinda yiiksek risk gurubunda oldugu gosterilmistir bu
degerlendirme istatiktiksel olarak anlamli bulundu (p<0,0001). Tablo 15te

gosterilmistir.
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Tablo 15. Hastalarin Akut PTE’de Erken Mortalite Risk ikili Stmflamasi ile gSOFA
Risk Siniflamasinin Karsilastirilmasi

Akut PTE’de Erken Mortalite

Risk ikili Siniflamasi
Diisiik YUuksek
< g Hasta (n) Hasta (n) Toplam  p degeri
C2 & <2disik 86 (%887) 11 (%11,3) o7 (6100
S 2 >)yiksek 8 (%30,8) 18 (%69,2) 26 (%6100) !
94 (%76,4) 29 (%23,6) 123 (%100)

Hastalarin qSOFA  puam

sPESI ve PESI agirhik risk gruplarn ile

karsilastirildiginda qSOFA puaninin, sPESI ve PESI yiiksek risk guruplarinda

yiiksek oldugu gosterilmis olup bu degerlendirme istatiktiksel olarak tanisal anlamhi

bulundu (p<0,0001). Tablo 16’da sunulmustur.

Tablo 16. Hastalarin qSOFA Puammmin sPESI ve PESI Agirhik Risk Gruplan ile

Karsilastirilmasi
gSOFA puan
Std . ..
Hasta (n) Medyan deviasyon Min  Max p degeri
SPESI Diistik 28 0,00 0,417 0,0 1,0
agirhk  Yiksek 95 1,00 0,9318 0,0 3,0 <0,0001
Toplam 123 1,00 0,9140 0,0 3,0
PESI Diistik 30 0,00 0,3051 0,0 1,0
agirhk  Yiksek 93 1,00 0,9071 0,0 3,0 <0,0001
Toplam 123 1,00 0,9140 0,0 3,0

Calismamizda 30 gunlik takip sonucunda 123 hastanin 21’ i (% 17) exitus

oldu. Exitus olan hastalarimizin qSOFA puam

> 2 olup yiiksek risk olarak

siiflandirilan 13 (% 10,5), gSOFA puan1 < 2 olup diisiik risk olarak siniflandirilan 8

(% 6,5) kisi idi. Pulmoner emboli tanisi ile exitus olan 9 (% 7,3) hastanin 7 ‘sinin

(% 5,7) gSOFA puant > 2 olup yiiksek risk, 2’ sinin qSOFA puan1 < 2 olup diisiik

risk olarak siniflandirilmis idi. Tablo 17’ de sunulmustur. Calismamizda takip edilen

123 hastadan; gSOFA puani < 2 olan 97 hastanin % 8,3’ i (n: 8), gSOFA puan1 >2

olan 26 hastanin % 50’ si (n: 13) exitus ile sonug¢lanmistir. gSOFA puani < 2 olan 97
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hastanin %2’ si (n: 2), gSOFA puani >2 olan 26 hastanin % 27’ si (n: 7) pulmoner

emboli tanisi ile exitus olmustur.

Tablo 17. Hastalarin gSOFA Risk Simmiflamasina Gore Mortalite Sayisi, Akut PTE tamisi
ile Mortalite Sayisinin Karsilagtirilmasi

Mortalite Sayis1 Akut PTE tanisi ile Mortalite Sayis1

,‘:/é z Hasta sayisi (n) Hasta sayisi (n)

< E <2 diigiik 8 (%6,5) 2 (%1,6)

%_ E >2 yiiksek 13 (%10,5) 7 (%5,7)
Toplam 21 (%17) 9 (%7,3)

* Vaka yiizdeleri toplam hasta sayisi tizerinden verilmistir.
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5. TARTISMA

Calismamizin amact; akut PTE’li olgularda erken mortalite riskinin hastay1
gordiigiimiiz ilk anda laboratuar verilere dayanmadan hizlica tespit edilmesini
saglamaktir. Bu nedenle Oncelikli olarak sepsis hastalarinda bakilan, organ
disfonksiyonunu hizli bir sekilde tahmin etmek icin kullanilan qSOFA skoru
kullanilmistir. Calismamizda kullanilan qSOFA skorunun, akut PTE hastalarinda
yiiksek riskli grubu tahmin etmekteki etkisinin kullanilmakta olan diger skorlamalara
benzer sekilde oldugu anlasilmaktadir. Ciinkii qSOFA skorlamasinda kullanilan her
bir skorun yiksek riski tahmin etme derecesine katkisi vardir. Kan basinci, klinik
hemodinamik dekompansasyon belirtileri goriilen akut PTE hastalarinda reperfiizyon
tedavisinin baglamasini belirlemede ¢ok 6nemli bir indeks olarak kabul edilir (44).
Sadece kan basmecr disiikliigi hemodinamik kompanzasyonun derecesini
belirleyemez bu nedenle bu hastalarin yakindan izlenmesi gerekmektedir. gSOFA
skoru sistolik kan basiecr esigini sPESI’de oldugu gibi 100 mmHg olarak
degerlendirir ayrica sPESI’den farkli olarak solunum sayist ve biling durumu
degerlendirmeleri de icerir.

Avrupa’da yapilan; ¢ok merkezli, prospektif, orijinal qSOFA calismasinin
acil serviste dogrulamasi niteliginde olan bir ¢alismada hastane i¢i mortaliteyi
ongdrmede gSOFA’nin sensitivitesi %70, spesifitesi %79 olarak bulunmustur (76).
qSOFA puani < 2 olan hastalarin sadece %3’i, qSOFA puan1 >2 olan hastalarin
%24°1 exitus ile sonug¢lanmustir (76). Bizim ¢alismamizda literatiire benzer sekilde;
degerlendirilen 123 hastanin 30 giinliik takip sonucunda gSOFA puam < 2 olan 97
hastanin % 8,3’ ii (n: 8), gSOFA puani >2 olan 26 hastanin % 50’ si (n: 13) exitus ile
sonuglanmistir. qSOFA puani < 2 olan 97 hastanin %2’ si (n: 2), qSOFA puan1 >2
olan 26 hastanin % 27’ si (n: 7) pulmoner emboli tanisi ile exitus olmustur.

Yakin zamanda Fei TENG ve ark tarafindan yapilan Akut Pulmoner Emboli
Hastalarimin Risk Simiflandirmasinda Elektrokardiyografi ile Birlikte Hizli Sirali
Organ Yetmezligi Degerlendirme Skorunun Katkisi isimli ¢alismada qSOFA puan
kesme degerinin >1 sensitivitesi % 66,8 spesifitesi % 62,3 (EAA; 0,681 95% giiven
aralig1 0,643-0,719), pozitif prediktif degeri (PPD) %31,4, negatif prediktif deger
(NPD) %387.,9, pozitif olabilirlik oran1 (POO) 1,77, negatif olabilirlik oran1 (NOO)
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0,53 olarak bulunmustur(77). Bizim ¢alismamiz da ise gSOFA puani kesme degeri >
0, sensitivitesi % 100, spesifitesi % 54,26, EAA: 0,884 95 % giiven araligi1 0,814-
0,935, pozitif prediktif degeri (PPD) % 40,3, negatif prediktif deger (NPD) % 100,
pozitif olabilirlik oran1 (POO) 2,19, negatif olabilirlik oran1 (NOO) 0,00 ve p degeri
<0,001 olarak bulundu (Sekil 1). Calismamizda qSOFA, Fei TENG ve ark. yaptigi
calismaya gore qSOFA’nin akut PTE’de mortalite risk siniflamasini gostermede
sensivitesi yiksek, spesifitesi benzer; NPD ylksek, PPD benzer; pozitif olabilirlik
orani (POQO) daha yiiksek olarak saptanmistir.

Calismamizda akut PTE’de mortalite risk siniflamasin1 gostermede qSOFA
skorlamasi ile PESI ve sPESI puanlar1 degerlendirildiginde, PESI’nin sensitivitesi %
72,41, spesifitesi %61,70, EAA: 0,736 (95 % GA 0,633-0,839), SPESI’ nin
sensitivitesi % 75,86, spesifitesi % 71,28, EAA: 0,795 (95 % GA 0,696-0,894) olarak
saptantamistir. Akut PTE’de mortalite risk smiflamasini gostermede qSOFA
skorlamasinin sensitivitesinin PESI ve sPESI’den daha yiiksek oldugu, spesifitesinin
ise daha diisik saptanmistir. ROC egrisi altinda kalan alanlara bakildiginda;
gSOFA’nin akut PTE’de erken mortalite riskini gostermede tanisal karar verdirici
ozelliginin sPESI ve PESI’ den yiiksek oldugu goriilmiistiir. Calismamiz qSOFA
skorlamasinin akut PTE’de mortalite riski yiiksek olan hastalarin saptanmasinda
faydali olabilecegini gostermistir (Sekil 4).

Fei TENG ve ark tarafindan yapilan Akut Pulmoner Emboli Hastalarinin Risk
Siniflandirmasinda Elektrokardiyografi ile Birlikte Hizli Sirali Organ YetmezIligi
Degerlendirme  Skorunun Katkist  isimli  c¢aligmada toplam 1318 hasta
degerlendirilmis bu hastalarin 742’si ( %56,3) 0 puan, 489’u (%37.1) 1 puan, 73’0
(%5,5) 2 puan, 14’i (%]1,1) 3 puan olarak hesaplanmistir (77). Calismamizda ise
takip edilen 123 hastanin 51°i (%41,5) 0 puan, 46°s1 (%37,4) 1 puan, 17’si (%13,8) 2
puan, 9’u (%7,3) 3 puan olarak hesaplanmistir. Calismalar karsilastirildiginda 1 puan
alan hasta ylizdesi benzer olup bizim ¢alismamizda 2 ve 3 puan alan hasta sayisi
daha fazla, 0 puan alan hasta sayist daha az bulunmustur (Tablo 13).

Calismamizda hastalarin akut pulmoner emboli risk smiflast iki tiirlii
yapilmistir; birincisinde hastalar ESC 2019 akut pulmoner emboli klavuzuna gore
diisiik, orta-diisiik, orta-yiiksek, yiiksek olarak siniflandirilmistir (21). Ikincisinde ise
orta-ytliksek riskli akut PE hastalar yiiksek risk grubuna, orta-diisiik riskli akut PE
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hastalar1 ise digiik risk grubuna alinarak degerlendirilmistir. Bu algoritma acil
serviste, yogun bakimda, serviste, poliklinikte akut PTE °si olan hastalar i¢in hizli bir
on degerlendirme saglar. Hemodinamik ¢dkme riski tasiyan (orta ve yliksek riskli)
akut PTE hastalarimi tanimlamak, onlar1 ekokardiyografi ve kardiyak biyobelirtec
sonuglar1 alinana kadar reperflizyon tedavisi gerekliligi acisindan yakindan izlemek
icin 6nemli bir klinik 6neme sahiptir; geri kalan reperflizyon tedavisi gerektirmeyen
(diisiik veya orta-diisiik riskli) hastalar i¢in ayaktan tedavi veya yatis diisiiniilebilir.
Calismamizdaki hastalarin  akut pulmoner emboli risk ikili gurup
siiflamasinin (orta-yliksek riskli akut PTE hastalar1 yiiksek risk grubuna, orta-diisiik
riskli akut PTE hastalar1 ise diistik risk grubuna alinarak yiiksek ve diisiik risk olarak
siniflanmasi) qSOFA puan smiflamasi ile karsilastirlldiginda yiiksek risk alan 29
hastanin 9° u (%31) 3 puan, 9’ u (%31) 2 puan, 11’ i (% 37,9) 1 puan almustir, 0 puan
alan yiiksek risk hasta saptanmamuistir; diisiik risk alan 94 hastadan 3 puan alan hasta
yoktu, 8’ i (%8,5) 2 puan, 35’ i (%37,2) 1 puan, 51’ i (%54,3) 0 puan almistir. Fei
TENG ve ark. tarafindan yapilan 1318 hastali ¢calismada ise; yiiksek risk alan 271
hastanin 14’ 0 ( %5,2) 3 puan, 48’i ( %17,7) 2 puan, 119’ u (%43,9) 1 puan, 90’1
(%33,2) 0 puan almus; diisiik risk alan 1047 hastadan 3 puan alan hasta saptanmamus,
25’1 (%2,4) 2 puan, 370’ i (%35,3) 1 puan, 652 sinin (%62,3) 0 puan aldig1
saptanmustir (77). Calismamizdaki 3 puan alan hastalarin hepsi Fei TENG ve ark.
yaptig1 caligmaya benzer sekilde yiiksek risk gurubunda idi. Sifir puan alan
hastalarimizin diisiik risk yilizde oranlar1 da benzer sekilde idi. Calismamizda qSOFA
degeri >2 oldugu durumda yiiksek, <2 diisiik risk olarak siniflandirilip akut mortalite
risk smiflamast ile karsilastirildiginda istatiktiksel olarak anlamli bulunmustur.
gSOFA riski yiiksek 26 hastanin % 69,2’si akut PTE’de erken mortalite risk ikili
siiflamasinda yiliksek risk gurubunda oldugu gosterilmistir bu degerlendirme
istatiktiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,0001) (Tablo 13 ve Tablo 15).
Calismamizda qSOFA skorunun yiiksek oldugu durumlarda (>2), qSOFA puam
arttikca akut mortalite risk simiflamasinda yiiksek riskli hastalar1 6ngorebildgi tespit
edilmistir. Bu sayede PTE’li tanili hastalarda hizli bir sekilde akut erken mortalite
risk siniflamasinin yiiksek olacagi degerlendirilmesi yapilip reperfiizyon tedavisi i¢in

yakindan izlenmeli, yogun bakim ihtiyac1 dogabilecegi dngoriilmelidir.
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Akut PTE’nin risk degerlendirmesi hastaligin siiphesi ve tanisal ¢alismanin
baslatilmasiyla baglar. Bu erken asamada, yiiksek riskli PTE’li hastalar tanimlanip
hizlica ayirt edilmeli reperfiizyon i¢in yonlendirilmelidir. Hemodinamisi stabil
olmayan yiiksek riskli PTE hastalarinda tedavi kararlar1 hizli verilmelidir.
Hipotansiyon veya sok saptanmayan hemodinamik olarak stabil hastalarda ise tani
konulduktan sonra PTE nin ileri risk degerlendirmesi yapilmalidir. PESI veya sPESI
testleri ile diisiik ve orta riskli hastalar belirlenir. Orta riskli (submasif PTE’li)
hastalar icinde sag ventrikiil disfonksiyonu olan ve kardiyak biyobelirtegleri pozitif
olanlar, yiiksek riskli grupta yer alir. Erken kotii prognoz igin orta-ytiksek riskli olan
bu grubun, antikoagiilan altinda yakindan izlenmesi ve hemodinamik bozukluk
bulgular1 saptandiginda kurtaric1 reperfiizyon tedavisi uygulanmast onerilmektedir
(59).

Jimenez ve arkadaglariin yaptigi bir c¢aligmada hastalar PESI ile
degerlendirildiginde %36,3’i disiik riskli, %63,7°si yuksek riskli, SPESI ile
degerlendirildiginde ise %69,3’U yuksek riskli, %30,7°si disiik riskli olarak
siiflandirilmistir (78). Venetz ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada hastalarin
%40,9’u PESI’ ye gore disiik riskli, %59,1°1 PESI’ ye gore yiksek riskli, %36,8i
SPESI’ ye gore diistik riskli, %63,2’si yiiksek riskli olarak siniflandirtlmigtir (79).
Kilig ve arkadaslarinin iilkemizde yaptigi ¢alismada hastalarin %38’i SPESI’ ye gore
digik risk, %62’si yiiksek risk grubunda degerlendirilmistir (80). Yaptigimiz
caligmada bakilan 123 hastadan %22,8’i SPESI’ye gore (n:23) diisiik riskli, %77,2’i
(n:95) yuksek riskli; %24,4°0 (n:30) PESI’ ye gore diisiik riskli, %75,6’s1 (n:93)
yiiksek riskli olarak bulunmustur (Tablo 10). Hastalarin gSOFA ortalama puanin
sPESI ve PESI agirlik risk gruplar ile karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli
bulunmustur. Hastalarin qSOFA puaninin, sPESI ve PESI ytiksek risk guruplarinda
yiksek oldugu gosterilmis olup bu degerlendirme istatiktiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,0001) (Tablo 16). Ozsu ve ark. tarafindan yapilan prospektif ¢cok
merkezli bir ¢alismada ESC’ye gore akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasinda
diistik riskli hastalarda 30 giinliik mortalite oran1 %0 iken, SPESI’ye gore diisiik riskli
hastalarda ise %2.1 olarak bulunmustur (13). Calismamizda ise Ozsu ve ark.

tarafindan yapilan c¢alismaya benzer sekilde akut PTE’de erken mortalite risk
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siiflamasinda diistik riskli hastalarda 30 giinliik mortalite oran1 %0 iken, sSPESI’ye
gore distik riskli hastalarda ise % 1,62 olarak bulunmustur.

Calismamizda hastalarimizin qSOFA puan degeri akut PTE’de erken
mortalite risk smiflamasi ile diisiik, orta diisiik, orta yiiksek, yiiksek risk olarak
smifladigimiz hastalarimiz ile karsilastirildiginda istatiksel olarak tanisal anlamli
bulunmustur. Hastalarin qSOFA puan degeri, akut PTE’de erken mortalite risk
siiflamasi ile karsilastirildiginda gSOFA puani yiiksek olan hastalarin akut PTE’de
erken mortalite risk siniflamasinda yiiksek risk gurubunda oldugu goriilmiistiir, bu
karsilagtirma istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p <0,001). (p<0,001) (Tablo
12). Calismamiz qSOFA’nin puan degeri arttikga yiiksek riskli hastayr ayirt
edilebildigini gostermis olup; akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasi alt gurup
ikili karsilastirmalarimizda diisiik ve orta- diisiik risk, disiik ve orta- yiksek risk,
diistk ve yuksek risk, orta-diisiikk ve yiiksek risk, orta yiiksek ve yiiksek arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmistir (p <0,05) (Tablo 12). Calismamizin da
gosterdigi gibi; gSOFA puani hemodinamisi stabil hastalarda, hastanin nerede tedavi
edilecegi (ayaktan ya da yatirilarak) ve uygulanacak tedavinin agresiflik derecesi
konusunda karar vermek i¢in PESI ve sPESI yerine kullanilabilir.

Calismamiz qSOFA skorlama sisteminin akut PTE hastalarinda erken
mortalite risk smiflamasinin  yapilabilmesinde faydali olabilecegi kanaatini
olusturmustur. Sonug olarak, gSOFA skoru, reperfizyon tedavisine ihtiya¢ duyan,
potansiyel olarak yagami tehdit eden hemodinamik dekompansasyon veya kollapsi
olan akut PTE hastalarinin belirlenmesinde yol gostericidir. Yiiksek gSOFA (>2)
degeri tespit edildigi anda hasta yakindan izlenmeli reperfiizyon tedavisi i¢in 6n

hazirlik yapilmalidir. Bu konuda daha fazla ¢alisma yapilmasina ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Hastalarimizin qSOFA puan degeri akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasi
ile diisiik, orta dusiik, orta yiiksek, ytliksek risk olarak sinifladigimiz hastalarimiz
ile karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Hastalarin gSOFA
puan degeri, akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasi ile karsilastirildiginda
qSOFA puani yiiksek olan hastalarin akut PTE’de erken mortalite risk
simiflamasinda yiiksek risk gurubunda oldugu goriilmiistiir, bu karsilastirma
istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p <0,001) (Tablo 12).

Calisgmamiz qSOFA’nin puan degeri arttikga yiiksek riskli hastayr ayirt
edilebildigini gostermis olup; akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasi alt
gurup ikili karsilagtirmalarimizda diisiik ve orta- diisiik risk, diisiik ve orta-
yiiksek risk, diistik ve yiiksek risk, orta-diisiik ve yiiksek risk, orta yiiksek ve
yiiksek arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmistir (p <0,05) (Tablo
12).

Hastalar1 akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasinda diisiik ve orta-diisiik
risk grubunu “‘disiik risk’, orta-yiksek ve yuksek risk grubunu ‘yuksek risk’
olarak smiflayip qSOFA puan degeri ile karsilagtirildiginda; qSOFA puani akut
PTE’de mortalitesi risk siniflamasinda mortalitesi yiiksek olan grupta yiiksek
bir degerde olup istatiksel olarak anlamli bulunmustur (AUC:0,884, p<0,0001)
(AUC: Area under the curve, Egri altinda kalan-EAA ). ROC egrisi Sekil 1°de
gosterilmistir.

Akut PTE hastalarinda erken moralite risk ikili siniflamasinda (diisiik-yiksek)
gSOFA puanmin prediktif degeri ROC analizi verileri; kesme degeri > 0,
sensitivitesi % 100, spesifitesi % 54,26, EAA; 0,884 95 % giiven aralig1 0,814-
0,935, pozitif prediktif degeri % 40,3, negatif prediktif degeri % 100 ve p degeri
<0,001 olarak bulunmustur.

Akut PTE’de mortalite risk smiflamasini gostermede qSOFA skorlamasinin
sensitivitesinin PESI ve sPESI’den daha yiiksek oldugu, spesifitesinin ise daha
diisiik oldugu saptanmistir. ROC egrisi altinda kalan alanlara bakildiginda;
gSOFA’nin akut PTE’de erken mortalite riskini gostermede tanisal karar

verdirici 6zelliginin sPESI ve PESI’den yiiksek oldugu goriilmiistiir. Calismamiz
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gSOFA skorlamasinin Akut PTE’de mortalite riski yuksek olan hastalarin
saptanmasinda faydali olabilecegini gostermistir (Sekil 4).

Hastalar1 akut PTE’de erken mortalite risk siniflamasinda diisiik ve orta-diisiik
risk grubunu ‘diisiik risk’, orta-yiksek ve yuksek risk grubunu ‘yuksek risk’
olarak smifladirip -Akut PTE’de erken mortalite risk ikili (diisiik- yiksek risk)
siniflamasi- qSOFA degeri >2 oldugu durumda yiiksek, <2 diistik risk olarak
smiflandirilip karsilagtirildiginda  istatiktiksel olarak anlamli  bulunmustur.
Hastalarimizda qSOFA riski yiiksek 26 hastanin % 69,2’ si akut PTE’de erken
mortalite risk ikili siniflamasinda yiiksek risk gurubunda oldugu gosterilmistir
bu degerlendirme istatiktiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,0001). Tablo
15’te gosterilmistir.

Hastalarin qSOFA puam1 sPESI ve PESI agirlik risk gruplant ile
karsilagtirildiginda, hastalarin qSOFA puaniin, sPESI ve PESI yiiksek risk
gruplarinda yiiksek oldugu gosterilmis olup bu degerlendirme istatiktiksel olarak

anlamli bulunmustur (p<0,0001). Veriler Tablo 16°da sunulmustur.
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