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1 GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE); genellikle derin baldir venlerinden kaynaklanan
trombiislerin (pulmoner tromboemboli) veya diger biiyiik venlerden trombiis disi
maddelerin (hava, yag, timor hiicresi, amniyotik sivi, septik materyal)
embolizasyonu sonucu ortaya ¢ikan pulmoner arteriyel sistemin degisik derece ve
lokalizasyondaki tikayici hastalifidir. Pulmoner damar yataginda tikaniklik %
90’nin tizerinde bir siklikla derin ven trombozunun (DVT) bir komplikasyonu
olarak derin bacak venlerinden kopan trombiis veya trombiis pargasina bagli
gelismektedir.

Akut Pulmoner Tromboemboli (PTE) yaygin ve genellikle 6liimciil bir
hastaliktir. Kardiyovaskiiler 6liimlerin 3. en sik nedenini olustururken, cerrahi
sonrasinda hasta 6liimlerinin en sik nedenidir (1). Hizli tan1 ve tedavi ile mortalite
onemli Ol¢iide etkilenir ve kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon ve kor
pulmonale gibi uzun dénem komplikasyonlar azaltilabilir (2).

Pulmoner tromboembolinin klinik 6zelliklerinin degisken ve nonspesifik
olmasi dogru tamyr zorlastirmaktadir. Ozgiin laboratuvar testi yoktur. PTE
tanisin1 koymada yalnizea 0ykii ve fizik muayenenin yetersiz olmasi nedeniyle;
pek cok yardimci tanisal test kullanilmaktadir. Bunlar; arteriyel kan gazi, D-
dimer, akciger grafisi, alt ekstremite ven6z doppler ultrasonografi (USG),
ventilasyon perfiizyon (V/Q) akciger sintigrafisi, bilgisayarli tomografi (BT),
pulmoner anjiyografisi, manyetik rezonans (MR) anjiyografisi ve pulmoner

arteriyografidir.



Prognostik degerlendirmede ¢esitli klinik skorlamalar kullanilmaktadir.
Pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI) 30 giinliik mortalite i¢in en genis
Ol¢iide onaylanmis prognostik modellerden biridir (3). PESI, 11 belirleyici
parametre igerir: 2 demografik degisken (yas ve erkek cinsiyet), 3 komorbid
durum (kanser, kalp yetmezligi ve kronik akciger hastaligi) ve 6 klinik faktor
(nabiz >110 atim/dk, sistolik kan basinct <100 mmHg, solunum sayis1 >30
soluk/dk, ates <36°C, arteryel oksijen saturasyonu<%90 ve mental durum).
Jimenez ve ark. PESI'nin basitlestirilmis bir versiyonunu gelistirdi ve SPESI
(simplified PESI) olarak adlandirdi (4). sPESI sadece 6 degisken igerir (yas >80,
kanser Oykiisii, kronik kardiyopulmoner hastalik, nabiz >110 atim/dk, sistolik kan
basinct <100 mmHg ve arteryel oksijen saturasyonu<%90) ve her degisken 1
puandir. Her parametrenin farkli degeri olmasi ve farkli degiskenlerin skor bazl
hesaplanmas1 nedeniyle PESI'nin akilda tutulabilirligi ve yogun acil servislerde
kullanilabilirligi diisiik olabilir (5, 6).

Bu calismada, Gazi Universitesi Hastanesi Acil Servisinde toraks
bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) ile pulmoner tromboemboli tanis1 almis
hastalarin, PESI ve sPESI skorlar1 hesaplanarak 30 giinliikk mortaliteyi 6ngérmede
bu iki indeksin karsilastirilmasi ve acil serviste kullanilabilirliginin arastirilmasi
amaclanmistir. Calismanin birincil amaci; Pulmoner emboli hastalarinda,
pulmoner emboli siddet indeksi (PESI) ve basitlestirilmis pulmoner emboli siddet
indeksinin (sPESI) 30 giinliik mortalite tahmini agisindan karsilagtirilmasidir.
Calismanin ikincil amaci; bu iki indeksin acil serviste kullanilabilirliginin ve

acilde taburculuk karar1 vermede etkisinin arastirilmasidir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Pulmoner Emboli Tanimm

Pulmoner tromboemboli, pihtilasmis kanin pulmoner arter dolasimina
girmesiyle olusur. Cogu PTE bacaklar, kollar ya da pelvisteki derin ven
trombozundan (DVT) ve bazen juguler ven ve inferior vena kavadan
kaynaklanmaktadir. Venéz Tromboemboli (VTE) terimi hem DVT hem de PTE'yi

icermektedir.(7)

2.2 Epidemiyoloji

Pulmoner emboli epidemiyolojisini  belirlemek  zordur, ¢ilinkii
asemptomatik kalabilir veya tanis1 tesadiifi konulabilir, bazit PTE vakalar1 ani
o6liim ile bagvurabilir.(1)

Venoz tromboembolizmin (VTE) yillik ortalama insidansi 23-269/100000
arasindadir. Klinik olarak sessiz olan ve tan1 konulamadan kaybedilen olgular
dikkate alindiginda willik insidansin bundan daha yiiksek oldugu tahmin
edilmektedir. Vendéz tromboembolizm riski, yas ilerledik¢e artar. 40 yasin

tizerinde her 10 y1l igin VTE insidansi ikiye katlanmaktadir. (8, 9)

2.3 Risk Faktorleri

Damar i¢i pihtilasmaya yol acan faktorler: damar endotel hasari,
hiperkoagiilabilite ve staz olarak 1856 yilinda Virchow tarafindan tanimlanmastir.
Vendz tromboemboli vakalarinin %75'inde, bu ii¢ faktérden birine yol agan

edinsel ve/veya kalitsal faktorler saptanir (10). Herhangi bir risk faktoriiniin



saptanmadig idiyopatik olgularda gizli kanser ve trombofili olasiligi yiiksektir

(11, 12). Genetik ve kazanilmis faktorler Tablo 1 de gosterilmistir.

Tablo 1:Venoz Tromboembolizm risk faktorleri

Genetik risk faktorleri

Kazanilmus risk faktorleri

Aktive protein C rezistansi: (Faktor V
Leiden)

Protrombin G20210A mutasyonu
Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Antitrombin III eksikligi
Hiperhomosisteinemi

Faktor VIII artist

Faktor VII eksikligi

Konijenital disfibrinojenemi
Plazminojen eksikligi

Faktor IX artisi

Alt ekstremite kirigi

Kalca veya diz replasmani
Major cerrahi (Pelvik, abdominal)
Major travma

Miyokard infarktiisii
Spinal kord yaralanmasi
Immobilizasyon

Konjestif kalp yetmezligi
Kemoterapi

Antifosfolipid sendromu
Oral kontraseptif kullanim1
Ostrojen tedavisi

Kanser

Inme

Sismanlik

fleri yas
Gebelik/Lohusalik

Santral venoz kateter
Polisitemia vera

Uzun siireli seyahat

Nefrotik sendrom

Major travma, cerrahi, alt ekstremite kirik ve ¢ikiklari, spinal kord hasari

VTE igin giiglii provokatif faktorlerdir (9, 13). Kanser VTE i¢in iyi tanimlanmig

bir risk faktoriidiir, ancak kanser tiiriine gore risk diizeyi degismektedir.




Hematolojik malignensiler, akciger kanseri, gastrointestinal kanserler, pankreas
kanseri ve beyin kanseri yiiksek risk tasir (14, 15).

Dogurgan ¢agdaki kadinlarda oral kontraseptif kullanimi1 VTE i¢in en sik
goriilen risk faktoridiir (16). Gebelik siiresince maternal mortalitenin temel
nedeni VTE’ dir (17). En yiiksek risk gebeligin iiglincii 3 aylik doneminde ve
postpartum ilk 6 haftadadir ve gebe olmayan kadina gore risk 60 kat artmustir
(17). Hormon replasman tedavisi alan postmenopozal kadinlarda VTE riski
kullandiklar ilaglara gore degismektedir(18).

Infeksiyon VTE vakalarinda hastane yatisi igin yaygin tetikleyici bir
faktordiir (13). Ayrica kan transflizyonu ve eritropoez stimiile edici ajanlarin
kullanimi da VTE riskini artirmaktadir (13).

VTE’yi kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin bir pargasi olarak kabul
edecek olursak sigara i¢imi, obezite, yiiksek kolesterol, hipertansiyon (HT) ve
diyabet direkt ya da indirekt yaygin risk faktorleri olarak kabul edilebilir (19, 20).
Miyokard infarktiisii (MI) ve kalp yetmezligi PE riskini artirir (21), buna karsilik

VTE’li hastalar Mi ve inme igin artmus riske sahiptir (22).

2.4 Patofizyoloji
Klinik olarak ortaya ¢ikan PTE'lerin ¢ogu alt extremitelerin proksimal
derin venlerinden kaynaklanir. Iliofemoral venler, vena cava inferior, iist
extremite venleri, vena cava superior, sag kalp bosluklarindan da kaynaklanabilir.
Biiytik trombiisler akcigere ulastiktan sonra ana pulmoner arter
bifurkasyonuna veya lober dallara oturup hemodinamik bozulmaya neden olabilir.

Kiiclik trombiisler ise daha distale dogru ilerler ve siklikla inflamatuar yaniti



baslatarak pariyetal plevrada yapisiklik sonucu ploretik goglis agrisina neden
olurlar.

Akut PTE hem dolasimi hem de gaz degisimini olumsuz yonde etkiler.
Ciddi PTE’de olimiin primer nedeni olarak artmis basing yiikii nedeniyle
meydana gelen sag ventrikiil yetmezligi diislinlilmektedir. Pulmoner arter
yataginin toplam kesit alaninin %30-50’den fazlasi tromboemboli nedeniyle
tikanirsa pulmoner arter basinci artar (23). PE’ye bagli vazokonstriiksiyon,
tromboksan A, ve serotonin gibi vazoaktif mediyatorlerin salinimi sonrasi
pulmoner vaskiiler direncin (PVD) artmasi nedeniyle olusur (24). Anatomik
obstriiksiyon ve vazokonstrilkksiyon PVD’de artisa neden olurken arteriyel
kompliyansta orantisal bir azalmaya neden olur (25).

Pulmoner vaskiiler direngte ani artig, sag ventrikiil dilatasyonuna neden
olur, bu da sag ventrikiill miyokardinin kasilma 0Ozelligini kotiilestirir. Sag
ventrikiil basing artig1 ve voliim yiiklenmesi duvar gerilimini artirir ve miyozit
esnemesini zorlagtirir. Bu da sag ventrikiil kontraksiyon zamaninda uzamaya
neden olur. Sag ventrikiil kontraksiyon zamaninda uzama, erken diyastolde
interventrikiiler septumun sol ventrikiil i¢cine dogru egilmesine neden olur (26).
Ventrikiillerin desenkronizasyonu sag dal blogunun gelismesiyle iyice kotiilesir.
Sonug olarak, sol ventrikiiliin erken diyastolde dolusu engellenir, kalp debisi
azalir, dolayisiyla sistemik hipotansiyon ve hemodinamik insitabilite gelisir (1,
27).

Sonug olarak, miyokard hasarini gosteren biyomarkerlarin serumda yiiksek

saptanmast ve erken olumsuz etkileri arasindaki iligki PE’nin akut fazinda sag



ventrikiil iskemisinin patofizyolojik 6nemini gostermektedir (28-30). Pulmoner
emboli sonrast sag ventrikiil infarkti nadir olmasina ragmen, oksijen arz talep
dengesinde bozulmaya bagli kardiyomiyozitler hasar goriir ve kontraktilite
ozellikleri azalir.(1)

Pulmoner embolideki solunum yetmezligi agirlikli olarak hemodinamik
bozuklugun bir sonucudur(31). Kalp debisindeki diisiis miks vendéz kanda
desatiirasyona, ventilasyon perflizyon dengesinde bozulmaya ve hipoksemiye
neden olur.

Kiigiik distal emboliler hemodinamik olarak bozulmaya neden olmasa bile
hemoptizi, ploretik agri ve plevral efiizyona neden olabilir. Bu klinik durum
pulmoner infarkt olarak adlandirilir. Bu durumun, altta yatan kardiyovaskiiler

hastalig1 olmayan bireylerde gaz degisimine etkisi hafif diizeydedir.(1)

2.5 Pulmoner emboli ciddiyetinin klinik siniflandiriimasi

Akut PE baslangi¢ ataginin klinik smiflandirmasi hastane i¢i ya da 30
giinliik erken donem mortalite riskini belirlemek i¢in kullanilmaktadir. Boylece
tan1 ve tedavi stratejileri olusturulmaktadir. ESC (European Society of
Cardiology) 2014 kilavuzuna goére bu siniflandirma sekil 1’deki gibi

yapilmaktadir (1).



Siipheli PE
\

Sok veya hipotansiyon var m®?

<O

var yok
Yiiksek risk” Yiiksek risk degil®

PE: pulmoner emboli
Sistolik kan basmer <90 mm/Hg veva 15 dakika boyunca sistolik kan basinc1 >40 mm Hg diisiis
YPE iliskili 30 giinlitkk mortalite veya tahmini hastane vatisi

Sekil 1: Akut pulmoner embolinin baslangig risk siniflamasi

2.6  Klinik belirti ve bulgular

Pulmoner tromboembolinin belirti ve bulgulart nonspesifik oldugu igin
hizli tanist miimkiin olmayabilir (Tablo 2). Pulmoner tromboembolide taniya
giden yol, klinik kusku ile baslar. Ozellikle dispne ve tasikardi ile basvuran,
akciger grafisi normal bulunan ve bu durumu baska bir hastalik ile agiklanamayan
hastalarda PTE'den kuskulanilmalidir (8). Pulmoner tromboemboli siiphesi
doguran bir klinikle basvuran hastada ileri objektif testler gerekmektedir. Bu
hastalarin ¢ogunda dispne, gogiis agrisi, presenkop veya senkop ve hemoptizi

goriilmektedir (32-34).

Hipotansiyon ve sok nadir goriilir, ama agir derecede azalmis
hemodinamik rezervin gostergesi olabilir. Senkop nadir goriiliir. Yaslilarda
senkop ile bagvuru, genclere gore daha siktir. Buna karsilik yan agrisi ve

hemoptizi daha az goriillmektedir (35). Kanser hastalarinda asemptomatik PTE
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orani yiikksek bulunmustur (36). Sonug olarak PTE tamamen asemptomatik olabilir
ve bagka hastaligi arastirma asamasinda insidental olarak saptanabilir ya da

otopside ortaya cikabilir.

Tablo 2: Acil serviste silipheli pulmoner emboli hastalariin  klinik

karakteristikleri (33)

Ozellik PE tanis1 PE tanisi

dogrulanmis dislanmis
(n=1880) (n=528)

Dispne %50 %51

Ploretik gogiis agrist %39 %28

Oksiiriik %23 %23

Substernal gogiis agrist %15 %17

Ates %10 %10

Hemoptizi %8 %4

Senkop %6 %6

Tek tarafli bacak agrisi %6 %5

DVT bulgulari(tek tarafli extremite sisligi) | %24 %18

Dispne ve takipne ile birlikte ploretik gogiis agrist olgularin yaridan
fazlasinda bulunur (8). Ploretik gogiis agrist genellikle distal embolinin neden
oldugu pulmoner infarkta bagli plevral irritasyon nedeniyle ortaya ¢ikar (37).
Santral PTE’ler sag ventrikiil iskemisine neden olur ve gogiis agris1 tipik anjina

karakterinde olabilir, dolayisiyla bu tiir vakalarda akut koroner sendrom veya aort



diseksiyonu ile ayirici tan1 yapmak gerekir. Dispne santral PTE’de akut ve ciddi
bir klinikle birlikte goriiliirken, kiiclik periferal embolilerde siklikla hafif diizeyde
ve gecicidir. Altta yatan kardiyopulmoner hastalifa ait damar problemleri,

infarktus gelisimini kolaylastirir. Bu olgularda hemoptizi daha siktir (8).

Vendz tromboembolinin predispozan faktorleri PTE olasiligina karar
vermede Onemli bir yere sahiptir, ancak PTE vakalarinin %30'unda hicbir
tetikleyici faktor bulunamamaktadir (10). Arteriyel kan gazinda hipoksemi
PTE'nin tipik bulgusudur, ancak vakalarin %40'inda normal arteriyel oksijen
saturasyonu(SaO;) ve vakalarin % 20'sinde normal alveoler-arteriyel oksijen
gradiyenti saptanir (38, 39). Vakalarin ¢ogunda hipokapni gozlenir (1). Gogiis
direk grafisi siklikla anormaldir fakat PTE i¢in spesifik bulgu yoktur, direk grafi
g0giis agrist veya dispnenin diger nedenlerini ekarte edebilmek igin ¢ekilir (40).
Elektrokardiyografik degisiklikler sag ventrikiil gerilmesinin gostergesidir, V1-V4
derivasyonlarinda T dalga inversiyonu, V1de QR paterni, S1Q3T3 paterni,
inkomplet veya komplet sag dal blogu baslica EKG bulgularidir ve siklikla daha
ciddi PTE olgularinda goriiliir (41). Hafif vakalarda ise tek EKG bulgusu sinus

tasikardisi olabilir (1).

2.7 Klinik olasilik degerlendirmesi ve skorlamalari

Pulmoner tromboembolizm kuskusu olan hastalarin semptom, bulgu ve
tasidiklar1 risk faktorlerine gore skorlanarak klinik olarak 'diisiik, orta ve yliksek
olasilikl1' olarak siniflanmalari, ampirik tan1 ve tedavi yaklasiminda yarar saglar.

D-dimer ve klinik skorlamanin birlikte kullanilmast1 PTE kuskulu hastalarin
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yaklasik  %30'unda goériintiileme ydntemlerine

dislanmasini saglar (42).

gerek kalmadan taninin

Wells (Kanada) skorlamasi ve modifiye Cenevre (Geneva) skorlamasi,

yaygin kullanilan klinik skorlama yontemleridir (43-45). Son dénemlerde, her iki

skor da klinik pratikte daha kolay kullanilabilmeleri i¢in basitlestirilmistir(46, 47).

(Tablo 3,4)

Tablo 3: Wells (Kanada) skorlama sistemi

Wells Skoru Orjinal versiyon | Basit versiyon
DVT semptom ve bulgulari 3,0 1
Alternatif tan1 olasilig1 diigiik 3,0 1
Tasikardi(>100 atim/dk) 15 1
Son 4 hafta i¢inde immobilizasyon ya da cerrahi 15 1
Daha dnce DVT veya Pulmoner emboli dykdisii 1,5 1
Hemoptizi 1,0 1
Kanser varlig1 1,0 1
Ug seviye skorlama

Dusiik klinik olasilik 0-1

Orta klinik olasilik 2-6

Yiiksek klinik olasilik >6

Iki seviye skorlama

PTE olas1 degil <4 0-1
PTE olasi >4 >2
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Tablo 4: Modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasi

Modifiye Geneva Skoru Orjinal Basit versiyon
versiyon

>65 yas 1 1

Daha 6nce DVT veya PTE 6ykiisii 3 1

Bir hafta icinde cerrahi veya extremite fraktiirii 2 1

Oykiisii

Aktif kanser varlig 2 1

Tek tarafli alt extremitede agr1 3 1

Hemoptizi 2 1

Kalp hizi: 75-94 atim/dk 3 1

Kalp hizi: >95 atim/dk 5 2

Bacagin palpasyonu ile agr1 veya tek tarafli bacakta 4 1

O0dem-siglik

3 seviye skorlama

Diisiik olasilik 0-3 0-1

Orta olasilik 4-10 2-4

Yiiksek olasilik >11 >5

2 seviye skorlama

PTE olas1 degil 0-5 0-2
PTE olast >6 >3

Pulmoner tromboembolizm kuskulu normotansif hastalarda, negatif D-
dimer (ELISA) ve diisiik-orta klinik olasilik bulunup tedavisiz birakilan

hastalarda, 3 ay i¢cinde VTE insidans1 %0,14 olarak bildirilmistir (48).

Acil poliklinige PTE kuskusu ile bagvuran hastalarda yapilan pulmoner
anjiyografi kontrollii 4 c¢alismayr iceren bir analizde, Wells ve Geneva
skorlamasinin uygulandigi olgularda; klinigi diisiik olasilikli olarak bulunanlarda

kanitlanmis PTE prevalans1 %10, orta olasiliklilarda %30-40 ve yiiksek olasilikli
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bulunanlarda %67-81 olarak saptanmustir (49). Bu bulgular, diisiik/orta klinik
skorlamanin 6zellikle D-dimer gibi non-invazif tan1 yontemlerinin negatifligi ile

birlikte PTE'min dislanmasini1 6ngdrebilecegini gostermektedir (8).

2.8 Pulmoner Tromboembolide Tani

Pulmoner tromboembolizm tanisinda en Onemli adim; hastaliktan
kuskulanmaktir. Pulmoner tromboembolizme 06zgii klinik ve fizik muayene
bulgusu olmayisi, taniyr zorlastirir. Akciger grafisi, elektrokardiyografi (EKG),
biyokimyasal incelemeler ve arter kan gazlariin klinik degerlendirmeye katkisi
vardir ancak bu tetkikler diger tanilarin dislanmasinda yararhdir, kesin tani i¢in

yeterli olamazlar. (8)

2.8.1 Akciger Grafisi

Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PTE'li hastalarin yaklagik %20-
40'inda akciger grafisi normaldir. PTE'de goriilebilecek akciger grafisi bulgular
Tablo 5'de sunulmustur. Bu bulgular PTE'ye 6zgii degildir. PTE siiphesi olan
hastalarin ¢ogunda, hastanin semptomlarina alternatif neden aramak i¢in akciger
grafisi c¢ekilmektedir. Hampton horglicii ve Westermark isareti nadir goriiliir,

fakat pulmoner emboli siiphesini arttirir. (50)
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Tablo 5: PTE'li hastalarda saptanabilecek akciger grafi bulgular

Cizgisel (subsegmental) atelektazi
Plevral s1v1

Plevral tabanli opasite

Diyafram elevasyonu

Pulmoner arter genislemesi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiil belirginlesmesi

Lokal damarlanma azaligi-saydamlik artis1 (Westermark isareti)

2.8.2 Elektrokardiyografi

Pulmoner emboli siiphesi olan hastalarda EKG anormallikleri yaygin
gortliir, ancak spesifik degildir (51). En sik goriilen bulgular tasikardi ve
nonspesifik ST segmenti ve T dalga degisiklikleridir (%70) (37). S1Q3T3 paterni,
sag ventrikiil yliklenme bulgulari, yeni inkomplet sag dal blogu gibi PTE

diistindiiren anormallikler nadirdir (%10'dan daha az) (51). (Tablo 6)

Tablo 6: PTE'de saptanabilecek EKG bulgulari

Sinus tagikardisi

Akut kor pulmonale paterni(S1Q3T3)

D3 ve aVF'de Q dalgasi

V1de QR

Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari:

V1-V3yada V4'e kadar T dalgalarinda negatiflesme
V5'de S dalgasi

Sag dal blogu

V4-6'da ST ¢okmesi

V1 aVR ve D3'de ST yiikselmesi
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2.8.3 Arter Kan Gaz

Arteriyel kan gazi (AKG) olgiimleri ve parmak ucu saturasyonu PE
tanisinda sinirli bir role sahiptir. AKG’da genellikle hipoksemi, hipokapni ve
respiratuar alkaloz saptanir. Oda havasinda parmak ucu saturasyonu <95% olan
PE tanili hastalarin solunum yetmezligi, kardiyojenik sok ve 6liim gibi hastane i¢i
komplikasyon riski artmistir (52). Ancak tipik AKG bulgulart her zaman
gdriilmeyebilir. Ornegin hipotansiyon ve respiratuar kollaps ile seyreden bir masif
PE vakasinda hiperkapni, respiratuar asidoz ve laktik asidoza bagli metabolik

asidoz gortilebilir.

2.8.4 D-dimer

D-dimer seviyeleri akut tromboz durumlarinda koagiilasyon ve
fibrinolizisin aktivasyonu nedeniyle plazmada yiiksek saptanir. D-dimer testinin
negatif prediktif degeri yiiksektir ve D-dimer seviyesi normalken akut PTE ve
DVT olas1 degildir (1). Cerrahi girisim, travma, bobrek hastaliklari, maligniteler,
agir infeksiyonlar, SLE, gebelik gibi durumlarda da D-dimer diizeyi yliksek
bulunabilir (8). Artmis D-dimerin pozitif prediktif degeri diisiiktiir ve PTE tanisini

dogrulamak i¢in kullanilmaz (1).

ELISA gibi kantitatif yontemlerle calisilan D-dimer negatifligi, 6zellikle
ayaktan basvuran, komorbiditesi olmayan, klinik olasiligi diisiik ve orta olan
hastalarda, PTE'nin dislanmasinda kullanilabilir (8, 48). Klinik olasilik ve D-
dimer birlikte degerlendirildiginde, tani icin ileri islemler %30 oraninda
azaltilabilir (1). Klinik riski yiiksek olan hastalarda D-dimer diizeyi normal dahi

olsa PTE diglanamaz.
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500 pg/L tizerindeki D-dimer seviyeleri genellikle anormal kabul edilir. D-
dimer spesifisitesi PTE'den siiphelenilen hastalarda yasla birlikte azalir, 80 yas
tizerinde neredeyse %10 azalma goriilmektedir (53). Son ¢alismalar D-dimer
testinin performansini iyilestirmek i¢in yash hastalarda yas bagimh esik degeri
kullanilmasini 6nermektedir (54, 55). Son zamanlarda yaymlanan bir meta-analize
gore, yas bagimli esik degerinin 50 yas iizeri hastalar igin 'yasx10ug/L' olarak
hesaplanmasi halinde spesifisitenin %34-46 arttig1 ve sensitivitenin %97nin
lizerinde oldugu gdsterilmistir (56). Ornegin; 80 yasinda bir hastanin esik degeri

800ug/L olarak kabul edilmelidir.

2.8.5 Akciger Sintigrafisi

Ventilasyon/Perflizyon sintigrafisi PE siliphesinde kullanilan giivenli ve
¢cok az allerjik reaksiyon goriilen tanisal bir testtir. Perflizyon sintigrafisi,
pulmoner arterdeki perfiizyon defektlerini saptamada duyarli fakat 6zgiil olmayan
bir testtir (57). Radyasyon maruziyeti BT anjiografiye oranla 2-6 kat daha
distiktir (1,1 mSv’ye karst 2-6 mSv) (58, 59). Radyasyon maruziyetinin az
olmasi ve kontrast madde verilmemesi nedeniyle V/Q sintigrafisi diisiik klinik
olasilikli ve normal AC grafisine sahip, genc gebe, kontrast iliskili anaflaksi
Oykiisli olan, ciddi bobrek yetmezligi olan ayaktan hastalarda tercih edilebilir bir

yontemdir (60).

Prospektif klinik ¢alisma sonuglart normal perfiizyon sintigrafisine sahip
hastalarda antikoagiilan tedavinin giivenle verilmeyebilecegini gostermektedir
(59-61). Son donemlerde yapilan PIOPED II galismas1 V/P sintigrafisinin PE

tanisin1 koymak icin yiiksek olasilikli hastalarda etkinligini ve normal perfiizyon
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sintigrafisinin PTE tanisim1 disladigin teyit etmistir (61). Tek basina orta, diisiik
olasilikli V/Q sintigrafisi PTE'yi diglayamaz veya PTE tanisi koyduramaz.

Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi klinik skorlama ile birlikte degerlendirilmelidir

(8).

2.8.6 Spiral BT Anjiyografi

Yiiksek ¢oziliniirliikkli multi dedektor BT (MDBT) anjiografilerin
kullanima girmesinden sonra PE siiphesi olan hastalarda pulmoner vaskiiler
yapilarin goriintiilenmesi i¢in tercih edilen yontem haline gelmistir. Kontrastl
spiral BT anjiyografi, pulmoner arter yatagindaki trombiisii segmental diizeye

kadar dogrudan gosterebilir.

PIOPED II ¢alismasina gore Well's skoru diisiik risk grubunda olanlarda
negatif BT nin negatif prediktif degeri %96, orta risk grubunda olanlarda %89
saptanirken yliksek risk grubunda sadece %60 saptanmistir. Buna karsilik, pozitif
BT’nin pozitif prediktif degeri orta veya yiiksek risk grubunda 9%92-96
saptanirken diisiik risk grubunda %58 saptanmistir. Bu nedenle klinisyenler
MDBT sonuglart ile klinik olasilik risk gruplart arasinda ki uyumsuzluk

durumunda dikkatli olmalidir (62).

Kontrasthi ¢ekim i¢in kreatinin degerlerine dikkat edilmelidir. Bobrek
yetmezligi olan ve kreatinin klirensi 50 ml/dk altindaki hastalarda bu yontem

tercih edilmemelidir (8).

Bilgisayarli tomografi anjiyografi ile akciger sintigrafisini karsilastiran

prospektif calismalarda, BT anjiyografinin daha iyi duyarlilik degerlerine sahip
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oldugu saptanmistir. Bu teknigin sintigrafiye gére onemli bir avantaji, vaskiiler
yapilarla birlikte mediastinel yapilari, akciger parankimini, plevra ve gogis

duvarindaki patolojileri de gosterebilmesidir. Bu durum ayirici tanida 6nemlidir

(63, 64).

Son yillarda spiral BT anjiyografi sirasinda yapilan BT venografi
cekimleri ile alt extremite proximal venlerinin incelemesi saglanmaktadir. Ancak
bu islem ek kontrast madde verilmesine ve hastanin daha yiiksek radyasyona

maruz kalmasina neden olur (65, 66).

2.8.7 Alt Extremite Venoz Ultrasonografi

Vakalarin cogunda, PTE alt ekstremite DVT den koken almaktadir. Vendz
kompresyon ultrasonografisi(USG) semptomatik DVT’de %90 sensitiviteye ve
%95 spesifisiteye sahiptir (67, 68). PTE hastalariin %30-50’sinde vendz
kompresyon ultrasonografi ile DVT saptanir (67, 68) ve PTE siiphesi olan
hastalarda proksimal DVT bulgularinin olmasi ileri arastirma yapmadan

antikoagiilan tedavinin baslanmasi i¢in yeterlidir (69).

2.8.8 Manyetik Rezonans Goriintiileme(MRG)

Renal bozuklugu veya kontrast maddeye karsi allerjisi olan hastalarda,
gebelerde BT anjiyografiye alternatif olarak kullanilabilir (8). Subsegmental
pulmoner arterleri gostermede etkinligi diisiiktiir (70). PIOPED 3 ¢aligmasinda

MRG'nin %25 oraninda teknik olarak yetersiz oldugu saptanmustir (71).
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2.8.9 Ekokardiyografi

Akut PTE sag ventrikiil basinglarinin artmasina ve disfonksiyonuna neden
olabilir, bu da ekokardiyografi ile saptanabilir. Negatif prediktif degeri %40-50
arasinda olmasi nedeniyle negatif ekokardiyografi PE tanisin1 dislayamaz (72-74).
Diger taraftan sag ventrikiil yiiklenmesi ya da disfonksiyonu akut PTE
yoklugunda da, eslik eden kardiyak veya respiratuar hastalik varliginda da olabilir
(75). Sag ventrikiil dilatasyonu PTE tanili hastalarin en az %25’inde bulunur ve
hastaligin risk degerlendirmesinde kullanilan 6nemli bir bulgudur (1). Sag
ventrikiil ejeksiyon paterninin bozulmasi veya sag ventrikiil serbest duvarinin
apekse gore kontraktilitesinin azalmasi es zamanli kardiyorespiratuar hastalig
olsa bile PE tanisi i¢in yiiksek pozitif prediktif degere sahiptir (76). Hemodinamik
olarak stabil olan, normotansif PTE vakalarinin tanisal tetkikleri arasinda rutin
ekokardiyografi kullanimi Onerilmemektedir (72). Buna karsilik hemodinamik
olarak stabil olmayan hastalarda sag ventrikiil yiiklenme ya da disfonksiyon
bulgularinin olmamas1 teorik olarak yiiksek riskli PTE tamisimi diglar. Ayrica
perikardiyal tamponad, akut kapak disfonksiyonu, ciddi global veya bolgesel sol
ventrikiil disfonksiyonu, aort diseksiyonu gibi sok nedeni olabilecek hastaliklarin

ayirict tanisinda kullanimi faydalidir (1).

Ekokardiyografi, sok tablosu ile acil servise gelen, masif embolizmden
kuskulanilan ancak BT cekilemeyen olgularda, yapilacak ilk inceleme olmalidir.
Ekokardiyografinin duyarlili§i, yapan kisinin bu konuda tecriibeli olmamasi

durumunda ve eslik eden kardiyopulmoner hastaliklar varliginda azalmaktadir(8).
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2.8.10 Pulmoner Anjiyografi

Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PTE'de kesin tani saglayan altin
standart test olarak kabul edilir. Ancak benzer tanisal dogruluga sahip olan BT
anjiyografi daha az invaziv bir teknik oldugu i¢in pulmoner anjiografi ¢ok tercih

edilmemektedir (77).

2.8.11 Kardiyak Troponinler

Pulmoner tromboemboliye bagl akut sag kalp yetmezligi sonucu gelisen
sag ventrikiil dilatasyonu, sag ventrikiiliin oksijen gereksinimini arttirir. Sag
koroner arter dolasgim1 azalir ve sonucta sag ventrikiil kaslarinda
mikroenfarktusler olusur ve troponin salinimi artar. Artmis troponin diizeyi sag
ventrikiil disfonksiyonunu gésterir. Artmis serum troponin diizeyleri artmis 6liim

riski ile iligkili bulunmustur (78, 79).

2.8.12 Natriiiretik Peptidler

Beyin natriiiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-beyin natriiiretik peptid
(NT-proBNP) sag ventrikiil kas liflerinde gerilme ve miyokardiyal hipoksemi
oldugunda seruma salgilanir. Beyin natritiretik peptid yiiksekliginin sag ventrikiil
disfonksiyonu ve erken mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir (80, 81). Bu
belirtegcler KOAH alevlenmesi, sepsis, akut bobrek yetmezligi, travma,
rabdomyoliz ve konjestif kalp yetmezligi gibi durumlarda da yiikselebilir;

dolayisiyla spesifik degildir (82).
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29 ESC 2014 Akut Pulmoner Emboli Tam ve Yoénetim Kilavuzunda
Belirtilen Tanisal Stratejiler ve Kanita Dayali Oneriler (1)

Pulmoner tromboemboli siiphesi olan vakalarda tanisal testlerle PTE'nin
teyit edilme prevalansi oldukca diisiik (%10-35) saptanmustir (42, 83, 84). Bu
yizden hastalarin klinik 6zellikleri, D-dimer Ol¢iimleri ve goriintiileme
tekniklerini igeren tanisal algoritmalar gelistirilmistir. Kanita dayali tanisal
stratejilerin uygulanmamas1 ve gerekli antikoagiilan tedavinin zamaninda
baslanmamas1 VTE ataklarmin ve {i¢ aylik ani kardiyak Olim sayilarinin ciddi
artisina neden olmaktadir (85). ESC 2014 kilavuzuna gore PE siiphesi olan
vakalarda hipotansiyon veya sok bulgular1 olup olmamasina gore olusturulan

algoritmalar Sekil 2 ve 3’de belirtilmistir (1).
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PTE siiphesi olan hastada sok ya da hT varsa

Acil BT anjiyografi olanag: var ni?

I —

Hayir Evet
|
EKO
Sag vent. yaklenmesi?
| v
Hayir Evet » BT anjiyo olanagr . BT Anjiyografi
var ve hasta
stabil I
! v
BT yok veya BT sonucu (+) BT sonucu (-)
hasta unstabil
Bagka tani , [ PTE spesifik Baska tani
dagln! tedavi basla dasin!

hT: Hipotansiyon
BT: Bilgisayarli Tomografi
PTE: Pulmoner tromboemboli

Sekil 2: Yiiksek riskli PTE siiphesi olan hastalarda tani algoritmas1 (ESC 2014

Akut Pulmoner Tromboemboli Tan1 ve Yonetim Kilavuzu sekil 3'den Tiirkgeye

cevrilmistir (1))
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PTE siiphesi olan hastada sok ya da hTyoksa

Klinik olasihg: degerlendir (Wells vs)
|

! '

Dusuk-orta olasilikh PTE Yiksek olasilikh PTE
(Basitlestirilmigversiyonda PTE

muhtemel degil)
D-Dimer
v }
Negatif Pozitif
v
BT Anjiyografi BT Anjiyografi
l ] l ) |
BT sonucu (-) BT sonucu (+) BT sonucu (-)
- PTE spesifik Basgka tani
BIE degil tedavi basla dasan!

Sekil 3: Diistik riskli PTE siliphesi olan hastalarda tani algoritmasi (ESC 2014
Akut Pulmoner Tromboemboli Tan1 ve Yonetim Kilavuzu Sekil 4'den Tiirkgeye

cevrilmistir (1))

Sok veya hipotansiyonun oldugu yiiksek riskli PE siiphesi olan vakalarda
acil toraks BT anjiyografi ya da ulasilamiyorsa yatak bas1 transtorasik
ekokardiyografi yapilmalidir (Smif I, seviye C) (86). Yiiksek riskli PE siiphesi
olup da sag ventrikiil disfonksiyonu nedeniyle unstabil olarak toraks BT

anjiyografiye gidemeyen hastalarda, vendz ve/veya pulmoner arter trombiisiinii
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arastirmak icin yatak basi kompresyon ultrasonografi ve/veya transtzefagial

ekokardiyografi yapilabilir (Sinif IIb, Seviye C) (87, 88).

Sok ya da hipotansiyonun olmadigi siipheli PTE vakalarinda validite
edilen klinik olasilik kriterlerinin kullanilmas1 6nerilmektedir (Smif I, Seviye A)
(42-45, 84). Ayaktan hastalarda ve acil servise bagvurup PE i¢in diisiik veya orta
risk tastyan ya da PE olas1 olmayan hastalarda gereksiz ileri tetkik ve gériintiileme
yapilmasina engel olmak i¢in yiiksek sensitiviteye sahip D-dimer testi yapilmasi
tavsiye edilmektedir (Smif I, Seviye A) (42, 61, 84, 89). Yiiksek klinik olasilikli
hastalarda D-dimer bakilmasi Onerilmemektedir, bu grupta D-dimer sonucu
negatif olsa bile PE tanisin1 giivenli bir sekilde dislayamaz (Smif III, Seviye B)

(90, 91).

Diisiik ve orta risk grubunda normal toraks BTA PE tanisini giivenle dislar
(Sif I, Seviye A) (42, 61, 89). Yiiksek riskli hasta grubunda normal BT
anjiyografi PTE tanisin1 giivenle dislayabilir (Sif Ila, Seviye B) (42). Toraks
BTA’da saptanan segmental ya da daha proksimal dallardaki trombiisler PTE
tanist igin yeterlidir (Simf I, Seviye B) (62) ancak, izole sub-segmental trombiis
saptanan hastalarda PE tanisim1 dogrulamak i¢in ileri arastirmalar gerekebilir
(Simif IIb, Seviye C) (62).

Normal V/P sintigrafisi PE tanisin1 diglar (Smif I, Seviye A) (34, 61). PE
klinik stiphesi olan vakalarda venéz kompresyon USG ile pozitif proksimal

DVT’nin gosterilmesi PE tanisin1 dogrular (Sinif I, Seviye B) (69).
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2.10 Prognostik Degerlendirme

Pulmoner tromboembolizme baglh akut sag kalp yetmezliginin yol actigi
kardiyovaskiiler kollapsin en oOnemli klinik bulgusu hipotansiyondur.
Hipotansiyon ve kardiyojenik sok varligi erken 6liim ile dogrudan iliskilidir. Bu
hastalar, akut PTE olgularinin %5'inden azini olusturur (92, 93). Hipotansif PTE
olgularinda erken hastane mortalitesi %15'dir. Bu hastalara hizla tan1 konularak,

oncelikle reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir.

Prognostik degerlendirmede kullanilan klinik skorlamalar; 6zellikle bir
aylik erken mortalite, niiks ve nonfatal major kanama gibi komplike klinik seyri
belirlemede yardimci olurlar. Pulmoner emboli ciddiyet indeksi ve basitlestirilmis

versiyonu en iyi bilinen prognostik modellerdir (4, 6, 94, 95) (Tablo 7).

Orjinal PESI’de; hasta yasina, degiskenlerin her biri i¢cin 10 ve katlar
puanlar eklenerek toplam puan hesaplanir. Erkek cinsiyet (+10 puan), kanser
Oykisl (+30 puan), kalp yetmezligi (+10 puan), kronik akciger hastaligi (+10
puan), nabiz >110/ dk (+20 puan), sistolik kan basinci <100 mmHg (+30 puan),
solunum sayist >30/ dk (+20 puan), ates <36° C (+20 puan), mental durum
degisikligi (+60 puan) ve Sa02 <90% (+20 puan) olarak hesaplanir. Toplam puan
hastay1 artmis mortalite riskine gore kategorize eder; sinif I (<66 puan), simf II
(66- 85 puan), simif III (86-105 puan), simif IV (106-125 puan)ve smif V (>125
puan) olarak smiflandirilir. Stif I ve II, 30 giinliik mortalite agisindan diisiik
riskli, ayaktan tedavi edilebilecek hasta grubunu belirlemede %97 gibi yiiksek

negatif prediktif degere sahiptir(94, 96, 97). Her parametrenin farkli degeri olmasi
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ve farkli degiskenlerin skor bazli hesaplanmasi nedeniyle PESI'nin akilda
tutulabilirligi ve yogun acil servislerde kullanilabilirligi diisiik olabilir(5, 6).

Basitlestirilmis PESI’de ise her bir degisken i¢in 1 puan verilmektedir, yas
>80, kanser Oykiisii, kronik kardiyopulmoner hastalik, nabiz >110/dk, sistolik kan
basinct <100 mmHg, Sa02 <90% olmas1 kullanilan degiskenlerdir. Toplam puan
0 ise mortalite icin diisiik risk, 1 ve lizeri ise mortalite i¢in yliksek risk olarak
degerlendirilmektedir.

Tablo 7: Orjinal ve basitlestirilmis PESI

Pulmoner Emboli Siddet Indeksi Basitlestirilmis PESI

Yas Yas >80 (+1 puan)
Erkek Cinsiyet (+10 puan)

Kanser Oykiisii (+30 puan) Kanser Oykiisii (+1 puan)
Kalp Yetm. Oykiisii (+10 puan) Kr. Kardiyopulmoner (+1 puan)
Kr. AC Hastalig1 Oykiisii | (+10 puan) Hastalik

Nabiz >110/dk (+20 puan) Nabiz >110/dk (+1 puan)
SKB <100mmHg (+30 puan) SKB <100mmHg (+1 puan)
Solunum Sayis1 >30/dk | (+20 puan)

Ates <36 C (+20 puan)

Degismis mental durum | (+60 puan)

Arteryel sO2 <%90 (+20 puan) Arteryel sO2 <%90 (+1 puan)
TOPLAM TOPLAM

Class 1: <65 puan Diisiik risk: 0 puan

Class2: 66-85 puan Yiiksek risk: >1 puan

Class3: 86-105 puan
Class4: 106-125 puan
Class5: >125 puan
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Basitlestirilmis PESI, orijinal PESI ile benzer prognostik degere sahiptir.
995 hastadan olusan bir kohortta sPESI’ye gore diisiik risk grubunda olan
hastalarin 30 giinliik mortaliteleri %1 saptanirken, yiiksek risk grubundaki
hastalarin 30 giinliik mortalitesi %10,9 saptanmistir (4). Buna karsilik, orijinal
PESI’ye gore siniflandirildiklarinda diigiik risk grubunda 30 giinlik mortalite
%2,5 saptanirken, yliksek risk grubunda 30 giinliik mortalite %10,9 saptanmustir.

Bu nedenle sPESI i¢in prospektif dogrulama gerekmektedir (4).

Orta riskli PTE hastalar1 i¢inde prognozu kotii, mortalitesi yliksek olan ve
trombolitik tedavi verilmesi gereken alt grubun belirlenmesi amaciyla ileri risk
degerlendirmesi yapilmalidir. Bunun i¢in sag ventrikiil disfonksiyonu transtorasik

EKO ile degerlendirilmeli ve kardiyak biyobelirtecler ¢alisiimalidir. (8)

Tablo 8'de ilk 30 giinlik kot prognoz icin klinik risk diizeyleri
tanimlanmaktadir (1). Sok veya hipotansiyon nedeniyle hemodinamik olarak
stabil olmayan hastalar dogrudan yiliksek riskli gruba girerler. PTE
kanitlandiginda dogrudan reperfiizyon tedavisi uygulanir. Hipotansiyon veya sok
saptanmayan hastalarda tani1 konulduktan sonra ileri risk degerlendirilmesi, PESI
ya da sPESI testleri ile yapilarak; diisiik ve orta riskli hastalar belirlenir. Orta
riskli hastalar i¢cinde sag ventrikiil disfonksiyonu ve kardiyak biyobelirtecleri
pozitif olanlar orta-yiiksek riskli grupta yer alir. Erken kotii prognoz igin orta-
yiiksek riskli olan bu grubun, antikoagiilan altinda yakindan izlenmesi ve
hemodinamik bozukluk bulgular1 saptandiginda kurtarici reperfiizyon tedavisi

uygulanmasi 6nerilmektedir (98).
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Tablo 8: Akut PTE'li hastalarda erken mortalite riskine gore siniflama

30 giinliik mortalite Sok veya PESI simif 3- | Sag ventrikiil Kardiyak
riski hipotansiyon 5 veya disfonksiyon belirtegler
SPESI>1 bulgularn
Yiiksek + + + +
Orta Yiiksek - + + +
Diisiik - + Birisi (+) veya ikisi de (-)
Diisiik - - Degerlendirme gerekmez
yapilmus ise ikisi de (-)

Prognostik degerlendirme icin ESC 2014 kilavuzunun onerileri:

Stipheli ya da dogrulanmis PTE tanili hastalarda sok bulgular1 ya da
direngli hipotansiyon varsa erken mortalite i¢in yiiksek riskli kabul edilmesi
onerilmektedir (Smif I, Seviye B), (93). Yiiksek riskli olmayan hastalarda,
dogrulanmis bir klinik risk tahmin skoru, tercihen PESI veya sPESI kullanima,
diisiik ve orta riskli PE’yi ayirt etmek i¢in kullanilmasi1 6nerilmektedir (Sinf Ila,
Seviye B), (4). Orta riskli hasta grubunda sag ventrikiil ekokardiyografi veya BT
ile degerlendirilmesi, miyokardiyal hasarin laboratuvar testleriyle (Troponin, BNP
gibi) gosterilmesi daha ileri risk siniflandirmasi icin disiiniilmelidir (Siif Ila,

Seviye B), (98).

2.11 Tedavi Yaklasimi
Akut PTE olgularinda erken (30 giinliik) kotii klinik seyrin tahmininde
PESI ya da SPESI skorlamasi ile yapilan risk degerlendirmesine gore, Onerilen

tedavi stratejisi sekil 3'te goriilmektedir. (8)
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Kanitlanmis PTE

Sok / Hipotansiyon

Yok

v

Klinik risk degerlendirmesi
(PESI veya sPESI)

v v

Var

A
A\

PESI sinif [1I-IV PESI sinif I

veya sPESI =1 veya sPESI= 0
Orta Risk

(Submasif PTE)

lleri risk degerlendirmesi

RV fonksiyonu (EKO, MD-BT) ve Kardiyak
troponinler

[
v v

Biri pozitif veya

Ikisi de pozitif ikisi de negatif
v v v Y
Yliiksek risk i . o Dsik risk
(Masif PTE) Orta-yliksek risk Orta-distk risk (Nonmasif PTE)
Y v v v
Primer Antikoagtlan altinda Hastanede Erken taburculuk veya
trombolitik izlem, gerekirse antikoagulan evde
tedavi® trombolitik tedavic tedavi antikoagulan tedavi

2 EKO veya MD-BT'de sag ventrikiil disfonksiyon bulgusu bulunmamasina ragmen tek basina kardiyak belirtegleri yiiksek olan hastalar yakindan izlenmeli ve orta-
dusuk risk grubunda yer almalidirlar.

® Gereken durumlarda alternatif olarak cerrahi/kateter embolektomi+lokal trombolitik uygulanir.

¢ izlemde hemodinamik dekompansasyonun klinik bulgulari saptandiginda hizla trombolitik tedavi uygulanmalidir. Bu durumda kanama riski yiiksek ise, sistemik

trombolizis yerine alternatif olarak cerrahi embolektomi veya perkiitan girisimsel kateter teknikleri ile tedavi secenekleri gdzden gecirilmelidir.

Sekil 4: Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlas1

Raporuna gore; risk degerlendirmesine gore, Onerilen tedavi stratejisi

2.11.1 Hemodinamik ve Solunumsal Destek Tedavisi
Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan VTE'li hastalarda sivi tedavisi
dikkatli bir sekilde uygulanmalidir. On yiikiin yetersiz oldugu durumlarda sag

ventrikiil diyastol sonu voliimiinii artirmak faydali olabilir, ancak sag ventrikiil
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diyastol sonu hacminin artmasi sag ventrikiil iskemisine, interventrikiiler siftin

daha da artmasina neden olarak sol ventrikiiliin dolmasini bozabilir.(99)

Hemodinamik olarak stabil olmayan, sivi replasmanina yanit vermeyen
PTE hastalarinda, norepinefrin, dopamin ve epinefrin gibi vazopressorlere
baslamak gerekir (99). Bu ilaglar sistemik vaskiiler direnci artirarak, ortalama
arteryel basincin ve sag ventrikiil koroner perfliizyon basincinin korunmasina

yardimci olur.

Vendz tromboembolizmli hastalarda pulmoner arter basincini diisiirmek
i¢in inhale nitrikoksit, sildenafil infiizyonu, inhale prostosiklin ve levosimendanin
kullanildig1 galigmalar mevcuttur (100, 101). Inhale nitrik oksit, pulmoner arter

basmcint diisiiriip, kardiyak indeksi artirarak en fazla yarari saglar. (8)

Hipoksemi ¢ogu zaman oksijen destegi ile diizeltilir. Mekanik ventilasyon
gerektiginde ise hemodinamik yan etkileri agisindan dikkatli olunmalidir.
Mekanik ventilasyon sonrasi intratorasik basing artar ve vendz doniis azalir, bu
durum masif PE hastalarinda sag ventrikiil yetmezligini kotiilestirir, bu nedenle
PEEP (Pozitif Ekspiryum Sonu Basinci) dikkatli ayarlanmali, diisiik tidal hacim
(yaklasik 6 ml/kg) kullanilmali ve Inspiryum Sonu Plato Basinct 30 cm H20 nun

altinda olmalidir (1).

2.11.2 Antikoagiilan Tedavi
Antikoagiilanlar, yeni trombiislerin olusmasimni ve dolayisiyla mevcut

trombiisiin geniglemesini 6nler. Pulmoner tromboembolizmde antikoagiilan
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tedavinin bir an once baslanmasi niiksii ve mortaliteyi azaltir, ancak kanama riski

acisindan hastalar dikkatle degerlendirilmeli ve yakin izlenmelidir.

Hizl antikoagiilasyon iv fraksiyone olmamis heparin veya subkiitan diisiik
molekiil agirlikli heparin (DMAH), veya subkiitan fondaparinuks gibi parenteral
antikoagiilan ajanlarla ve yeni oral antikoagiilanlar (YOAK) ile saglanir. Daha

sonra tedaviye K vitamini antagonistleri veya YOAK'lar ile devam edilir.(102)

Fraksiyone olmamis heparinin, ylikleme dozu verildikten sonra siirekli iv
inflizyon seklinde uygulanmasi tercih edilmektedir. Yar1 dmriiniin kisa olmas1 (30
dakika-3 saat), aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ile etkinliginin
izlenmesi ve protamin siilfat ile tamamen noétralize edilebilmesi nedeniyle kanama
riski yliksek olan hastalarda DMAH'lara gore daha avantajlidir. Trombolitik
tedavi sonrasinda ya da embolektomi yapilacak hastalarda fraksiyone olmamis
heparin ile iv inflizyon tedavisi tercih edilmektedir (8). Yiikleme dozu olarak 80
IU/kg iv bolus uygulanir, 18 1U/kg/saat iv inflizyona gegilir. Hedef aPTT degeri,
hastanin bazal kontrol degerinin ya da normal aPTT degerinin 1,5 kat1 olmalidir.
Doz, aPTT degeri takip edilerek hedef aPTT degerini idame ettirecek sekilde titre

edilmelidir.(8)

Diisik molekiil agirhiklt heparin, fraksiyone olmamis heparin ile
karsilagtirildiginda biyoyararlanimlart daha iyi, yarilanma siireleri daha uzundur.
DMAH!'ler kiloya uygun dozda uygulanir, laboratuar izlemi gerektirmezler (8).
American Collage of Chest Physicians(ACCP)nin uzlast raporunda fraksiyone

olmamis heparin ile DMAH'ler arasinda major kanama agisindan fark olmadig:
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belirtilmistir. Bu nedenle akut PTE tedavisinde DMAH'lerin fraksiyone olmamis
heparine tercih edilebilecegi bildirilmistir(102, 103). Hamilelik déneminde ve

emziren annelerde giivenle kullanilabilirler (8).

Fondaparinuks, aktif faktor 10'un selektif ve sentetik bir inhibitoriidiir.
Yarilanma siiresi 15-20 saat oldugundan giinde tek doz sc uygulanir. Doz
ayarlamasi ve laboratuvar testi gerektirmez. Hemodinamik olarak stabil olan akut

PTE'li olgularda intravenz heparin kadar giivenilir ve etkili bulunmustur (104).

K vitamini antagonistleri i¢inde en fazla tercih edilen ilag sodyum
varfarindir. Fraksiyone olmamis heparin veya DMAH ile baslanan tedavinin ilk
24 saatinde tedaviye K vitamini antagonistlerinin eklenmesi uygun olur. INR
Ol¢limil ile antikoagiilan etkisi izlenir, INR diizeyi 2,0-3,0 arasinda olacak sekilde
dozu ayarlanir. Kanama riski diisiik olanlarda ilk 2 giin 10 mg verilmesi, INR
degerini daha ¢abuk >2 degerine ulagmasini ve hastanede yatis siiresinin
kisalmasini1 saglar. Kanama riski olanlar ve yasl hastalarda tedaviye Smg/giin
dozunda baslanmasi onerilir (102). Gebelikte ve ilk trimesterde kullanimi mutlak

kontrendikedir. (8)

Yeni gelistirilen antikoagiilanlardan rivoraksaban, apiksaban ve edoksaban
direkt faktor Xa lizerine, dabigatran ise trombin iizerine direkt/selektif olarak
inhibitor etki gosterir. YOAK'lar; oral olmalari, hizli etkileri, yar1 dmiirlerinin kisa
olmasi, laboratuvar takibi gerektirmemeleri, seyrek intrakraniyal kanama
yapmalari, yiyecek ve ilaglarla etkilesimlerinin az olmas1 gibi avantajlara

sahiptirler. Ancak bu ilaglarin antidotlarinin bulunmamasi, kisa yari Omiirleri
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nedeniyle bir-iki doz atlandiginda etkilerinin kaybolmasi, gegerliligi ispatlanmig
izlem metodlarinin bulunmamasi; obezite, yaslilik, renal yetersizlik, kanser gibi
0zel durumlarda doz ayarlamasi ve yOnetim algoritmalarina sahip olmamalari
giniimiizde heniiz giderilememis dezavantajlaridir (105). Gebelerde, kanser
hastalarinda ve masif PTE olgularinda, heniiz yeterli kanit olmadigindan,
kullanilmalar1 6nerilmemektedir. Yeni oral antikoagiilanlar, ileri yas ve birden
fazla komorbiditesi bulunan hastalarda yiiksek kanama riski nedeniyle dikkatle

kullanilmalidir.(8)

2.11.3 Trombolitik Tedavi

Sokta ya da hipotansiyonu olan yiiksek riskli PTE vakalarinda trombolitik
tedavi Onerilmektedir (102, 106). Trombolitik tedavi ile erken donemde sag
ventrikiil disfoksiyonu hizla diizelerek erken mortalite azalir. Ancak uzun
donemde PTE niiksii azalmaz. Bu nedenle trombolitik ilaglarin uzun dénem
prognoz ve mortalite izerine etkisi tartismalidir (102, 107). Trombolitik tedavi ilk
48 saat i¢inde uygulandiginda daha etkilidir. Semptomlarin baslangicindan

itibaren 14 giin gegtikten sonra uygulanmasi dnerilmez (1, 108)

Rekombinant doku plasminojen aktivatorii (rt-PA), PTE'de en sik
kullanilan trombolitik ajandir. 2 saatte 100 mg seklinde uygulanmaktadir. Bu
dozun serebral hemoraji basta olmak {izere major hemorajik komplikasyonlara yol
act1g1 bilinmektedir. Toplam 440 hasta tizerinde yapilan randomize kontrollii, bes
calismayi inceleyen bir meta analizde; major kanamanin, azaltilmis doz uygulanan

hastalarda standard doz uygulananlara gore daha az oldugu, buna Kkarsilhik
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pulmoner emboli niiksii ve tiim nedenlere bagli mortalite agisindan anlamli bir

fark olmadig: bildirilmistir (109).

Trombolitik tedavi kontraendikasyonlar1 Tablo 9 da bildirilmistir. (8)

Tablo 9: Trombolitik tedavi kontraendikasyonlari (8)

Mutlak

Goreceli

-Aktif i¢ kanama/bilinen kanama riski
-Aktif intrakranial kanama/kuskusu
-Hemorajik/nedeni bilinmeyen inme
-Santral sinir sistemi timorleri
-Intrakraniyal arteriyovenoz
malformasyon/anevrizma

-Son ii¢ hafta i¢indeki major
travma/cerrahi/kafa travmasi

-Son bir ayda gastrointestinal kanama

-Son alt1 ay icindeki gecici iskemik atak
-Gebelik veya postpartum donemin ilk
haftast

-Disardan komprese edilemeyecek invaziv
girisim yeri

-Travmatik resiisitasyon

-Refrakter hipertansiyon(>180mmHg)
-Ilerlemis karaciger hastalig

-Aktif peptik tilser

-Gegirilmis i¢ kanama

-Oral antikoagiilan tedavi

2.11.4 Embolektomi ve Kateter Teknikleri

Yiiksek riskli PTE ve orta-yiiksek riskli PTE vakalarinda ozellikle de
trombolizis kontraendike ya da basarili olmamissa; cerrahi embolektomi ya da
perkiitan girisimsel kateter teknikleri yapilmalidir. Ayrica, sag kalp trombiisii
olup, patent foramen ovale nedeniyle paradoksal emboli hastalarinda da cerrahi
embolektomi ilk tedavi segenegidir (1, 110). Preoperatif trombolizis kanama

riskini artirir, ancak cerrahi embolektomi i¢in kontrendike degildir (138).
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2.11.5 Vena Kava Inferior Filtreleri

Akut proximal alt extremite DVT veya PTE'li olgularda antikoagiilan
tedaviye kontrendikasyonun olmasi, tedavi altinda kanama komplikasyonu ile
karsilagilmasi, ya da antikoagiilan tedavi altinda niiks gelismesi durumlarinda
mekanik profilaksi ydntemi olan, vena kava inferior(VKI) filtreleri
kullanilmalidir(102, 111). Yapilan prospektif kontrollii ¢alismalarda VKI
filtrelerinin  PTE gelisimini azalttigi, ancak PTE mortalitesini degistirmedigi

saptanmistir (111-113).
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3 GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, prospektif gozlemsel bir klinik ¢alisma olarak diizenlenmis
olup, 2015 yil1 eriskin hasta basvuru sayis1 95765 olan Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Erigskin Acil Servisinde 01.07.2015 - 31.03.2016

tarihleri arasinda yapilmistir.

Calisma i¢in etik kurul izni, Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi

Bastabipligi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan alinmistir. (EK. 2)

3.1 Cahsmaya Dahil Olma Kriterleri

1. 18 yas iistii ve ¢aligmaya katilmay1 kabul eden hastalar
2. Akut pulmoner tromboemboli tanist alan hastalar

3.2 Cahsmadan Dislama Kriterleri

1. 18 yas alt1 hastalar

2. Calismaya katilmak istemeyenler

3. Arrest olarak gelen hastalar

4. Bobrek fonksiyon testleri bozuklugu nedeniyle BT anjiyografi g¢ekilemeyen
hastalar

5. Gebe hastalar

3.3 Verilerin Toplanmasi
Hastalar acil servise bagvurduklarinda triaj alaninda gelis sikayetleri,
demografik bilgileri ve vital bulgular1 hasta dosyalarma kaydedilerek, uygun

muayene odalarma alindi. Hastalarin ilk anamnezleri, sistem sorgulari, fizik
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muayeneleri ve tedavileri Acil Tip arastirma gorevlileri tarafindan dordiinct yil

asistani ve uzman denetiminde yapildi.

Calisma formlari, acil servise gogiis agrisi, nefes darlifi, hemoptizi gibi
sikayetlerle bagvuran, pulmoner tromboemboli Ontanisiyla takip edilen hastalar
icin dolduruldu. Formlar, hastalarin tedavileri geciktirilmeyecek sekilde Acil Tip
arastirma gorevlileri tarafindan dolduruldu. Hastalarin bulgularina ve tetkiklerine
gore ileri tetkik ve tedavi plam1 ESC 2014 Akut Pulmoner Emboli Tani ve
Yonetim Kilavuzu ve Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve
Tedavi Uzlas1 Raporu gbz ontine alinarak Acil Tip uzmani veya kidemli bir Acil
Tip arastirma gorevlisi tarafindan gerceklestirildi. Calisma amaciyla herhangi bir
ek tetkik veya goriintiileme istenmedi. Caligma boyunca hastalarin rutin tan1 ve
tedavi siireclerine higbir sekilde karisilmayip hastane kalis siirelerinde ek bir

uzamaya neden olunmadi.

Calismaya alinan hastalarin demografik bilgileri, fizik muayene bulgulari,
medikal 6zgegmisleri ve laboratuar sonuglar1 daha 6nceden hazirlanmis caligma

hasta kayit formuna kaydedildi. (Ek. 1)

Hastanin acil servise ilk bagvurmasindan bir ay sonra; ¢alismadan sorumlu
aragtirma gorevlisi tarafindan, hastane kayit sistemi taranarak ve hasta/hasta
yakinlar telefonla aranarak, hastanin bir ay i¢inde pulmoner emboli ile ilgili ek
sikayeti gelisip gelismedigi, tekrar hastane bagvurusu olup olmadigi, morbidite ve

mortalite ile iliskili bilgiler sorgulandi ve ¢alisma formuna kayit edildi.
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3.4 Istatistiksel Analizler

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi
ve degerlendirildi. Tanimlayict istatistikler ortalama+standart sapma, ortanca
(minimum-maksimum), frekans dagilimi ve ylizde olarak sunuldu. Kategorik
degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi
uygulandi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak
incelendi. Normal dagilima uymadig: saptanan degiskenler i¢in iki bagimsiz grup
arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Mann-Whitney U Testi istatistiksel yontem
olarak kullanildi. PESI ve sPESI arasindaki uyum Kappa Uyumluluk Testi ile
degerlendirildi. PESI ve sPESI'nin 30 giinliik mortalite durumunu &ngérmede
tanisal karar verdirici 6zelligi ROC egrisi analizi ile incelendi. Risk diizeylerinin
sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri hesaplandi. Istatistiksel

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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3.5 Hasta akis semasi

01.07.2015 - 31.03.2016 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi

Acil Tip Anabilim Dal1 Erigkin Acil Servisine 64169 hasta bagvurdu.

413 hasta PTE ontanisiyla izlendi

——»

——»

——»

——»

——»

v

185 hasta calismaya katilmayi kabul etmedi
131 hastada PTE tanisi disland1
6 hastaya BFT bozuklugu nedeniyle toraks BTA ¢ekilemedi

1 hasta yiiksek riskli PTE diisiiniiliip trombolitik verildikten

sonra ¢ekilen toraks BTA'de PTE saptanmadi

3 hastaya 30 giin sonra ulasilamadi

87 hasta ¢alismaya alindi
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4 BULGULAR

Arastirma kapsaminda acil serviste PTE tanis1 konmus 87 hasta incelendi.
Incelenen hastalarin yas ortalamasi 62,64+16,17 (min:25-maks:89) yil olup
%54,0°1 erkek, %46,0°1 kadind1. Hastalarin %93,1’inin 6zge¢misinde herhangi bir
hastalik mevcuttu. Bu hastaliklara bakilacak olursa; hastalarin %50,6’sinda
hipertansiyon, %11,5’inde koroner arter hastaligi, %6,9’unda konjestif kalp
yetmezligi, %9,2’sinde kronik obstriiktif akciger hastaligi, %]1,1’inde astim,
%20,7’sinde PTE/DVT, %42,5’inde malignite, %?24,1’inde diabetes mellitus,
%6,9’unda serebrovaskiiler olay, %@4,6’sinda benign prostat hiperplazisi ve

%23,0’1nda diger hastaliklardan herhangi birisi mevcuttu.
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Tablo 10: Hastalarin Baz1 Tanimlayic1 ve Klinik Ozellikleri

(n=87) n (%)
Yas (y1l),[X+S (min-maks)] 62,64+16,17 (25-89)
Cinsiyet
Erkek 47 (54,0)
Kadin 40 (46,0)
Ozgecmis
Ozellik yok 6 (6,9)
Ozellik Var 81 (93,1)
Hastaliklar# (n=81)
HT 44 (54,3)
Malignite 37 (45,7)
DM 21 (25,9)
PTE/DVT 18 (22,2)
KAH 10 (12,3)
KOAH 8(9,2)
KKY 6 (7,4)
SVO 6 (7,4)
BPH 4 (4,9)
Astim 1(1,2)
Diger 20 (24,7)
fla¢ Kullanma Durumu
Kullanmriyor 14 (16,1)
Kullaniyor 73 (83,9)
Ilaclar# (n=73)
Aspirin/Plavix 22 (30,1)
Kemoterapotik 13 (17,8)
Anti Hipertansif 12 (16,4)
Anti Diyabetik 11 (15,1)
DMAH 5 (6,8)
Warfarin 1(1,4)
Diger 45 (61,6)

X: Ortalama; S: Standart sapma; %: Yiizde

#Bir hastada birden fazla ilag/hastalik vardi, ylizde hasta sayisi tizerinden hesaplandi
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Tablo 11: Hastalarin Wells ve GKS Skoru ile Hemodinamik Parametreleri

(n=87) Medyan (Min-Maks)
Wells Skoru 4 (0-11,5)
SAB (mmHg) 113 (70-200)
DAB (mmHg) 70 (40-115)
Nabiz (/dk) 110 (28-180)
Sok indeksi 0,30 (0,20-1,71)
Solunum Sayis1 (/dKk) 26 (16-40)
SpO, (%) 93 (71-98)
Ates (°C) 36,6 (36-41,5)
GKS 15 (7-15)

%: Yiizde

SAB: Sistolik arter basinci; DAB: Diyastolik arter basinci; SpO2: Periferik oksijen satiirasyonu;

GKS: Glasgow koma skalasi

Incelenen 87 PTE hastasinin acil servise basvuru anindaki Wells skoru

ortancasit 4 (0-11,5), GKS skoru ortancasit 15 (7-15) iken sistolik arter basinci

(SAB) ortancas1 113 (70-200) mmHg, diyastolik arter basinc1 (DAB) ortancasi 70

(40-115) mmHg, nabiz sayisi ortancasi dakikada 110 (28-180), sok indeksi

ortancasit 0,30 (0,20-1,71), solunum sayis1 ortancasi dakikada 26 (16-40), periferik

oksijen satlirasyonu (SpO2) ortancas1 93 (71-98) ve viicut sicaklig1 ortancast 36,6

(36-41,5) °C’ydi. (Tablo 11)
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Tablo 12: Hastalarin Fizik Muayene, EKG, PAAG, EKO ve Doppler Bulgulari

n (%)
Fizik Muayene Bulgular
Tagikardi 50 (57,5)
Takipne 25 (28,7)
Ral/Ronkiis 24 (27,6)
Dezoryantasyon 16 (18,4)
Stupor 15 (17,2)
Letarji 10 (11,5)
Bacaklarda Cap Farki 10 (11,5)
Homans 8(9,2)
Bacaklarda Sislik/Agr1 3(3,4)
Koma 3(3,4)
Boyunda Vendz Dolgunluk 11,1
Kardiyak Ufiiriim 1(1,1)
EKG Hizi, [Medyan(min-maks)] 110 (65-160)
EKG’de Bir Patolojik Bulgu
Yok 18 (20,7)
Var 69 (79,3)
Patolojik Bulgular
Siniis Tasikardisi 60 (69,0)
Dal Blogu 6 (6,9)
D3 ve aVF'de Q 6 (6,9)
Atrial Fibrilasyon 5(5,7)
S1Q3T3 4 (4,6)
PAAG’de Bir Patolojik Bulgu
Yok 49 (56,3)
Var 38 (43,7)
Patolojik Bulgular
Plevra Sivist 21 (24,1)
Diyafragma Yiikselmesi 12 (13,8)
Plevra Tabanli Opasite 5(5,7)
Cizgisel Atelektazi 3(3,4)
Doppler Sonucu (n=36)
DVT Yok 15 (41,7)
DVT Var 21 (58,3)
EKO’da Bir Patolojik Bulgu (n=54)
Yok 43 (79,6)
Var 11 (20,4)
Patolojik Bulgular
Sag ventrikiil disfonksiyonu/Hipokinezi 6 (11,1)
Sag ventrikiil dilatasyonu 5(9,3)
Septumda Paradoksal Hareketler 1(1,9
Intrakardiyak trombiis 1(1,9)

X: Ortalama; S: Standart sapma; %: Yiizde
#Bir hastada birden fazla ilag/hastalik vardi, yiizde hasta sayisi iizerinden hesapland:

43



Hastalarin fizik muayene, elektrokardiyografi (EKG), posterior-anterior
akciger grafisi (PAAG), ekokardiyografi (EKO) ve Doppler bulgular1 Tablo 12°de
sunulmustur.

Fizik muayenede hastalarin %57,5’inde tasikardi, %28,7’sinde takipne,
%27,6’sinda ral ya da ronkiis, %18,4’linde dezoryantasyon, %17,2’sinde stupor,
%11,5’inde letarji, yine %11,5’inde bacaklarda cap farki, %9,2’sinde Homans
pozitifligi, %3,4’linde bacaklarda sislik ya da agri, yine %3,4’linde koma,
%]1,1’inde boyunda vendz dolgunluk ve yine %]1,1’inde kardiyak iifiiriim
saptandi. Hastalara ¢ekilen EKG sonucunda kalp hizinin ortanca 110 (65-
160)oldugu, %79,3’iinde ise bir patolojik bulgu oldugu goriildii. Hastalarin
%69,0’1n1n EKG’sinde siniis tasikardisi, yine %6,9’unda dal blogu, %6,9’unda D3
ve aVF'de Q, %5,7’sinde atrial fibrilasyon ve %4,6’sinda S1Q3T3 mevcuttu.
Cekilen PAAG sonucu hastalarin %43,7’sinde bir patolojik bulgu saptandi.
Saptanan patolojik bulgulara bakilacak olursa; hastalarin %24,1’inin PAAG’sinde
plevral sivi, %13,8’inde diyafragma yiikselmesi, %5,7’sinde plevral tabanl
opasite ve %3,4’linde ¢izgisel atelektazi mevcuttu. Hastalarin %58,3’iinde yapilan
doppler incelemesi sonucu derin ven trombozu (DVT) saptandi. EKO yapilan 54
hastanin %20,4’tinde herhangi bir patolojik bulguya rastlandi. Bunlarin %11,1°1,
sag ventrikiil disfonksiyonu/hipokinezisi iken %9,3’li sag ventrikiil dilatasyonu,
%1,9’u septumda paradoksal hareketler ve yine %1,9’u intrakardiyak trombiistii

(Tablo 12).
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Tablo 13: Hastalarin Kan Gazi Parametreleri ve Bazi Biyokimyasal Degerleri

(n=87) Medyan (Min-Maks)
pH 7,42 (7,14-7,58)
PaCO, (mmHg) 30 (12,5-51,8)
PaO,(mmHg) 58 (34,5-119,0)
PaO,/PaCO, 0,83 (0,76-5,90)
Sa0,(%) 91 (58,6-98,0)
Laktat (mmol/L) 1,6 (0,6-7,5)
Hemoglobin (mg/dL) 12,1 (5,5-15,9)
Beyaz Kiire 10390 (330-30218)
Trombosit 218300 (28900-574300)
MPV 8,10(6,64-11,50)
Troponin 25,75 (3,00-342,20)
PT 13,3 (10,5-46,1)
aPTT 29,7 (17,1-53,2)
INR 1,14 (0,90-3,87)
D-Dimer 2183 (94-12914)

Incelenen hastalar pH degeri ortancasi 7,42 (7,14-7,58), PaCO, ortancasi

30 (12,5-51,8)mmHg, PaO, ortancas1 58 (34,5-119,0)mmHg, , PaO,/PaCO; orani

ortancast 0,83 (0,76-5,90), SaO2 ortancas1 %91 (58,6-98,0) ve laktat degeri

ortancast 1,6 (0,6-7,5) mmol/L’ydi. Ayrica hemoglobin ortancast 12,1 (5,5-15,9)

mg/dL iken beyaz kiire ortancast 10390 (330-30218), trombosit ortancas1 218300

(28900-574300), MPV ortancas1 8,10 (6,64-11,50), troponin ortancast 25,75

(3,00-342,20), PT ortancas1 13,3 (10,5-46,1), aPTT ortancas1 29,7 (17,1-53,2),

INR ortancasi 1,14 (0,90-3,87) ve D-dimer ortancasi 2183 (94-12914)’tii. (Tablo

13)
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Tablo 14: Hastalara Uygulanan Tedaviler

(n=85) n (%)
Uygulanan Tedaviler
DMAH 69 (81,2)
Unfraksiyone heparin 13 (15,3)
Trombolitik 3(3,5)
%: Yiizde

Hastalarin  %81,2’sine diisiik molekiil agirlikli heparin, %15,3’iine

unfraksiyone heparin ve %3,5’ine trombolitik tedavi uygulandi (Tablo 14).

Tablo 15. Hastalarm PESI ve sPESI Skorlar1 ve Risk Diizeyleri

(n=87) X+S/Medyan (Min-Maks)
PESI, [X£S/ Medyan (Min-Maks)] 119,39+45,25/114 (40-240)
PESI Siifi, n(%)

Sinif | 9(10,3)

Siif Il 13 (14,9)

Sinuf 111 15 (17,2)

Sinif 1V 16 (18,4)

Simif V 34 (39,1)
PESI Risk Diizeyi, n(%)

Diisiik risk 23 (26,4)

Yiiksek risk 64 (73,6)

sPESI, [X+S/ Medyan (Min-Maks)]

1,87+1,16 / 2 (0-4)

sPESI Risk Diizeyi, n (%)
Diistik risk
Yiiksek risk

11 (12,6)
76 (87,4)

X: Ortalama; S: Standart sapma
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Incelenen hastalarin PESI skoru ortancasi 114 (40-240) iken sPESI skoru
ortancast 2 (0-4)’tii. PESI’ye gore hastalarin %10,3’ii sinif I, %14,9’u smf I,
%17,2°s1 smuf III, %1841 simf IV ve %39,1’t smuf V’ti. Smif I ve II
birlestirilerek diisiik risk, sinif III, IV ve V ise yiiksek risk olarak adlandirildi.
Buna gore hastalarin %26,4’ii PESI’ye gore diisiik risk, %73,6’s1 yiiksek
riskteydi.

Hastalarin %12,6’s1 ise SPESI’ye gore diisiik riskteyken %87,4’ii yiiksek
riskteydi (Tablo 15).

Tablo 16: PESI ve sPESI Arasindaki Uyum

PESI Risk Diizeyi
Toplam
Diistik Risk Yiiksek Risk
sPESI
Disiik Risk 11 0 11
Yiiksek Risk 12 64 76
Toplam 23 64 87
Kappa=0,57 p<0,001

PESI’ye gore diisiik risk grubunda yer alan 23 hastanin 11°i sSPESI'ye gore
de diisiik riskteyken 12’si yiiksek risk grubundaydi. PESI’ye gore yiiksek risk
grubunda yer alan 64 hastamin ise hepsi sPESI'ye gore de yiiksek risk
grubundaydi. PESI ve sPESI risk diizeyleri arasinda orta derecede, istatistiksel

olarak anlamli bir uyum vard1 (kappa=0,57, p<0,001). (Tablo 16)
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Tablo 17: Hastalara Yapilan Ilk Miidahale Sonras1 ve 30 Giin Sonraki Durumlari

(n=87) n (%)
Sonuc¢
Servise yatig 50 (57,5)
YBU’ne yatis 13 (14,9)
Acil servisten taburcu 14 (16,1)
Acil serviste exitus 3(3,4)
Kendi istegi ile ayrilma 6 (6,9)
Di1s merkeze sevk 1(1,1)
30 Giin Sonraki Durum (n=84)
Herhangi Bir Sikayeti Olmamis 68 (81,0)
Acil Servis Bagvurusu 1(1,2)
Serviste Yatis 6 (7,1)
Exitus 9 (10,7)
%: Yiizde

Arastirma kapsaminda incelenen 87 hastanin %3,4’1 acilde exitus olurken
%57,5’inin  servise, %14,9’unun ise yogun bakim iinitesine yatis1 yapildi.
Hastalarin %16,1°1 acil servisten taburcu edilirken %6,9’u kendi istegi ile ayrildi
ve %]1,1°1 dis merkeze sevk edildi. (Tablo 17)

Ayrica hastalarin 30 giin sonraki durumlari da kaydedildi. Buna gore;
%81,0’min herhangi bir sikayeti olmazken %7,1°1 hala serviste yatiyordu ve
%1,2’s1 tekrar acil servise bagvurdu. Hastalarin %10,7’s1 exitus olmustu (Tablo

17).
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Mortalite Durumu

= YASIYOR = EXITUS

Sekil 5. Hastalarin Mortalite Durumu

Arastirmaya dahil edilen PTE tanili hastalarin 3’ acil serviste, 9’u
acil servis diginda olmak iizere toplam 12’si (%13,8) exitus olmustu (Sekil 5).
Arastirma kapsaminda incelenen 87 hastadan SAB degeri 100 mmHg nin altinda
olan 18’inin %38,9’u (n=7) exitus olurken SAB degeri 100 mmHg ve iizerinde
olan 69’unun %7,2’si (n=5) exitus olmustu. Hipotansiyon durumuna gore exitus
durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,002). Hipotansif
olan hastalar i¢inde exitus olanlarin yilizdesi normotansif olanlardan anlamli

olarak yiiksekti.
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Tablo 18: Mortalite Durumuna Gore Bazi Tanimlayic1 ve Klinik Ozelliklerin

Dagilimi1
Yasiyor (n=75) Exitus (n=12) p
Yas (yil) 62 (25-89) 72,5 (32-82) 0,175
Cinsiyet
Erkek 39 (52,0) 8 (66,7)
Kadin 36 (48,0) 4 (33,3) 0,344
Ozgecmis
Ozellik yok 6 (8,0) 0
Ozellik var 69 (92,0) 12 (100) 0,59
Ila¢ Kullanma Durumu
Kullanmiyor 12 (16,0) 2 (16,7) 1,000
Kullaniyor 63 (84,0) 10 (83,3)
Fizik Muayene Bulgular:
Tasikardi 40 (53,3) 10 (83,3) 0,051
Takipne 20 (26,7) 5(41,7) 0,314
Ral/Ronkiis 18 (24,0) 6 (50,0) 0,083
Dezoryantasyon 10 (13,3) 6 (50,0) 0,007
Stupor 10 (13,3) 5 (41,7) 0,030
Letarji 6 (8,0) 4 (33,3) 0,029
Bacaklarda Cap Farki 9 (12,0) 1(8,3) 1,000
Homans 7(9,3) 1(8,3) 1,000
Bacaklarda Sislik/Agr1 3(4,0) 0 1,000
Koma 1(1,3) 2 (16,7) 0,049
Wells Skoru 4 (0-11,5) 5(1,5-6) 0,378
GKS Skoru 15 (9-15) 14,5 (7-15) 0,001

Stirekli degiskenler “ortalama+standart sapma”, kategorik degiskenler “say1 (siitun yiizdesi)”

seklinde sunulmustur
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Arastirma kapsaminda incelenen hastalardan 30 giin i¢inde exitus olanlarla
yasayanlar arasinda dezoryantasyon, stupor, letarji ve koma durumlar1 ile GKS
skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Exitus olan
hastalarin GKS skoru yasayanlardan anlamli olarak diisiiktii. Ayrica exitus olanlar
icinde fizik muayenede dezoryantasyon, stupor, letarji ve komada olanlarin
yiizdesi yasayanlardan anlamli olarak yiiksekti. Diger taraftan yasayanlarla exitus
olanlar arasinda yas, cinsiyet, 6zge¢cmiste herhangi bir 6zellik bulunma durumu,
ila¢ kullanma durumu, fizik muayenede tasikardi, takipne, ral/ronkiis, bacaklarda
cap farki, homans pozitifligi ve bacaklarda sislik/agri bulunma durumu agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 18).

Mortalite durumuna gore hemodinamik parametrelerin, kan gaz1

degerlerinin ve biyokimyasal degerlerin dagilimi1 Tablo 19°da sunulmustur.

Hastalardan 30 giin sonunda yasayanlarla exitus olanlar arasinda solunum
sayis1 ve troponin degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05). Exitus olan hastalarin solunum sayis1 ve troponin degeri yasayanlardan
anlamli olarak yiiksekti. Diger taraftan yasayanlarla exitus olanlar arasinda
solunum sayist ve troponin degeri disindaki diger tiim fizik muayene ve
laboratuvar bulgular1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19: Mortalite Durumuna Goére Hemodinamik Parametrelerin, Kan Gazi

Degerlerinin ve Biyokimyasal Degerlerin Dagilimi

Yasiyor (n=75)

Exitus (n=12)

Medyan Medyan p
" (min-maks) n (min-maks)
SAB (mmHg) 75 118 (70-190) 12 100 (85-200) 0,173
DAB (mmHg) 75 70 (40-115) 12 65 (50-100) 0,412
Nabiz (/dk) 75 106 (65-180) 12 117,5 (28-130) 0,416
Sok Indeksi 75 088(041-1,71) 12 1,10 (0,20-1,53) 0,313
SolunumSayisi (/dk) 75 24 (16-40) 12 28 (20-36) 0,046
Sp0O2 75 93 (71-98) 12 91 (82-97) 0,153
Ates (°C) 75 36,6 (36,0-386) 12 36,8 (36,0-41,5) 0,440
pH 75  743(7,14-758) 12 7,39 (7,20-7,52) 0,115
PaCO, 75 30 (14,5-50,0) 12 29,1 (12,5-51,8) 0,941
PaO, 75 58 (34,5-89,8) 12 59 (34,9-119,0) 0,420
Pa0,/PaCO, 75 1,97 (0,76-4,59) 12 2,05 (1,01-5,90) 0,542
Sa0; 75 91 (58,6-98,0) 12 88,8 (69,3-98,0) 0,498
Laktat 75 1,6 (0,6-5,3) 12 1,6 (1,2-7,5) 0,153
Hemaoglobin 75 12,5 (5,5-15,9) 12 11,2 (7,4-15,7) 0,250
Beyaz Kiire 75 9857 (330-25400) 12  14715(1290-30218) 0,071
75 218300 12 224750
Trombosit 0,662
(28900-521100) (66330-574300)
MPV 75 8,00 (6,64-11,40) 12 8,54 (7,06-11,50) 0,127
Troponin 73 23,1 (3,0-342,2) 11 38,7 (20,1-218,5) 0,018
PT 30  13,3(10,5-24,5) 7 13,6 (12,0-46,1) 0,372
aPTT 30 30,1(17,1-53,2) 7 26,6 (19,6-44,5) 0,245
INR 30 1,14 (0,90-2,08) 7 1,17 (1,03-3,87) 0,372
D-Dimer 56 2156 (94-12584) 3 3807 (2625-12914) 0,067
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Tablo 20: Mortalite Durumuna Gore PESI ve sPESI Skorlari ile Risk

Diizeylerinin Dagilimi1

Yasiyor (n=75) Exitus (n=12) P

PESI Skoru 110 (40-216) 165,5 (101-240) <0,001
PESI Risk Diizeyi
Diisiik risk 23 (30,7) 0

0,031
Yiiksek risk 52 (69,3) 12 (100)
sPESI Skoru 2 (0-4) 3(2-4) 0,001
sPESI Risk Diizeyi
Diisiik risk 11 (14,7) 0

0,349
Yiksek risk 64 (85,3) 12 (100)

Aragtirmaya dahil edilen hastalardan 30 giin sonunda exitus olanlarla
yasayanlar arasinda PESI ve sPESI skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p<0,05). Exitus olan hastalarin PESI ve sPESI skorlari
yasayanlardan anlamli olarak yiiksekti. Ayrica yasayan ve exitus olan hastalar
arasinda PESI risk diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken
(p<0,05), sPESI risk diizeyi acisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
Exitus olanlar iginde PESI’ye gore yiiksek risk grubunda yer alanlarm yiizdesi

yasayanlardan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 20).
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Tablo 21: PESI ve sPESI'nin 30 Giinliik Mortalite i¢in Sensitivite, Spesifisite,

Pozitif ve Negatif Prediktif Degerleri

Sensitivite Spesifisite PPD NPD

(%) (%) (%) (%)

PESI 100 30,7 18,8 100
SPESI 100 14,7 15,8 100

PPD: Pozitif prediktif deger; NPD: Negatif prediktif deger

Her iki indeksin de sensitivitesi ve negatif prediktif degeri %100 iken
PESI'nin spesifisitesi %30,7 ve pozitif prediktif degeri %18,8 iken sPESI'nin

spesifisitesi %14,7, pozitif prediktif degeri %15,8°di (Tablo 21).

ROC Curve
10 -
— ——PES|_Skaru
| SPESI_Shoru
Reference Line
087
I'_‘I
z2% PESI;
2 / AUC=0,848
= Vs 95% CI: 0,723-0,972
g / p<0,001
o 04/
| sPESI;
AUC=0,782
95% Cl: 0,661-0,902
p=0,002
024 |
00 T T T T
00 02 04 08 08 10
1 - Specificity

Sekil 6: PESI ve sPESI 30 Giinliik Mortaliteyi Ongérmede Tanisal Karar
Verdirici Ozelhklerl (AUC: Egri altinda kalan alan; CI: Giiven aralig)
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PESI ve sPESI'nin 30 giinliik mortaliteyi 6ngérmede tanisal karar verdirici
ozellikleri ROC egrisi analizi ile degerlendirildi. Buna gore; hem PESi’nin hem
de sPESI'nin 30 giinliik mortaliteyi ongdrmede tanisal karar verdirici 6zelliginin
oldugu goriildii. Buna ek olarak, egri altinda kalan alanlara bakildiginda; PESI’nin

tanisal karar verdirici 6zelliginin, sPESI'den yiiksek oldugu gériildii (Sekil 6).

PESI ve sPESI'ye gore risk diizeyleri arasinda bazi tamimlayici ve

hemodinamik parametrelerin dagilimi1 Tablo 22°de sunulmustur.

Hastalardan PESi'ye gore yiiksek riskte olanlarm yaslar diisiik riskte
olanlardan anlaml olarak yiiksekti (p<0,05). Ayrica PESI’ye gore yiiksek riskte
olanlar i¢inde 80 yasin lizerinde olanlarin yiizdesi, kanser Oykiisii olanlarin
yiizdesi, nabzi 110/dk ve iizerinde olanlarin yiizdesi, periferik oksijen satiirasyonu
%90’nin altinda olanlarin yiizdesi, SAB degeri 100 mmHg’nin altinda olanlarin
yiizdesi, solunum sayis1 30/dk ve iizerinde olanlarin yiizdesi PESI’ye gore diisiik
riskte olanlardan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Diger taraftan PESI’ye gore
diisiik ve yiiksek riskte olanlarin cinsiyetleri, kronik kardiyopulmoner hastalik,
kronik akciger hastaligi ve kalp yetmezligi bulunma durumlar ve de degismis
mental durum bulunma durumlari benzerdi (p>0,05). Ayrica hem PESI’ye gore
yiiksek riskte olanlar i¢inde hem de diisiik riskte olanlar i¢inde viicut sicakligi 36

°C’nin altinda olan hasta yoktu (Tablo 22).

Aragtirma kapsaminda incelenen hastalardan sPESI'ye gore yiiksek riskte
olanlarin yas1 diislik riskte olanlardan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Ayrica

PESI’ye gore yiiksek riskte olanlar i¢inde kanser dykiisii olanlarin yiizdesi, nabz1
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110/dk ve tizerinde olanlarin yiizdesi, periferik oksijen satlirasyonu %90’nin
altinda olanlarm yiizdesi, PESI’ye gore diisiik riskte olanlardan anlamli olarak
yiiksekti (p<0,05). Diger taraftan PESI’ye gore diisiik ve yiiksek riskte olanlarin
cinsiyetleri, 80 yasin lizerinde olan hasta yiizdeleri, kronik kardiyopulmoner
hastalik, kronik akciger hastalig1 ve kalp yetmezligi bulunma durumlari, degismis
mental durum bulunma durumlari, SAB degeri 100 mmHg’ nin altinda bulunma
durumlari ve solunum sayisi 30/dk ve iizerinde olma durumlar1 benzerdi (p>0,05).
Ayrica hem sPESI’ye gore yiiksek riskte olanlar icinde hem de diisiik riskte

olanlar iginde viicut sicakhign 36 °C’nin altinda olan hasta yoktu (Tablo 22).
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Tablo 22: PESI ve sPESI'ye Gore Risk Diizeyleri Arasinda Bazi Tanimlayici ve Hemodinamik Parametrelerin Dagilimi

PESI Risk Diizeyi sPESI Risk Diizeyi
Diisiik Risk Yiiksek Risk Diisiik Risk Yiiksek Risk p
(n=23) (n=64) (n=11) (n=76)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Yas (y1l), Medyan (min-maks) 54 (25-71) 69 (32-89) <0,001 57 (33-71) 66,5 (25-89) 0,021
<80 yas 23 (100) 51 (79,7) 11 (100) 63 (82,9)
>80 yas 0 13 (20,3) 0,017 0 13 (17,1) 0.205
Cinsiyet
Erkek 10 (43,5) 37 (57,8) 0,237 5 (45,5) 42 (55,3) 0.542
Kadin 13 (56,5) 27 (42,2) 6 (54,5) 34 (44,7)
Kanser OyKkiisii 4(17,4) 31 (48,4) 0,009 0 35 (46,1) 0,003
Kronik Kardiyopulmoner
Hastahk 1(4,3) 14 (21,9) 0,103 0 15 (19,7) 0,199
Kronik AC Hastalig1 0 10 (15,6) 0,057 0 10 (13,2) 0,349
Kalp Yetmezligi 1(4,3) 5(7,8) 1,000 0 6 (7,9) 1,000
Degismis Mental Durum 1(4,3) 11 (17,2) 0,170 1(9,1) 11 (14,5) 1,000
Nabi1z>110/dk 5(21,7) 40 (62,5) 0,001 0 45 (59,2) <0,001
SAB<100 mmHg 0 18 (28,1) 0,002 0 18 (23,7) 0,110
Sp0,<%90 2(8,7) 35 (54,7) <0,001 0 37 (48,7) 0,002
Solunum Sayisi>30/dk 0 19 (29,7) 0,003 0 19 (25,0) 0,112
Viicut Sicakhgi<36 °C 0 o - 0 o -

%:Siitun ylizdesi
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5 TARTISMA

Pulmoner tromboembolizm, sik goriilen, spesifik olmayan semptom ve
bulgular1 nedeniyle teshisi zor bir hastaliktir. Taniya giden yol klinik kusku ile
baslar. Kardiyopulmoner semptomlarla basvuran hastalarda PTE akla

getirilmelidir. Kesin tan1 koydurucu bir laboratuvar belirteci yoktur.

Avrupa'da, Federal Istatistik Biirosu verilerine gére, Alman hastanelerinde,
2005 yilinda 67351, 2006 yilinda 69234, 2007 yilinda 71223 hastada PTE birincil
ya da ikincil tan1 olarak kodlanmistir (114). Asya'da, 1997-2008 yillar1 arasinda
yapilan ¢ok merkezli kayit ¢calismasinda, 16972182 hastane bagvurusundan 18206
hasta PTE tanis1 almisti, yillik insidans %0,1 idi(%95 CI: %0,1-%0,2) (115).
ABD’de her y1l 650 bin ile 900 bin civarinda akut PTE vakast oldugu tahmin

edilmektedir ve her yil PE nedeniyle 200 bin insan 6lmektedir (116).

Ulkemizde PTE ile ilgili standardize edilmis bir kayit sistemi
olmadigindan, hastalikla ilgili epidemiyolojik veriler olduk¢a yetersizdir. Saglik
Bakanligi, 1975 yilina kadar bu hastalikla ilgili veri vermezken; 1975-1994 yillar
arasinda ortalama 115 olan Olii sayisin1 1994 yilinda 386 olarak bildirmistir.
Hastaliktan kaba 6liim hizi, 1994 yili i¢in 6.4/100 milyon olarak hesaplanmistir
ki; bu rakamin gercegi yansitmasi pek miimkiin goziikmemektedir. Yine, 2001

yilina gelindiginde 13.403 hasta ve 487 6liim bildirilmistir. (117)

Pulmoner emboli 6nemli morbidite ve mortaliteye neden olabilir.
Ventrikiil disfonksiyonu olmayan normotansif hastalarda kisa donem mortalite
%?2 iken, sok bulgular1 ile bagvuran hastalarda mortalite hiz1 %30'a, kardiyak
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arrest ile bagvuran hastalarda %65'e ¢ikmaktadir (10). Calismamizda da hipotansif
olan hastalar i¢inde exitus olanlarin yiizdesi normotansif olanlardan anlamli

olarak yiiksekti. Mortalite erken tan1 ve uygun tedavi ile azaltilabilir.

Akut PTE'min efektif tedavisi i¢in kilit nokta, hastanin prognozunun
belirlenmesidir. Hipotansiyon ve sokla basvuran yiiksek riskli PTE hastalarinda
trombolitik ajanlarla tedavi Onerilmektedir (1, 102). Pulmoner tromboemboli
tanist alan normotansif hastalarda, risk siniflamasi yapilarak; kisa siireli hastane
yatis1 gerektiren ya da ayaktan tedavi edilebilecek diisiik riskli hastalar ile
komplikasyonlar acisindan yiiksek riske sahip, agresif tedavi ihtiyact olabilecek,
sistemik arter basinct korunmus orta-yiiksek riskli hastalar ayirt edilmelidir. Ev
tedavisi ya da agresif tedavi uygulanamayacak ti¢iincii grup hastalar1 (orta diisiik
riskli PTE) tamimlamak i¢in risk smiflamalart ve uygunluk kriterleri
kullanilmalidir. Antikoagiilan ve trombolitik tedaviye bagli kanama, erken VTE
rekiirrensi gibi sonuglarin tahmini i¢in de prognostik degerlendirme dikkate

alinmalidir.

Prognostik degerlendirmede ¢esitli klinik skorlamalar kullanilmaktadir.
Bunlardan en giincelleri PESI ve sPESI'dir. Bu ¢alismada acil serviste pulmoner
tromboemboli tanis1 almis hastalarin, PESI ve sPESI skorlar1 hesaplanarak 30
giinlik mortaliteyi 6ngérmede bu iki indeksin karsilastirilmasi ve acil serviste

kullanilabilirliginin arastirilmasi amaglanmaistir.

Calismamizda toraks BTA ile pulmoner tromboemboli tanist almig 87

hasta incelenmistir. Pulmoner tromboembolizm riski, yas ilerledik¢e artar.
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Incelenen hastalarin yas ortalamasi 62,64+16,17 (min:25-maks:89) yil idi.
Calismamizla benzer sekilde; Japonya'da yapilan PESI ve sPESI'nin mortalite
tahminini degerlendiren bir ¢alismada yas ortalamasi1 63,9+17,2 y11(118), Kili¢ ve
arkadaglar tarafindan Tirkiye'de yapilan sPESI ve ESC modelinin prognostik
roliinii arastiran 50 hastanin dahil edildigi calismada yas ortalamasi 58,1+19,4 yil
(3)idi. Orjinal ve basitlestirilmis PESI'nin prognostik performansini karsilastiran
bir ¢alismada hastalarin %40,1'i erkek (119), ¢alismamizda ise hastalarin %54,0"

erkekti.

Venetz ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada hastalarin %19,6'sinda (119),
Kilig ve arkadasglarmin c¢aligmasinda hastalarin %24'tinde (3) kanser oykiisii
mevcuttu. Calismamizdaki hastalarin  %42,5'inin ~ 6zge¢misinde malignite
mevcuttu. Bu durumun g¢alismanin yapildigr hastanenin {ig¢iincli basamak bir
hastane olmasindan ve hastanemizde takip edilen onkoloji hastalarinin sayisinin

fazla olmasindan kaynaklandig: diigiiniilmektedir.

PIOPED II galismasina gore basvuru sirasinda sik goriilen fizik muayene
bulgulari; takipne (%54), bacaklarda sislik, eritem, 6dem (%47), tasikardi (%24),
raller (%18), juguler vendz dolgunluk (%14)dur (120). Calismamizda hastalarin
% 57,5'inde tasikardi, %28,7’sinde takipne, %27,6’sinda ral ya da ronkiis,
%18,4’linde dezoryantasyon, %]17,2’sinde stupor, %]11,5’inde letarji, yine
%11,5’inde bacaklarda cap farki, %9,2’sinde Homans pozitifligi, %3,4’linde
bacaklarda sislik ya da agri, yine %3,4’linde koma, %1,1’inde boyunda venoz

dolgunluk ve yine %1,1’inde kardiyak {ifiiriim saptandu.
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EKG'de en sik goriilen bulgular, tasikardi ve nonspesifik ST segment ve T
dalga degisiklikleridir (%70) (51). S1Q3T3 paterni, sag ventrikiil yiiklenme
bulgular1 ve yeni gelisen sag dal blogu nadir goriiliir(<%10) (51). Calismamizda
incelenen hastalarin %69,0’inin EKG’sinde siniis tasikardisi, yine %6,9’unda dal
blogu, %6,9’unda D3 ve aVF'de Q, %5,7 sinde atriyal fibrilasyon ve %4,6’sinda
S1Q3T3 mevcuttu.

Akciger grafisi siklikla anormal olmasma ragmen, bulgular1 PTE icin
spesifik degildir. Genellikle diger dispne ve gdgiis agrist nedenlerini diglamak i¢in
cekilir (40, 50). Calismamizda akciger grafisi g¢ekilen hastalarin %43,7'sinde
patolojik bulgu saptanmustir; hastalarin %24,1'inde akciger grafisinde plevral sivi
saptanmistir.

Pulmoner tromboembolide trombiisiin kaynagi genellikle alt extremite
derin  venleridir. PTE hastalarinin = %30-50'sinde  venéz kompresyon
ultrasonografisi ile DVT saptanir (67, 68, 121). Litaratiirle benzer olarak,
caligmamizda venodz doppler USG yapilan 36 hastanin 21'inde (%58,3) DVT
mevcuttu.

Ekokardiyografi ile PTE tanili hastalarda sag ventrikiil degerlendirilerek
prognoz tahmini yapilmaktadir. PTE hastalarinin yaklagsik %30-40'inda
ekokardiyografik anormallik bulunur: sag ventrikill dilatasyonu, sag ventrikiil
disfonksiyonu ve trikiispit yetmezlik gibi sag ventrikiil yiiklenme bulgular
goriilir (122, 123). Benzer olarak bizim c¢alismamizda da EKO yapilan 54
hastanin  %?20,4’iinde bir patolojik bulguya rastlandi. Bunlarin %11,1’1 sag

ventrikiil disfonksiyonu/hipokinezisi iken, %9,3’l sag ventrikiil dilatasyonu idi.
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Jimenez ve arkadaglarmin yaptig1 bir ¢alismada hastalarin %36,3'i PESI
icin diisiik riskte, %63,7'si PESI i¢in yiiksek riskte, %30,7'si sPESI icin diisiik
riskte, %69,3'i yiiksek riskte siniflandirilmistir (4), Venetz ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada hastalarin %40,9'u PESI i¢in diistik riskte, %59,1'1 PESI i¢in
yiikksek riskte, %36,81 sPESI icin diisiik riskte, %63,2'si yiiksek riskte
smiflandirilmistir (119). Kilig ve arkadaglarinin iilkemizde yaptigi ¢alismada
hastalarin %38'i SPESI i¢in diisiik risk, %62'si yiiksek riskte siniflandirilmistir (3).
Bizim calismamizda hastalarin %26,4’ti PESI’ye gore diisiik risk, %73,6’s1
yiiksek riskte, %12,6’s1 ise SPESI’ye gore diisiik riskteyken %87,4°1i yiiksek
riskteydi. Calismamizda 6zge¢misinde kanser dykiisii olan hastalarin fazla olmasi
nedeniyle yiiksek riskte smiflandirilan hasta sayisimin  fazla oldugu
diistiniilmektedir.

Righini ve arkadaslarinin yaptig1 sPESI validasyon ¢alismasinda PESI ve
SPESI uyumu mevcuttu, 357 hastanin 288'1 her iki skor sisteminde de ayn1 grupta
kategorize edildi; kappa degeri 0,62 idi (6). Bizim ¢alismamizda da benzer olarak;
PESI ve sPESI risk diizeyleri arasinda orta derecede, istatistiksel olarak anlamli
bir uyum vardi (kappa=0,57, p<0,001).

Venetz ve arkadaslariin PESI ve sPESI'yi karsilastirdigi calismada 30
giinlik mortalite %9,3 idi. PESI'ye gore diisiik risk kabul edilen hastalarin 30
giinliik mortalitesi %2,3, sPESI'ye gore ise bu oran %2,7 saptanmistir (119).
Bizim c¢alismamizda 30 giinlik mortalite oran1 %13,8 idi ve her iki skorlama

yonteminde de diisiik risk kabul edilen hastalarda exitus olmadi. Bu durumun
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calismamizda incelenen PTE olgu sayisinin az olmasina, ¢alisma siiresinin kisa
olmasina ve ¢alismanin tek merkezli yapilmasina bagli olabilecegini diistindiik.

Sanchez ve arkadaslarinin ¢ok merkezli kohort calismasinda; biling
degisikligi, bagvuru aninda sok bulgularinin olmasi, kanser, BNP ve sag ventrikiil
capinin sol ventrikiile oran1 30 giinliik advers olaylarla iliskili bulunmustur (124).
Calismamizda da GKS diisiik, dezoryantasyon, stupor, letarji, koma gibi biling
degisikligi bulgular1 olan hastalarda 30 giinliik mortalite acisindan istatistiksel
olarak fark saptandi.

ICOPER ¢alismasinda hemodinamisi stabil hastalarda mortalite %15,1
iken, stabil olmayan hastalarda ise 9%58,3 bulunmustur. Ayni calismada
hemodinamik durum en Onemli prognostik faktor olarak gosterilmistir (125).
Calismamizda mortal olgularda basvuru sirasindaki nabiz yiiksek ve oksijen
saturasyonu diisiik, nabzin kan basincina orani ile hesaplanan sok indeksi yiiksek
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Hastalardan 30
giin sonunda yasayanlarla exitus olanlar arasinda solunum sayist ag¢isindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). PTE olan hastalarda takipnenin

mortaliteye etkisinin istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii.

Trombosit aktivasyonunun bir gostergesi olarak kabul edilen MPV'nin,
PTE igin prognostik degere sahip oldugu gosterilmistir (126, 127). Calismamizda
exitus olan hastalarin MPV degeri yiiksek bulunmasina ragmen, mortalite

acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmamustir.

Becattini ve arkadaglar1 tarafindan yazilan bir derlemede hem kardiyak

troponinlerin (%97) hem de BNP'in (%99) yiiksek negatif prediktif degere sahip
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oldugu, bdylece risk degerlendirmesi ve tedavi se¢imi i¢in son derece yararli
oldugu belirtilmistir (128). Aksay ve arkadaslarmin iilkemizde yaptigi bir
calismada yiiksek troponin seviyelerinin, vital bulgular gézetilmeksizin mekanik
ventilasyon, inotropik destek, trombolitik ihtiyacinin artmasi ile iligkili oldugu
belirtilerek; yiiksek troponin seviyesi olan hastalarda, klinik seyrin dokuz kat
kotli, mortalitenin ise ii¢ kat arttigi saptanmuistir (129). Caligmamizda da exitus

olan hastalarin troponin degeri istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur.

Ozsu ve arkadaslarinin iilkemizde yaptigi bir calismada PaO,/PaCO,
oraninin hesaplanmasinin, hem 90 giinliik mortalite hem de hastane i¢i mortaliteyi
ongormede temel ve son derece kullaniglt bir yontem oldugu bildirilmistir. Ek
olarak, genel mortalite agisindan yiiksek negatif prediktif degere sahip oldugu
bildirilmistir (130). Calismamizda PaO,/PaCO, oraninda mortalite ag¢isindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Bu durumun hastalarin basvuru
sonrasi kangazi alinma siirelerinin ve kaniille ya da maskeyle O, inhalasyonu,
invaziv olmayan mekanik ventilasyon ya da entiibasyon gibi solunum destek
tedavileri nedeniyle FiO, diizeylerinin standardize edilmemesinden kaynaklandigi

diistiniilmektedir.

30 giinliik mortaliteyi 6ngérmede orjinal ve basitlestirilmis PESI benzer
sensitivite ve negatif prediktif degere sahiptir (4, 119). Her iki prognostik model
de diisiik riskli hastalar1 tanimlamak amaciyla olusturuldugu i¢in spesifisite ve
pozitif prediktif degerleri diistiktii (119). Calismamizda da her iki indeksin de

sensitivitesi ve negatif prediktif degeri %100 iken PESI’nin spesifisitesi %30,7 ve
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pozitif prediktif degeri %18,8 iken sPESI'nin spesifisitesi %14,7, pozitif prediktif

degeri %15,8°di.

Calismamizda; hem PESi’nin hem de sPESinin 30 giinlilk mortaliteyi
ongdrmede tanisal karar verdirici 6zelliginin oldugu goriildii. Buna ek olarak, egri
altinda kalan alanlara bakildiginda; PESI’nin tanisal karar verdirici 6zelliginin,
sPESI'den yiiksek oldugu goriildii. Zhou ve arkadaglarmin yaymladigi bir
metaanalizde de akut PTE'li hastalarda kisa donem o6liim ve advers olaylarin
tahmini i¢in PESI'nin diskriminatif giice sahip oldugu, sPESI'nin kullanim1 daha
kolay olsa da, hem PESI'nin hem de sPESI'nin benzer dogruluga sahip oldugu
saptanmustir (131). 15531 PTE tanili hasta populasyonlu, orjinal ve basitlestirilmis
PESI'yi prognostik performanslari agisindan karsilastiran bir calismada da orjinal
PESI'nin daha yiiksek oranda hastayr diisiik risk olarak siniflandirdigini ve
basitlestirilmis PESI'ye gore daha biiyiik diskriminatif giice sahip oldugu
belirtilmistir (119). Bununla birlikte, sPESI 6liim ve diger komplikasyonlar
acisindan diisiik riskte olan PTE hastalarin1 dogru tanimladigi ve; eger amag
diisiik riskli PTE hastalarin1 tanimlamak ise; basitlestirilmis PESI'nin, daha
karmasik olan orjinal PESI'ye umut verici bir alternatif oldugu belirtilmistir (119).
Ancak, sPESI'ye gore diisiik riskli hastalarin ayaktan tedavi etkinliginin ve
giivenliginin prospektif ¢alismalarla desteklenmesi gerektigi belirtilmistir (119).
Bizim calismamiz prospektif olmasina ragmen tek merkezli ve calismaya dahil
edilen hasta sayisinin az olmasi nedeniyle, bu konuda ¢ok merkezli, genis

populasyonlu prospektif ¢aligsmalara ihtiyag oldugunu diisiinmekteyiz.
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Validite edilmemis bir prognostik model ile diisiik riskli hastalar
tanimlayarak ayaktan ve hastanede yatarak tedavi alacak hastalar1 karsilastiran bir
calisma, her iki tedavi grubunda da kabul edilemeyecek derecede yliksek mortalite
saptanmasi nedeniyle erken sonlandirilmistir. Bu calismada ayaktan tedaviden
yarar gorebilecek diisiik riskli hastalarin validite edilmis risk siniflama metodlar
ile segilmesi Onerilmektedir (132). Aujesky ve arkadaslari, PESI kullanarak
tanimladig1 diisiik riskli hastalarda ayaktan tedaviyi ve hastanede yatarak tedaviyi
karsilastirmistir. Diisiik molekiil agirlikli heparin ile ayaktan tedavinin PTE tanili
hastalarin énemli bir kisminda miimkiin oldugunu, ayaktan tedavinin, hastanede
yatarak tedaviye gore etkinlik ve giivenlik agisindan altta kalmadig: ve hastanede
harcanan siireyi azalttig1 belirtilmistir (97). Ozsu ve arkadaslarinmn iilkemizde
yaptig1 bir ¢alismada, sPESI ile diisiik risk tanimlanan ve troponin diizeyi negatif
olan 52 hasta ayaktan tedavi ile mortalite (90 giinliik mortalite %3,2) agisindan
takip edilmistir. SPESI ile diistik risk tanimlanan ve troponin diizeyi negatif olan
akut PTE'li hastalarin giivenle ayaktan tedavi edilebilecegi bildirilmistir (133).
Calismamizda da hem PESI hem sPESI ile diisiik risk olarak siniflandirilan
hastalarin 30 giinliik mortalitesi %0 olmasina ragmen ayaktan tedavi konusunda
oneride bulunmak zordur, bu konuda c¢ok merkezli ve genis popiilasyonlu

caligmalara ihtiyag vardir.

5.1 Kisithhiklar
Calismanin tek merkezde ve 9 aylik kisa bir silirede yapilmis olmasi, hasta

sayisinin az olmasi, izlem siliresinin kisa olmasi, BT anjio ¢ekilemedigi i¢in
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klinikte PTE disiiniiliip tedavi edilen bazi olgularin dislanmis olmasi, tiim

hastalara ayni1 kan tetkiklerinin yapilamamas1 gibi kisitlayici faktorler mevcuttur.
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6 SONUCLAR

Pulmoner emboli 6nemli morbidite ve mortaliteye sebep olabilen ve sik
gorlilen bir hastaliktir. Mortalite erken tan1 ve tedavi ile azaltilabilir, Hastanin
prognozunun belirlenmesi, tedavi se¢imi i¢in anahtar rol oynar. 11-maddeli PESI
onaylanmis en 1iyi bilinen Kklinik prognostik modeldir. 6-maddeli sPESI'nin

avantaj1 kullaniminin kolay olmasidir.

Calismamizda, orjinal PESI, basitlestirilmis versiyona gore daha fazla
oranda hastay: diisiik risk olarak simifladi, ve 30 giinliik mortaliteyi 6ngérmede
daha fazla tanisal karar verdirme giicline sahipti. Her iki versiyon arasinda da
anlamli bir uyumluluk mevcuttu. Basitlestirilmis PESI versiyonunun hatirlamasi
ve hesaplamasi daha kolaydir. Fakat sSPESI pulmoner emboli hastalarinda artmis
mortalite riskini siniflamak i¢in gelistirilmemistir. Sonug olarak amag diistik riskli
pulmoner emboli hastalarin1 tanimlamak ise sPESI daha karmasik olan PESI i¢in

umut verici bir alternatiftir.

Iyi secilmis hastalarda ayaktan tedavi verilmesi hastalarin bakim
maliyetini azaltir ve hasta memnuniyetini arttirir. PESI'nin diskriminatif giiciiniin
fazla olmasi nedeniyle ayaktan tedavi verilecek hastalar i¢in PESI'nin kullanimi
diisiiniilebilir. Fakat bu konuda ¢cok merkezli ve biiyiik popiilasyonlu ¢alismalara

ihtiya¢ vardir.
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8 OZET

PULMONER EMBOLI HASTALARINDA, PULMONER EMBOLI SIDDET
INDEKSI (PESI) VE BASITLESTIRILMIS PULMONER EMBOLI SIDDET
INDEKSININ (sPESI) 30 GUNLUK MORTALITE TAHMINI ACISINDAN
KARSILASTIRILMASI

Pulmoner emboli nonspesifik semptom ve bulgulari nedeniyle tan1 koymanin zor
oldugu ciddi bir hastaliktir. Hemodinamik durum, kardiyak enzimler, ve
goriintlileme bazli risk siiflamalar1 PE hastalarin1 degerlendirmek icin sikg¢a
kullanilir. Bu ¢alismada pulmoner emboli siddet indeksi (PESI) ve basitlestirilmis
pulmoner emboli siddet indeksinin (sPESI) 30 giinliik mortalite tahmini agisindan
kargilagtirilmast  amacglanmistir.  PESI ve SPESI arasindaki uyum Kappa
Uyumluluk Testi ile degerlendirildi. PESI ve sPESI'nin 30 giinliik mortalite
durumunu 6ngormede tanisal karar verdirici 6zelligi ROC egrisi analizi ile
incelendi. Risk diizeylerinin sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif
degerleri hesaplandi. Gazi Universitesi Hastanesi Acil Servisinde toraks
bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) ile pulmoner tromboemboli tanisi almig
87 hasta c¢alismaya dahil edildi (yas ortalamasi 62,64+16,17, %54,0’1 erkek). 30
giinliik mortalite %13,8 idi. Orjinal PESI, basitlestirilmis PESI'ye gore daha fazla
oranda hastayr diisiik riskli olarak siniflandirmistir (%26,4 ve %12,6). Her iKi
indeksin de 30 giinliik mortalite i¢in sensitivitesi ve negatif prediktif degeri %100
idi. ROC egrisi altinda kalan alanlara bakildiginda; PESI’nin tanisal karar
verdirici &zelliginin, sPESi'den vyiiksek oldugu goriildii (AUC=0,848 (%95
Cl:07,23-0,972); p<0,001 vs AUC=0,782 (%95 CI:0,661-0,902); p=0,002). Sonug

olarak, hem PESI’nin hem de sPESi'nin benzer oldugu, sPESI'nin kullanimimin
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daha kolay oldugu ve PESI'nin sPESI'ye goére 30 giinliik mortaliteyi 6ngérmede

tanisal karar verdirici 6zelliginin daha fazla oldugu goriildii.
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9 SUMMARY
A COMPARISON OF PULMONARY EMBOLISM SEVERITY INDEX (PESI)
AND SIMPLIFIED PULMONARY EMBOLISM SEVERITY INDEX (sPESI)

ABOUT PREDICTING 30-DAY MORTALITY

Pulmonary embolism can be a severe disease and is difficult to diagnose, given its
nonspecific signs and symptoms. Hemodynamic status, cardiac enzymes, and
imaging-based risk stratification are frequently used to evaluate a pulmonary
embolism. The present study aimed to evaluate the comparison of pulmonary
embolism severity index (PESI) and simplified pulmonary embolism severity
index (SPESI) about predicting 30-day mortality. Agreement between PESI and
SPESI was evaluated by Kappa Measure of Agreement test. Assessment of PESI's
and sPESI's discriminatory power to predict 30-day mortality were analyzed with
ROC curve. Sensitivity, specificity, positive and negative predictive values of the
level of risks were calculated. 87 patients who diagnosed pulmonary embolism
with computed tomography pulmonary angiography in Gazi University Hospital
Emergency Department, were enrolled in this study (62,64+16,17 years of age;
54,0% male). The 30-day mortality was 13,8%. The original PESI classified a
significantly greater proportion of patients as low-risk than the simplified PESI
(26,4% vs 12,6%). Both versions of PESI had 100% sensitivities, %100 negative
predictive values for predicting mortality. According to area under the ROC
curve, PESI had a significantly greater discriminatory power than sPESI
(AUC=0,848 (95% CI:07,23-0,972); p<0,001 vs AUC=0,782 (95% CI:0,661-

0,902); p=0,002). In conclusion, both PESI and sPESI have similar accuracy,
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while sPESI is easier to use. PESI has greater diagnostic decisive feature on

prediction of 30-day mortality than sPESI.

81



10 EKLER

10.1 EK. 1 (Veri Toplama Formu)

Pulmoner emboli hastalarinda, pulmoner emboli siddet indeksi (PESI) ve basitlestirilmis

pulmoner emboli siddet indeksinin (sPESI) 30 giinliik mortalite tahmini acisindan

karsilastirilmasi

Hastanin adi Dahil etme kriterleri:
soyadi 18 yas {istii ve ¢aligmaya katilmay1 kabul eden hastalar
Dosya numarasi Akut pulmoner tromboemboli tanis1 alan hastalar
Yast Dislama kriterleri:
——r 18 yas alt1 hastalar
C|n-SIyetI Caligmaya katilmak istemeyen hastalar
Tarih/saat Arrest olarak gelen hastalar
Telefon no BFT bozuklugu nedeniyle BT g¢ekilemeyen hastalar
Gebe hastalar
DVT semptom ve bulgulari 3
Alternatif tan1 olasilig: diistik 3
Ozgeemis: HT  KAH  KKY Tagikardi(>100 atm/dk) 15
KOAH Astim Gegirilmis PTE/DVT
Malignite: Diger: Son 4 haftada immobilizasyon/cerrahi | 1,5
Kullandigi {laglar: Aspirin/Plavix
Warfarin/Yeni oral antikoagiilan Daha 6nce DVT/PTE 6ykiist 15
DMAH Kemoterapotﬂ.( _ OKS ' Hemoptizi 1
Hormon replasman tedavisi Diger:
. Kanser varligi 1
Vital bulgular:
Toplam Wells Skoru
TA: Nabiz: /dk | SS: /dk | Sp0O2:% Ates: C | Sok indeksi
mmHg
Fizik Muayene:
GKS: (E: M: V:) Dezoryantasyon Stupor Letarji Koma

Boyun vendz dolgunlugu
Takipne Tagikardi

Akcigerde ral/ronkus

Kardiyak tifiiriim

Bacakta siglik/agri Cap farki: sag / sol Homans bulgusu: sag / sol
Tanisal Testler:

EKG Hiz: /dk Sinus Tasikardisi AF S1Q3T3 Dal Blogu
Arter KG pH: pCO2: pO2: sO2: Laktat:
CBC ve Troponin Hgb: WBC: PLT: MPV: Troponin:
Koagiilasyon PT: aPTT: INR: d-Dimer:
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PAAG

Alt Extremite Vendz
Doppler USG

Ekokardiyografi

Toraks BT
BT angiyografi

Akciger Sintigrafisi

Tedavi: Trombolitik

30 giinliik mortalite tahmini:

Unfraksiyone Heparin

DMAH

Pulmoner Emboli Siddet Indeksi

Basitlestirilmis PESI

Yas

Yas >80

| (+1 puan)

Erkek Cinsiyet

(+10 puan)

Kanser Oykiisii

(+30 puan)

Kanser Oykiisii

(+1 puan)

Kalp Yetm. Oykiisii

(+10 puan)

Kr. AC Hastalig1 Oykiisii

(+10 puan)

Kr. Kardiyopulmoner
Hastalik

(+1 puan)

Nabiz >110/dk

(+20 puan)

Nabiz >110/dk

(+1 puan)

SKB <100mmHg

(+30 puan)

SKB <100mmHg

(+1 puan)

Solunum Say1s1 >30/dk

(+20 puan)

Ates <36 C

(+20 puan)

Degismis mental durum

(+60 puan)

Arteryel sO2 <%90

(+20 puan)

Arteryel sO2 <%90

(+1 puan)

TOPLAM

TOPLAM

Class 1: <65 puan
Class2: 66-85 puan
Class3: 86-105 puan
Class4: 106-125 puan
Classb: >125 puan

Diisiik risk: 0 puan
Yiiksek risk: >1 puan

Sonug: Servise yatis
YBU yatis

Acil Servisten Taburcu
Acil Serviste Exitus
Kendi istegi ile ayrilma

30 giin sonra: Herhangi bir sikayeti olmamus
Ayni/iliskili nedenle acil servis basvurusu
Ayni/iliskili nedenle serviste yatis
Ayni/iliskili nedenle exitus
Tekrarlayan venoz/pulmoner tromboemboli
Tedaviye sekonder kanama
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10.2 EK. 2 (Etik Kurul Karar Formu)

TiC;
SAGLIK BAKANLIGI
TURKIYE KAMU HASTANELERi KURUMU
Ankara ili Kamu Hastaneleri Birligi 2 Nolu Genel Sekreterligi
Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Bagstabipligi
Klinik Aragtirma Etik Kurulu

Say1 : B.10.4.1SM.4.06.68.49/ 24.06.2015
Konu: Kegitren Egitim ve Arastirma Hastanesi
Etik Kurul Karar

KECIOREN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI KLINIK ARASTIRMA
ETiK KURULU

“Pulmoner emboli hastalarinda, pulmoner emboli siddet indeksi (PESI) ve
basitlestirilmi§ pulmoner emboli siddet indeksinin (SPESI) 30 giinliik mortalite tahmini
agisindan karsilastirilmasi” adl klinik arastirma basvuru dosyasi ve ilgili belgeler
aragtirmanin gerekge,amag,yaklagim ve yéntemleri dikkate alinarak incelenmis, calismanin
bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gerceklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca
bulunmadigina ve kurulumuz kararinin bagvuru sahibi tarafindan saglik bakanligina arzina
gerek olmadigina toplantiya katilan Etik Kurul liye tam say1sinin salt cogunlugu ile karar

verilmigtir. .
e

Op.Dr. GinerFaruk TANER
Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurul Bagkan:

Kegidren Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Aragtirmalar Etik Kurul

Pnarbasi Mahallesi Sanatoryum Cad.

Ardahan Sokak No:25 Kegitren / ANKARA
Web: www.akeah.gov.tr
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Pulmoner emboli hastalarinda, pulmoner emboli siddet indeksi
ARAETRMANINACGICAR] (PESI) ve basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksinin
(sPESI) 30 giinliik mortalite tahmini agisindan karsilagtirnimast

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

Kegioren Egitim ve Aragtirma Hastanesi Klinik Aragtirmalar Etik
= BTIE KUROLUN ADL Kurulu 2012-AKAEK-15
i Pinarbagi Mah. Sanatoryum Cad. Ardahan Sok. No:25 06380
5 g ACIK ADRESL: Kegiéren / Ankara
EE TELEFON 0312356 90 00-1117
E [ FAKS
E-POSTA etikkurulkeah@gmail.com

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Dog. Dr. Ayfer KELES
UNVANVADI/SOY ADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Acil Tip
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU )
ARASTIRMACININ Gazi Universitesi Tip Fakilltesi Yogun Bakim BD
BULUNDUGU MERKEZ

VARSA IDARI SORUMLU
UNVANUADUSOYADI Dog. Dr. Ahmet DEMIRCAN

DESTEKLEYICI
PROJE YURUTUCUSU
UNVANVADI/SOYADI

(TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
destek alanlar icin)
DESTEKLEY!CiNh\'_ YASAL
TEMSILCISI

FAZ 1

FAZ2

FAZ3

FAZ 4

ARASTIRMANIN FAZI VE Gozlemsel ilag galigmasi
LY Tibbi cihaz Klinik aragtirmas

In vitro tibbi tani cihazlar ile
yapilan performans

degerlendirme ¢alismalar

ilag digi klinik aragtirma

BASVURU BILGILERI

R| O |(O|O|Oojo|oja

Akademik galigma

Diger ise belirtiniz

ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ GOK MERKEZL! ULUSAL
MERKEZLER x| m} =

ULUSLARARASI [J

|
ASLI igin’

Zeliha OZBILGE

&

Etik Kurul Bagkaninin \ ionen Ein \1 Mol st
Unvany/Ady/Soyadi: Op.Di-Omer Faruk TANER Ll ‘{ A
imza: /

y \

Not: Etili kurul bagkany, imzasinn yer almadign her sayfaya imza atmalidir.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

Pulmoner emboli hastalarinda, pulmoner emboli siddet indeksi
ARAGTIMEANIN gk AL (PESI) ve basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksinin
- (sPESI) 30 giinlitk mortalite tahmini agisindan karsilagtinimasi
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU 3
g Belge Adi Tarihi b Dili
e umarasi
E ARASTIRMA PROTOKOLU Turkse (X Ingilizce (] Diger []
BILGILENDIRILMIS GONULL (J OL UR
5 § FORMU Torkee (<] Ingilizee []  Diger [J
§n OLGU RAPOR FORMU Turkge [ ingilizce (] Diger (]
8 ARASTIRMA BROSURU Tarkge []  Ingilizee [] Diger [J
Belge Adi Aciklama
SIGORTA o a
é %@Tmm BUTGESI X
BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFIR O
§ FORMU ey
E 2 [lLaN O
E A [VILLIK BILDIRIM o 0]
&  [SONUCRAPORU - 0
2Q  [GOVENLILIK BILDIRIMLEL] 0
/8  [DIGER: o
= Karar No:887 Tarih: 24.06.2015
Yuknndu bllplcn verilen bagvuru dosyasy |1: ilgili belgeler maslmnamn/cahsmmm gerekqe, amag, yaklagim ve yomemlcn dikkate alinarak
§ ve uygun bul § Olup aragty bagvuru d inde etik ve bilimsel
sakinca bulunmadlgma lopldml\ a L.ux lan cm. kurul Oye tam sayisinin snlt oogunlugu ile karar ven!mlsm‘
= Tlag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Ar lari Hakkinda Yonetmelik k yer alan arastirmalar/galismalar igin Tarkiye llag ve Tibbi
Cihaz Kurumu’ndan izin al gerekmektedir.
~ KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
ETIK KURULUN CALISMA ESASI l: d:,/z/lilyolom Uriinlerin Klinik Aragtirmalart Hakkinda Yonetmelik, Iyi Klinik Uygulamalar:
BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYAD!: | Op.Dr.Omer Faruk TANER

Unvan/AdvSoyadi Uzmanlik Alam Kurumu Cinsiyet A"'I::r:. e Katihim * imza
Op.Dr.Omer Faruk gl‘l,St'k\I:k i Kegioren Egitim ve K
TANER Bsk. EACHATLKH Aragtirma Hastanesi ER (KO |0 (HR |0 |HO HAVAY

Cerrahi \ kx b VS
o] 2
Dog. Dr, Baran ACAR | Kulak Burun Kegidren Egitim ve
Bsk.Yardimeisi Bogaz Hastaliklary | Arastirma Hastanesi ER | kO | EO | H® (EO | HO4 C‘\)
.7 port

Dog.Dr .Derun Taner

ERTUGRUL . i Kegioren Egitim ve
Bilgilendirmede gorevli Riakinoigy Arastirma Hastanesi E® |xO|ED | HB
tye e
Prof. Dr Ahmet A Ankara Unv. Tip ’_/fel\ <
ERGUN Fizyoloj Fakilltesi EX (KD |ED [HR | ED |4 e E/E b

N | = |
Etik Kurul Bagkaninin ASLI i ﬁ/*f% .
Unvam/Adl/Soyadl Op.Dr.Omer Faruk TANER P HIDIR f

b 4
Not: Etik kurul bagkan, i yer almadigy her sayfaya imza atmalidr,
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

- T}’hlmoncr emboli hastalarinda, pulmoner emboli siddet indeksi
ARASTIRMANIN AGIK ADI (PESI) ve basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksinin
(sPESI) 30 giinliik mortalite tahmini acisindan kargilastirilmasi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODL c

Unvan/Adv/Soyadi Uzmanhk Alam } Kurumu Cinsiyet A"’irl;zn ity Katihm * imza
|
—
Prof, Dr. Mehmet Ali — Gazi Unv. Tip ; )
el Tibbi Genetik £ it e® | kO |EO |HE® |EO |HO // /%/
Prof, Dr. MustafaN. | Halk Saghiils Ve = '
ILHAN Mcslckg =03 | Gazi Unv. Tip iR | k0O |e0 |HR [ EO |HO
Hastaliklari Faliltesi

Bez, Dr. il OZAKCA | Formakoloj Drlsag £0 |k® |EO |HR |EO [8O

Stk (PhD) Unv.Ecz.Fakiiltesi '
Dog. Dr. Nermin Gogiis Hastaliklan g:g&zkcce}?ggs\H:.Ve 0 |x® |EO |HR® |EO |HO
i o ]
Op. Dr. Selim $akir o s Atatiirk Gogiis Hst.Ve | \L
Erkmen GULHAN Gogus Cerrahisi Gos Cer.E.AH. e | k0O |0 |HR® |EO [HO \
Dog. Dr. Semih Adsstent o i s

nesteziyoloji ve | Kegioren Egitim ve 7
DEGERL Reanimasyon Arastirma Hastanesi E® (k0O |ED |HR | EO | RO
" Cocuk Kegitren Egitim ve

Dog. Dr. Samil HIZLI Gastroenteroloji Arastirma Hastanesi ER | kO |EQ |HR | ED | HO

Dog.Dr.Selma UYSAL T Kegivren Egitim ve / ,,’/

RAMADAN Radyodiagnosh Arastirma Hastanesi E0 | KR |EQ [HR B0 HO Y
S L/

Av. Abdullah Emin Avukat Serbest ER | k0O |EO |HR |EO | HO

TEKIN

Kegitren Egitim ve
Necmettin TEKIN Din Gorevlisi Arastirma Hastanesi | gy | k(0 |0 |HR |EO

*:Toplantida Bulunma

Etik Kurul Bagkaninin 3
Unvam/Adl/SOyadl:»Op.Dr.C)mcr Faruk TANER
Imza:

ot: Etik kurul bagk inizas ser almadi fi
N 1 urul bagkan, imzasiun yer her sayf imza
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