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ACCP
AKG
APE

AF

AUC

BT
BTPA
CRP
cTnT
DMAH
DVT
EKG
EKO
ELISA
ICD

ivc
KOAH
KKY
MAP
MPV
NLO
NSTEMIi
PESI
PIOAPED
PISAPED

SIMGELER VE KISALTMALAR

: Amerikan Goglis Doktorlar1 Dernegi

: Arteriyel Kan Gazi

: Akut Pulmoner Emboli

: Atriyal Fibrilasyon

: Egri Altinda Kalan Alan

: Bilgisayarli Tomografi

: Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi
: C Reaktif Protein

: Kardiyak Troponin T

: Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin

: Derin Ven Tromboz

: Elektrokardiyografi

: Ekokardiyografi

: Kantitatif Enzime Bagli Immiinosorbent Testi
: International Classification of Diseases

: Inferior Vena Cava

: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

: Konjestif Kalp Yetmezligi

: Ortalama Arteriyel Basing

: Ortalama Trombosit Hacmi

: Notrofil Lenfosit Orani

: Non ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii

: Pulmoner Embolizm Siddet Indeksi

: Prospective Investigation On Pulmonary Embolism Diagnosis

: Prospective Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism
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Diagnosis
PIOPED I :Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
PLT : Platalet

RDW : Kirmiz1 Kiire Dagilim Genisligi

SagV : Sag Ventrikiil

SolV : Sol Ventrikiil

SPECT : Single-Photon Emission Computed Tomography
SUEAH : Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi
SVH : Serebrovaskiiler Hastalik

TEE : Trans Ozefagiyel Ekokardiyografi

TELOS : Trombo-Emboli Laktat Sonu¢ Calismasi

tPA : Plazminojen Aktivatorii

TTE : Trans Torasik Ekokardiyografi

UFH : Anfraksiyone Heparin

USG : Ultrasonografi

V/iQ : Ventilasyon/Perfiizyon

VTE : Vendz Tromboemboli
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SEKILLER

Sekil 1 : Akut pulmoner emboli hastalarinda 6len ve Olmeyen gruplar
arasindaki yas farki

Sekil 2 : Akut pulmoner emboli hastalarinda dlen ve dlmeyen gruplarin acil
servise basvuru anindaki nabiz, sistolik, diastolik, ortalama kan basinci, solunum
sayilar1 arasindaki fark

Sekil 3 : Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise bagvuru aninda dlen ve
6lmeyen gruplardaki RDW degerleri

Sekil 4 : Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise bagvuru aninda 6len ve
O0lmeyen gruplardaki D-Dimer degerleri

Sekil 5 : Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise bagvuru aninda 6len ve
6lmeyen gruplardaki kan gazi pH degerleri

Sekil 6 : Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise bagvuru aninda 6len ve
O0lmeyen gruplardaki laktat degerleri

Sekil 7 : Akut pulmoner emboli hastalarmin acil servise basvuru aninda
ekokardiyografi ile dlgiilen sol ventrikiil cap1

Sekil 8 : Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise basvuru anindaki

RDW, D-Dimer, laktat degerlerinin mortalite i¢in ROC egrisi ile incelenmesi
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TABLOLAR

Tablo 1 : Genetik ve kazanilmis risk faktorleri

Tablo 2 : PESI skorlamasi

Tablo 3 : Trombolotik tedavi

Tablo 4 : Akut pulmoner emboli hastalarinda 6len ve Olmeyen gruplarin

demografik verilerinin karsilastirilmasi

Tablo 5 : Akut pulmoner emboli hastalarinda 6len ve 6lmeyen gruplarin acil
servise bagvuru anindaki vital bulgularinin karsilastirilmasi

Tablo 6 : Akut pulmoner emboli hastalarinda 6len ve Olmeyen gruplarin
komorbiditelerinin karsilastirilmast

Tablo 7 : Akut pulmoner emboli hastalarinda 6len ve 6lmeyen gruplarin acil
servise basvurusundaki PESI puanlariin ve smiflarinin karsilastirilmasi

Tablo 8 : Akut pulmoner emboli hastalarinda dlen ve dlmeyen gruplarmn acil
servise bagvuru anindaki laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

Tablo 9 : Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise bagvuru aninda 6len ve
O6lmeyen gruplar arasinda ekokardiyografi ile dlciilen sag ve sol ventrikiil ¢aplarinin
karsilastirilmasi

Tablo 10 : Akut pulmoner emboli hastalarinin tedavisinde trombolitik
uygulanmasi, mekanik ventilator ihtiyaci, yatirildigi iinite, tanidan 6liime kadar gegen
siirenin karsilastirilmasi

Tablo 11 : Acil servise bagvurmus akut pulmoner emboli hastalarinin mortalite
univariabilite incelemesi

Tablo 12 : Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise basvuru anindaki

laboratuvar parametrelerinin mortalite belirleyici cut-off degerler
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1. GIRIS VE AMAC

Akut Pulmoner Emboli (APE), pulmoner arterlerin veya dallarinin trombiis, tiimor,
hava veya yag gibi bir materyal ile tikanmasi sonucu ortaya ¢ikan, sik goriilen ve bazen
de oliimciil seyredebilen bir Venéz Tromboembolizm (VTE) tiirtidiir. Spesifik bulgusu
yoktur ve farkli klinik bulgularla ortaya ¢ikmasi tan1 koymayi zorlastirir (Thompson

ve Kabrhel - UpToDate,2020).

Akut Pulmoner Emboli, kardiyovaskiiler kaynakli 6liimlerde en sik goriilen iiglincii
neden iken, cerrahi sonrasinda Oliimlerde ise en sik goriilen birinci nedendir
(Konstantinides et al., 2014). Ik basvuru anindaki hizli tan1 ve tedavi, hem mortalite
hem de sekonder gelisen pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale gibi uzun dénem

komplikasyonlar icin belirleyicidir (Bélohlavek et al., 2013).

Klinik bulgular embolinin biiyiikliigiine, sayisina, lokalizasyonuna ve rezoliisyon
hizina gore degiskenlik gdsterir (Morrone and Morrone, 2018). Ayn1 zamanda hastanin
kardiyopulmoner rezervi de klinik durumu etkileyebilir (Carson et al., 1992). Akut
Pulmoner Emboli’de en yaygin goriilen semptom dispne olup, bunu pldritik agr1 ve
Oksiiriik takip eder (Dalen et al., 1977). Ancak; APE hastalarinin asemptomatik
olabildigi de bilinmektedir (M. J. Hughes et al., 2014).

Akut Pulmoner Emboli’nin tan1 stireci klinik siiphe ile baglar (Masotti, 2008). Siiphe
APE acisindan klinik olasiligin degerlendirilmesini gerektirir. Bu degerlendirme;
taninin hizla konulmasi, hangi tanisal yontemin kullanilacagi ve uygun tedavinin
baslatilmas1 i¢in ilk adimi olusturur (Masotti, 2008). Klinik olasiligin
degerlendirilmesi i¢in standart yaklasimda; Gestalt Skoru, Wells Skoru veya gozden
gecirilmis Cenevre Skoru gibi yontemler yaygin olarak kullanilmaktadir. Ilave olarak;

semptom, belirti ve 6zge¢cmis, VTE i¢in risk faktorii varligi, sistolik kan basinci, 12



kanall1 elektrokardiyografi (EKG), akciger grafisi ve arteriyel kan gazi (AKG) analizi
gibi birgok parametreye de ihtiya¢ duyulmaktadir (Le Gal et al., 2006).

Laboratuvar testleri APE i¢in tanisal degildir, ancak klinik siiphe ve APE tanisi
konulmasi durumunda prognozu belirlemekte kullanilabilir.  D-Dimer en sik
kullanilan laboratuvar testlerinden birisi olup, yiikselmis olmasi tek basina APE tanisi
koymak icin yeterli degildir ancak APE yoniinden ytiksek riskli olmayan hastalarda
tanty1 diglamak i¢in kullanilabilir (Thompson, Kabrhel ve Pena,- UpToDate,2021).
Ayni1 zamanda D-Dimer prognoz ve mortalitenin belirlenmesine yardimci olabilir
(Becattini et al., 2012). Benzer sekilde, serum Troponin I ve T seviyeleri de prognozu
belirleyebilir ancak tanisal siiregte faydalar1 alternatif tanilarin diglanmasi ile sinirlidir
(Sohne et al., 2006). Buna karsin yiiksek troponin seviyeleri, artmis mortalite ve kotii

sonugclarla iligkilendirilmistir (Becattini et al., 2007).

Enfeksiyonun APE i¢in risk faktorii oldugu bilinmektedir (Smeeth et al., 2006). Ayrica
tromboz da inflamatuar bir reaksiyon ile endotel hiicre disfonksiyonunu tetikleyerek
inflamatuar belirteclerin yiikselmesine neden olur (Bucek et al., 2002; Jezovnik ve
Poredos, 2010). Inflamatuar belirteclerin APE  hastalarinda  prognozu
belirleyebildigine dair ¢aligmalar mevcuttur (Bucek et al., 2002; Jo et al., 2013). Ancak
C-Reaktif Protein (CRP) ve Nétrofil — Lenfosit Oran1 (NLO) gibi parametrelerin hala

arastirma agsamasindadir (Wang et al., 2018).

Kan gazi1 parametrelerinde pH hastalarin hem metabolik hem de solunumsal durumu
hakkinda fikir verirken, plazma laktat diizeyleri ise hipoksemi ciddiyetinin ve normal
kan basinci varliginda doku hipoperfiizyonunun bir gostergesi olarak kabul edilir
(Vanni et al., 2011). Kritik hastalarda, plazma laktat diizeyleri hemodinamik
bozukluktan dnce ylikselmesi beklenir ve bu yiikselme kisa donem olumsuz sonug
riski yiliksek olan hastalarin erken teshisinde kullanilabilir (Shapiro et al., 2009).
Bununla birlikte, APE'li hastalarda plazma laktat diizeylerinin prognostik roliinii

arastiran sinirlt sayida caligma bulunmaktadir (Vanni et al., 2011).



Bu ¢alismada acil servis giinliik pratigi igerisinde ilk basvuruda hekimler tarafindan
rutin olarak kullanilan klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgularinin tanisal
yaklagimdaki yeri ve bunlarin kendi arasindaki iligkisinin ortaya konmasi, bu sayede
de APE vakalarindaki erken donem mortalitenin Ongdriilebilirligi ve riskli hasta

gruplarmin belirlenmesi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.  PULMONER EMBOLI TANIMI

Akut Pulmoner Emboli, pulmoner arter veya dallarimin sistemik venlerden gelen
trombiis ile ani tikanmasi sonucu ortaya ¢ikan mortalitesi yiiksek bir hastaliktir

(Uresandia F and at all. 2004).

2.2. EPIDEMIiYOLOJi

Akut Pulmoner Emboli insidansinin1998'den 6nceki bes yillik donemde 100.000'de 62
oldugu, 1998 ile 2005 arasinda ise yaklasik iki katina ¢iktig1 ve 100.000'de 112 oldugu
bildirilmistir. Mevcut artis ilerleyen donemlerde de devam ettigi ancak Kanada
veritabanina bakildiginda APE insidansin 1000 kisi basina 0,38 oldugu, bu oranin
2002-2012 arasinda sabit bir sekilde seyir izledigi gosterilmistir (Segaard et al., 2014).

Genel insidansin erkeklerde 100 000'de 56, kadinlarda ise 100 000'de 48 oldugu rapor
edilmistir (Horlander et al., 2003). Insidansin yasla birlikte arttigi ve 75 yas ve
sonrasinda yaklasik 100 000'de 500°e kadar yiikseldigi bildirilmistir (Silverstein et al.,
1998). Amerika Birlesik Devletleri'nde APE kaynakli 6liim say1s1 yaklasik olarak yilda
100 000 iken, Avrupa'da bu say1 yaklasik olarak yilda 300 000’dir (Lassila et al.,
2014)(Roberts et al., 2013) Tiim bu verilere ragmen APE'ye bagl ger¢ek 6liim oranini
tahmin etmek zor oldugu bilinmektedir (Thompson ve Kabrhel - UpToDate,2020).

2.3. RISK FAKTORLERI

Akut Pulmoner Emboli’de risk faktorleri, genetik ve edinilmis olmak {izere iki baglikta
ele alinmaktadir (Goldhaber et al., 1997). Tablo 1’de genetik ve kazanilmig risk

faktorleri gosterilmistir. Akut Pulmoner Emboli i¢in 6zel olarak risk faktorlerini



inceleyen calismalar, bunlarin VTE i¢in olan risk faktorlerine benzer oldugunu
gostermistir (Zoller et al., 2012).

Tablo 1: Genetik ve kazanilmuis risk faktorleri

Genetik risk faktorleri Kazanilmis risk faktorleri
Aktive protein C rezistansi: (Faktdr V Leiden) Alt ekstremite kirigi
Protrombin G20210A mutasyonu Kalga veya diz replasmani
Protein C eksikligi Major cerrahi (Pelvik, abdominal)
Protein S eksikligi Major travma
Antitrombin III eksikligi Miyokard infarktiisii
Hiperhomosisteinemi Spinal kord yaralanmasi
Faktor VIII artist Immobilizasyon
Faktor VII eksikligi Konjestif kalp yetmezligi
Konijenital disfibrinojenemi Kemoterapi
Plazminojen eksikligi Antifosfolipid sendromu
Faktor IX artist Oral kontraseptif kullanim1

Ostrojen tedavisi
Kanser
Inme
Sismanlik
Ileri yas
Gebelik/Lohusalik
Santral vendz kateter
Polisitemia vera
Uzun siireli seyahat

Nefrotik sendrom

2.4. PATOFIZYOLOJIi

Akut Pulmoner Emboli patogenezi, trombiis olusumuna neden olan Virchow triadinin
(venoz staz, hiperkogiilasyon ve endotel hasari) patogenezine benzerdir (Alotaibi et
al., 2016). Trombiis olusumu genellikle alt ekstremitedeki derin venler arasinda yer
alan sirast ile; en sik baldir venlerinde, daha sonra femoro-popliteal venlerde ve daha
az siklikla da iliak venlerde meydana gelir (Turetz et al., 2018) (Sajid et al., 2007).

Akut Pulmoner Emboli olay1, olusan trombiisiin baglangi¢ noktasindan ayrilarak venoz



sistem boyunca ilerlemesi ve kalbin sag tarafindaki odaciklardan gecerek pulmoner
arteriyel sisteme yerlesmesi ile gerceklesir (Turetz et al., 2018). Ilave olarak APE iist
ekstremite venlerinden de kaynaklanabilir. Ancak bu oran ¢ok diisiik olup genellikle
vendz kateter, kalp pili ve defibrilatdr gibi intrakardiyak cihazlar, malignite veya
travma ile iligkilidir (Sajid et al., 2007). Pelvik derin venler de pulmoner emboliye
neden olabilir ve genellikle pelvik enfeksiyon, pelvik cerrahi veya hamilelik gibi

predispozan faktorlerle iligkilidir (Turetz et al., 2018).

Akut Pulmoner Emboli'de akut gelisen pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil (SagV)
genislemesine neden olur ve sag kalp yetmezligine ilerleyebilecek sekilde SagV art
yukiini artirir (B&lohlavek et al., 2013). Pulmoner vaskiiler direng, SagV’{in tolere
edemeyecegi bir diizeye geldiginde, SagV’den pompalanan kan voliimiinde ani bir
diisiise sebep olur. Bu durum sol ventrikiil (SolV) dolumunun azalmasina yol agar,
SagV genislemesi nedeniyle bozulmus diyastolik SolV fonksiyonu da bu duruma katki
saglar. Bu durum kan basincinda diisiise neden olabilir ve senkop, hipotansiyon veya
kardiyojenik sok olarak klinik bulgu verebilir (B&lohlavek et al., 2013). Masif APE
varliginda ise; yiikksek SagV basincina bagli olarak; SagV asir1 yiiklenmesi nedeniyle
koroner kan akiminda azalma, koroner aterosklerozun potansiyel bir katkisiyla
subendokardiyal SagV iskemisine veya enfarktiisiine yol acabilir (B&lohlavek et al.,

2013).

2.5. PULMONER EMBOLI CIiDDIYETININ KLINIK
SINIFLANDIRILMASI

Pulmoner Emboli Siddet Indeksi (PESI) APE’li hastalarda 30 giinliik mortaliteyi
tahmin etmek i¢in gelistirilmis bir puanlama sistemidir (Aujesky et al., 2005). Bu
pualama sisteminde hastalar risk sinifina gére bes gruba (I-V) ayrilmaktadir. Risk
arttikca mortalite oran1 da artmaktadir (Aujesky et al., 2005). 30 giinliik mortalite, sinif
I igin % 1,1 iken siif V olanlar i¢in % 24,5 olarak tahmin edilmektedir (Aujesky et
al., 2005). PESI 0 ise 30 giinliik mortalite riski ise < %1°dir (Konstantinides et al.,
2020). Pulmoner Emboli Siddet indeksi Tablo 2 de gosterilmistir (Aujesky et al.,

2005). Akut Pulmoner Emboli'de risk siniflandirmasinda son zamanlarda yapilan



randomize olmayan klinik aragtirmalar, masif olmayan diisiik riskli APE’li hastalarin
giivenli bir gsekilde ayaktan tedavi edilebilecegini gdstermektedir (Davies et al., 2007,
Konstantinides et al., 2020; Wells et al., 2005). Ayrica, diisiik 61iim riskine sahip APE'li
hastalarin ayaktan tedavi ve yatarak tedavilerinin karsilastirildig1 randomize bir bagka
klinik ¢aligmada da komplikasyon oranmi gruplar arasinda farklilik géstermemistir.

(Cisneros-Dévora et al., 2020).

Tablo 2: PESI Skorlamasi

Degisken Puan
Yas Yas\yil
Erkek cinsiyet +10
Kanser oykiisii +30
Kalp yetersizligi oykiisii +10
Kronik AC hastalig1 dykiisii +10
Nabiz > 110 dk +20
Sistolik kan basinci < 100 mmHg +30
Solunum hiz1 > 30\dk +20
Viicut 1s181 < 36 +20
Mental durum degisikligi +60
Arteriyal O2 sat <% 90 +20

Siniflara Gore Ongoriiler

Sinif 1: < 65 puan
30 giin mortalite riski agir1 diisiik (% 0-16)

Sinif 2: 66-85 puan
Diisiik mortalite riski (% 1.7-3.5)

Sinif 3: 86-105 puan
Orta mortalite riski (% 3.2-7.1)

Sinif 4: 106-125 puan
Yiiksek mortalite riski (% 4.0-11.4)

Sinif 5: > 125 puan
Asir yiiksek mortalite riski (% 10-24.5)




2.6. KLINIK BELIRTi VE BULGULAR

Akut Pulmoner Emboli'de semptomlarin ortaya c¢ikisi sekli; asemptomatikten ani
Olime kadar degisebilirken, hastalarin yaklasik % 81'inde nefes darligi, % 70'inde
tasikardi ve % 50'sinde ise hipoksi gozlenir. (Martinez Licha et al., 2020). Nefes darlig1
ve gogiis agrist APE semptomlar: arasinda sik goriilmesine ragmen nonspesifiktir ve
diger bir¢ok kardiyopulmoner hastalikta da goriilebilir. Semptomlar arasinda oksiiriik
olabilir ancak genellikle diger altta yatan sebeplerle iligkilidir (Ishaaya and Tapson,
2020). Ancak, APE’li hastalar atipik semptom veya bulgularla da prezente olabilirler.
Atipik prezentasyonlarda en sik ates yiiksekligi, senkop ve yeni baslamis Atrial
Fibrilasyon (AF) gibi semptomlar 6n planda yer alir (Unliier et al., 2021). Atipik
prezentasyonlarda dikkate alinarak anjina, miyokard infarktiisti, astim, konjestif kalp
yetmezligi (KKY), hepatit, sepsis ve pankreatit hastalilklar APE ayirici tanisinda goz

oniinde bulundurulmalidir (Berliner et al., 2016).

2.7. KLINIK OLASILIK DEGERLENDIRMESi VE SKORLAMALAR

Tani i¢in ilk sart klinik siiphedir. Bu yiizden 6zellikle immobilite, kanser, gegirilmis
travma ve biiyiik cerrahi islemler gibi risk faktorleri olan olgularda ani baglayan nefes
darlig1, gogiis agris1 veya hemoptizi gibi sikayetlerin olmasi durumunda APE’den
siiphelenilmesi gerekmektedir (Ipekci, 2019) Akut Pulmoner Emboli tanis1 koymak
zor olabilecegi icin tanisal algoritmalar olusturulmustur (Theroux et al., 2019). Akut
Pulmoner Emboli tan1 sonras1 uygulanacak tedaviye iligkin algoritmalar1 belirlemek
icin risk smiflamasi yapilmasi gerekir. Genel olarak, APE i¢in kullanilan risk
siniflandirmalari; klinik goriinlim, yasamsal belirtiler, dogrulanmis Akut Pulmoner
Emboli risk skorlari, goriintiilleme yontemleri ve kardiyak biyobelirteclerle
degerlendirilen SagV islevi dahil olmak tizere cesitli faktorleri igerir (Corrigan et al.,
2016). Klinik belirti ve bulgularinin higbirinin duyarl ya da 6zgiil olmamas1 nedeni
ile birden fazla bulgunun kullanildig1 algoritmalar gelistirilerek hastalik olasiliginin
saptanmasina ¢alisilmistir ve bu amagcla pek ¢ok skorlama sistemi gelistirilmistir. En

yaygin ve kabul goren skorlama sistemleri; Wells Skoru, Modifiye Genova Skorlamasi



ve PESI skorlama sistemleridir (Er, 2015). Hayati tehdit eden APE vakalarinda
hipotansiyon, sok, ciddi hipoksemi, dispne, gogiis agrisi ve siyanoz ve ilk 48 saat
icinde Olen hastalarda SagV’deki basinglarinda artislar gozlenir. Bu durumun

miyokardin yiiksek diizeyde epinefrin salgilanmasma bagli olabilecegi ifade

edilmektedir (Ural ve ark., 2016).

2.8.  PULMONER TROMBOEMBOLIDE TANI

Tan1 algoritmalar1 ve teknikleri son 10 yilda nispeten degismemis olup, tan1 koymada
bilgisayarli tomografi (BT) ile BT pulmoner anjiyografi (BTPA) temel ara¢ olarak
kullanilmaktadir (Howard, 2019). Iyonlastiric1 radyasyon icerdiginden dolay siipheli
APE’li vakalarmin tiimiinde BT kullanilmasi uygun olmadigindan, diisiik APE
olasilig1 olanlar1 digslamak i¢in klinik olasilik skorlart ve D-Dimer testinin kullanilmasi
onerilmektedir (Howard, 2019). Klinik olasiligin diisiik oldugu vakalarda, normal D-
Dimer APE'yi dislamak i¢in yiiksek negatif tahmin degerine sahiptir ancak D-Dimer
yiiksekliginde veya APE’nin klinik siiphesi yiiksek oldugunda tanisal goriintiileme
yontemleri  kullanilmalidir. Akut Pulmoner Emboli’de EKG degisiklikleri
nonspesifiktir ve en sik goriilen EKG degisiklikleri siniis tasikardisi ile T dalgasi
inversiyonudur. ilave olarak V1-V4teki T dalgas1 inversiyonu, aVR’deki ST
elevasyonu ve S1Q3T3 paterni gibi SagV yiiklenmesini gdsteren bulgular, kalp hizinin
>100 atim/dakika olmasi ve atriyal fibrilasyon varlig1 prognoz ile iliskilidir (Ipekci,

2019).

2.9. AKCIiGER GRAFISi

Akciger grafisi APE'nin teshisinde tek basina yeterli degildir. Ancak pndmoni,
pulmoner 6dem veya pndmotoraks gibi diger akut gégiis agris1 ve dispne nedenlerinin
dislanmasinda yararlidir (Cardinale et al., 2012). Akciger grafisinin APE’li hastalarin
yaklagik % 25’inde herhangi bir bulgu vermedigi de unutulmamalidir (Oz et al., 2014).
Akciger grafisinde ; ana pulmoner arterde genisleme, SagV dilatasyonuna baglh
kardiyomegali, poligemi (Westenmark), sosis bulgusu (ana pulmoner arterde akim

kesilmesi), plevral effiizyon ve Hampton horgiicli (atelektazi/infarkt) goriilebilir



(Moore et al., 2018).

2.10. ARTER KAN GAZI

Arteriyel kan gazi, Alveolo-arteriyel oksijen gradiyentinin dlgiilmesi ve hipoksemiyi
gostermesi bakimindan APE’nin arastirilmasinda kullanilan temel araglardan biridir.
Hastalarin ¢ogunda baslangicta hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz ortaya
cikar (Stein et al., 2004). Alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artabilir. Prospective
investigation of pulmonary embolism diagnosis (PIOPED) calismasinda, pulmoner
anjiyografi ile APE saptanan hastalardaki ortalama Pa02 degerinin 70, APE
saptanmayan hastalardaki ortalama Pa02 degerinin ise 72 mmHg oldugu rapor
edilmistir (Stein et al., 1995). ilave olarak bu ¢alismada énceden kardiyopulmoner
hastalig1 bulunmayan hastalarin % 26’sinda ise Pa02 degerinin > 80 mmHg oldugu
bildirilmistir (Stein et al., 1991). Arter kan gazinin normal deger araliginda olmasi1 APE
tanisin1 diglamadigi da bilinmektedir (Stein et al., 1995).

2.11. LAKTAT

Laktat diizeyi, dokulardaki oksijenizasyonun bozulmasi ile iliskili bir laboratuvar
parametresi olarak kabul edilir. Plazma laktat diizeyinin 2 mmol/L iizerinde olmast;
sok, hipotansiyon, SagV islev bozuklugu veya kardiyak hasar belirteglerinden
bagimsiz olarak APE’li hastalarda yiliksek mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Ayrica, yiiksek plazma laktat diizeyleri erken donemdeki APE ile iliskili olaylarin bir
Ongoriiciisii olarak kabul edilmis ve APE’nin bakimina etki eden faktorler arasinda yer

aldig1 da bildirilmistir (Zabczyk et al., 2020).

2.12. D-DIMER

D-Dimer, trombiisiin fibrinolitik sistem tarafindan yikilmasi sonucu ortaya ¢ikan fibrin
yikim {riiniidiir. Cok sayida c¢alisma, D-Dimer'in pihtilasma ve fibrinoliz
aktivasyonunu gosteren degerli bir belirte¢ oldugunu gostermistir (Weitz et al., 2017).
Pihtilasma ve fibrinolizin ayn1 anda aktive olmasi ile akut tromboz olusumunda

plazmada D-Dimer seviyeleri yiikselir (Weitz et al., 2017). Kantitatif enzime bagh
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immiinosorbent testi (ELISA) veya ELISA'dan tiiretilmis testler, > % 95 tanisal
hassasiyete sahiptir. Yiiksek riskli olmayan hastalarda APE'yi diglamak igin
kullanilabilir. Acil serviste, negatif bir D-Dimer sonucu, klinik olasilikla birlikte, APE
sliphesi olan hastalarin yaklasik % 30 'unda baska test yapilmadan hastalig1 dislayabilir
(Konstantinides et al., 2020). Akut Pulmoner Emboli’yi dislamak i¢in VIDAS® D-
Dimer testini kullanan ¢alismalarinin incelemesinde, negatif bir test sonucundan sonra
tedavi edilmeyen hastalarda {i¢ aylik tromboembolik risk % 1'in ¢ok altinda oldugu
gosterilmistir (Righini et al., 2017). Ancak eski ve kronik pulmoner embolide D-
Dimer testi negatif olabilir bu yilizden klinik olasilig1 yiiksek olan bu hasta
grubunda, D- Dimer APE’1 diglamada yardimc1 olamaz. (Bajc et al., 2019, p.).

2.13. SAG VENTRIKUL / SOL VENTRIKUL ORANI

SagV ve SolV i¢in sirastyla kalbin uzun eksenine dik olan ventrikiiler endokardiyum
ile interventrikiiler septum arasindaki maksimum mesafeyi gosteren iki eksenel kesit
belirlenerek ol¢tim yapilir (Kang et al., 2011). SagV / SolV ¢ap oraninin> 1.0 olmasi,
genellikle SagV islev bozuklugunu diisiindiirdiigii gibi ayn1 zamanda APE hastalarinda
oranin>1.0 olmasi olumsuz sonucglar ve mortalite ile iliskilendirilmistir. (Dogan ve

ark., 2015).

2.14. SPIiRAL BT ANJIYOGRAFiI

Bilgisayarli tomografi anjiografi, tim diinyada APE teshisi i¢in en yaygin kullanilan
goriintiileme yontemidir. D-Dimer test sonucu pozitif olan hastalarda veya D-Dimer
sonucundan bagimsiz olarak APE olasilig1 yliksek olan hastalarda kullanilabilir
(Wilbur and Shian, 2012). Pulmoner arterlerin direkt olarak goriintiilenebilmesini
saglayan ve minimal invazif girisimi olan bir tan1 yontemidir. Gelismis ¢cok detektorlii
cihazlarla sensitivitesi % 84-94’e; spesifisitesi ise % 94-100’e kadar c¢iktig1
gosterilmistir (Schoepf et al., 2004). Akut Pulmoner Emboli’yi saptamak i¢in daha
once kullanilan goriintiileme teknikleriyle karsilastirildiginda, Bilgisayarli Tomografi
Pulmoner Anjiografi (BTPA), periferik pulmoner arterlerin daha 1iyi

degerlendirilmesine olanak tanir ve bu tarayicilarin APE'yi tanima veya ekarte etmek
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icin birinci basamak goriintiileme araclar1 olarak yaygin bir sekilde kullanilmasi
sonucunda subsegmental pulmoner arterlerle sinirli kiigiik periferik embolileri dahi
saptayabilmektedir. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi 'de saptanan izole alt
boliim APE'nin (subsegmental APE) oran1 % 4-% 27 arasinda degisir (van der Wall et
al., 2017).

2.15. VENTILASYON/PERFUZYON SINTIGRAFiSi

Ventilasyon/Perfiizyon (V/P) sintigrafisi APE siiphesi olan hastalarda akcigerlerin
bolgesel kanlanmasini ve havalanmasini degerlendiren giivenilirligi kanitlanmis, non-
invazif tam1 yontemlerinden biridir (Oz et al., 2014). Prospective Investigation of
Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED II) kriterlerinde sonuglar yiiksek olasilikli,
diisiik olasilikli, normal veya nondiagnostik olarak siniflandirilir ayrica Prospective
Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism Diagnosis (PISAPED)
kriterlerinde ise sonuglar APE var, APE yok ve nondiagnostik olarak siniflandirir
(Ipekci, 2019). Her iki kriterle yapilan calismada V/P sintigrafisinin duyarlilig1 %80’
in iizerinde ve 6zgiilliigli %90’ 1n iizerinde oldugu gosterilmistir (Tunariu et al., 2007).
Single-Photon Emission Computed Tomography (SPECT) kullanilarak V/P
sintigrafisinin duyarlilig1 ve 6zgiilliigi arttirilabilir (%97-%91) (Tunariu et al., 2007).
Ventilasyon-Perfiizyon taramast normal bir akciger radyografisi varliginda
kullanilabilir, ayirca yarim doz perfiizyon taramasi yapmak hamile hastalarda

kullanabilir se¢enektir (Howard, 2019).

2.16. ALT EXTREMITE VENOZ ULTRASONOGRAFI

Derin ven trombozu (DVT) APE’nin en sik sebebidir. Vendz tromboemboli'yi
degerlendirmek i¢in ultrason kullanimina 1960'larda baslandi ve sonraki yillarda
kullanim1 giderek artti. Doppler ultrasonografi (USG); akis ve fazin renkli spektral
doppler kullanilarak vendz piht1 saptanmasi i¢in kullanilan yontemdir (Rahaghi fjaskf
al., 2018). Proksimal semptomatik DVT’de dopler USG % 90’nin {izerinde duyarlilik
ve % 95 ozgiilliige sahiptir (Ipekci, 2019). Ancak APE vakalarinin sadece % 30-50’
sinde dopler USG ile DVT saptanmustir. Ozellikle BTPA ¢ekilemeyen olgularda

12



doppler USG’ nin Transozofageal ekokardiyografi (TEE) ile birlikte kullanimi
uygulanabilir (Ipekci, 2019).

2.17. HEMATOLOJIK VE BiYOKIiMYASAL PARAMETRELER

Akut Pulmoner Emboli icin biyobelirtecler spesifik degildir. Yiiksek D-Dimer,
troponin ve laktat seviyelerinin yiikselmis olmasi1 daha yiiksek mortalite ile
iliskilendirilmistir fakat spesifik degildir. Ayn1 zamanda bu biyobelirtecler, siipheli
APE hastalarin belirlemede degerlidir, ancak kendi baglarina tan1 koymada yetersizdir

(Ishaaya and Tapson, 2020).

2.8.10. EKOKARDiIYOGRAFi

Ekokardiyografi (EKO), transtorasik veya transozofageal olarak uygulanan ve
Ozellikle masif APE varligini saptamada degerli invazif olmayan tani aracidir (Sharif
Khan et al., n.d.). Ekokardiyografi genellikle APE tanis1 alan hastalarin risk
siiflandirmasint yapmak ve hasta yoOnetimine rehberlik etmek igin kullanilir.
Ekokardiyografi’de SagV dilatasyonu, hipokinezi, interventrikiiler septumun
paradoksal hareketi, artmis diyastolik ¢ap, trikiispit yetmezlik ve McConnell's (sag
ventrikiil serbest duvar kontraktilitesinin azalmasi) bulgusu saptanmasi APE’i
disiindiiriir. (Ay et al., n.d.). Ekokardiyografi’deki SagV islev bozuklugunun varlig
ile > % 30'luk bir pulmoner vaskiiler obstriiksiyonun korele oldugu gosterilmistir
(Matthews and McLaughlin, 2008). Ayrica EKO; kalp tamponadi, akut kapak
fonksiyon bozuklugu, akut miyokart infarktiisii veya hipovolemiyi saptayarak sok
nedeninin ayirici tanisinda yardimci olabilir. Akur Pulmoner Emboli siiphesi tagiyan,
durumu kritik hastalarda yatak basi EKO yapilmasi, 6zellikle acil tedavi kararlarinin

verilmesi agisindan da yararlidir (Oner et al., 2009).

2.8.11. KARDIYAK TROPONIN

Kardiyak Troponin T (¢TnT), miyokardiyal hiicre hasarini1 gosteren oldukca hassas ve
spesifik bir belirtectir. Koroner arter hastaligt (KAH) varligina veya yokluguna

bakilmaksizin, dogrulanmis APE'si olan hastalarda cTnT ve kardiyak Troponin I
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(cTnl) yliksekligi gdzlemlenmistir (Giannitsis and Katus, 2017). Masif APE’ye bagh
akut sag kalp yetmezligi sonucu gelisen SagV dilatasyonu, SagV oksijen gereksinimini
arttirtr  ve sag koroner arter dolagiminin azalmasi ile SagV kaslarinda
mikroenfarktiislere neden olur ve bu durum Troponin salinimi artirir (Tapson, 2008).
Artmig serum Troponin diizeyi SagV disfonksiyonunun bir gostergesidir ve cTnT nin
artmis olmasi erken mortalite ve komplikasyonlar ile baglantili bulunmustur

(Konstantinides Stavros et al., 2002).

2.9.TEDAVI YAKLASIMI

Akut Pulmoner Emboli tanis1 konulduktan sonra tedavi; destekleyici bakim, sistemik
antikoagiilasyon ve reperfiizyona dayanir (Theroux et al., 2019). Kontraendikasyon
olmadig1r durumlarda sistemik antikoagiilasyon baslanilmalidir. Daha yiiksek riskli
hastalar i¢in, intravendz fraksiyone olmayan heparin tipik olarak tercih edilir ve
antikoagiilasyona ek olarak hemodinamik destek ve solunum destegi saglanmalidir
(Leentjens et al., 2017). Gebelik durumu olan APE hastalarinda ise diisiik molekiil
agirlikli heparin (DMAH) tercih edilen tedavidir. (Konstantinides et al., 2020).

2.9.1.0KSIJEN TEDAVISi

Hipoksemi, siddetli APE'nin 6zelliklerinden biridir ve ¢ogunlukla ventilasyon ve
perflizyon arasindaki uyumun bozulmasindan kaynaklanir bu ylizden APE ve
Sa0 2 <% 90 olan hastalarda oksijen tedavisi baglanmasi onerilir (Konstantinides et
al., 2020). Ciddi hipoksemi varliginda mekanik ventilasyon ile invazif veya noninvazif
tedaviye gecilmesi diisliniilmelidir (Konstantinides et al., 2020). Hasta non-invazif
ventilasyonu tolere edemiyorsa entiibasyon yapilmalidir (Nava and Hill, 2009).
Bununla birlikte, APE hastalarinda pozitif intratorasik basincin artmasina bagl vendz
doniisiin azalmasi nedeni ile mekanik ventilasyon dikkatli uygulanmalidir (Bahloul et

al., 2014).

2.9.2. ANTIKOAGULAN TEDAVi

Erken terapotik antikoagiilasyonun APE'de mortaliteyi azalttigt gibi APE’nin
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tekrarlanmasini 6nlemeye faydasi oldugu kanitlanmistir (Rivera-Lebron et al., 2019).
Akut Pulmoner Emboli i¢in klinik stiphenin yiiksek oldugu, kanama riskinin ise diisiik
oldugu vakalarda, o6zellikle tanisal testlerin sonuglarmin gecikmesi s6z konusu ise
dogrulanmamis tanidan 6nce bile antikoagiilasyon baglanilmalidir. Diisiik molekiil
agirliklt heparin ve fondaparinuks daha diisiik kanama ve trombositopeni riski
tasidiklarindan, APE'de baslangi¢ antikoagiilasyonu i¢in unfraksiyone heparine (UFH)
gore tercih edilir (Konstantinides et al., 2020). UFH bunlara ek olarak ciddi bébrek
yetmezligi CrCl (kreatinin klirensi) 30 mL / dak olan veya siddetli obezitesi bulunan
hastalar i¢in kullanilmas1 6nerilir (S. Hughes et al., 2014).

2.9.3.TROMBOLITIK TEDAVi

Amerikan Go6giis Doktorlar1 Dernegi (ACCP) ciddi risk altinda olan hastalar igin,
sistolik kan basmcit <90 mmHg ise sistemik tromboliz dnermektedir (Practitioners,
n.d.). Trombiisiin hizli ¢dziilmesi ve pulmoner perfiizyonun diizelmesi i¢in sistemik
tromboliz verilir, bu sayede ventilasyon / perfiizyon iyilesir, 6nemli 6l¢iide SagV son
yukiinii hafifletir, pulmoner vaskiiler direnci azaltmasi ile hemodinamik durumu
diizeltir (Rivera-Lebron et al., 2019). Trombolitik tedavide intraparankimal kanama
riski mevcuttur. Akut Pulmoner Emboli’ye baglh kardiyak arrest gelismesi
durumlarinda; bolus veya hizli infiizyon yoluyla doku plazminojen aktivatorii (tPA)
veya bolus Tenekteplaz ile trombolitik tedavinin verilmesi spontan dolasimin geri
doniis oranini ve hayatta kalmayi artirdig1 gosterilmistir. Tablo 3 de kullanim dozlar1

verilmistir (Konstantinides et al., 2020).

Tablo 3: Trombolitik tedavi

RtPA

e 2 saatte 100 mg
e 15 dakikada 0.6 mg / kg (maksimum doz 50 mg)

Streptokinaz

e 30 dakikalik yiikleme dozu olarak 250.000 IU, ardindan 12—24 saatte 100.000 IU / saat
e  Hizlandirilmis rejim: 2 saatte 1,5 milyon IU

Urokinaz

e 10 dakikalik yiikleme dozu olarak 4400 IU / kg, ardindan 12-24 saatte 4400 IU / kg / saat
e  Hizlandirilmis rejim: 2 saatte 3 milyon IU
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Trombolitik tedavinin mutlak ve rolatif kontraendikasyonlar1 mevcuttur

(Konstantinides et al., 2020);
MUTLAK KONTRAENDIKASYONLAR

e Hemorajik inme dykiisii veya kaynagi bilinmeyen inme

e Onceki 6 ayda iskemik inme

e Merkezi sinir sistemi neoplazmi

e Onceki 3 haftada ciddi travma, ameliyat veya kafa travmasi
e Kanama diyatezi

e Aktif kanama

ROLATIF KONTRAENDIKASYONLAR

e Onceki 6 ayda gecici iskemik atak

e Oral antikoagiilasyon

e Hamilelik veya dogum sonrasi ilk hafta

e Sikistirllamayan delinme yerleri

e Travmatik Resiisitasyon

e Refrakter Hipertansiyon (sistolik kan basinci > 180 mmHg)
e lleri Karaciger hastalig1

e Enfektif endokardit

o Aktif peptik iilser

2.9.4 CERRAHIi EMBOLEKTOMI

Friedrich Trendelenburg, cerrahi embolektemiyi 1908'de Alman Cerrahi Dernegi'nin
37. Yillik Kongresinde bildiren ilk kisidir ve APE'si olan {i¢ hastadan trombiisii
basariyla ¢ikarmasina ragmen hastalar hayatta kalmadi (Martinez Licha et al., 2020).
Akut Pulmoner Emboli'de cerrahi embolektomi genellikle kardiyopulmoner bypass
ile, aortik ¢apraz klempleme ve kardiyoplejik kalp durmasi olmadan gergeklestirilir ve
iki ana pulmoner arter kesilerek pihtilarin ¢ikarilmasi prosediirii uygulanarak yapilir

(Saxena et al., 2016).
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2.9.5 VENA KAVA INFERIOR FILTRELERI

Filtrelerin endike oldugu durumlar; antikoagiilan tedavinin kontrendike oldugu
DVT’li olgular, antikoagiilan tedaviye direncli tekrarlayan olgular, emboli tekrarim
tolere edemeyecek kadar masif APE’li vakalar, kardiyopulmoner rezervi sinirli olan
DVT’li olgular ve pulmoner embolektomi yapilan olgulardir (Nijkeuter et al., 2006).
Komplikasyonlari genel olarak, distal alt ekstremitede DVT ve yiizeysel venoz
tromboflebittir (Streiff et al., 2016). Bir aydan daha eski olan VTE veya iist ekstremite
DVT’leri igin vena kava filtreleri onerilmez (Streiff et al., 2016). Her ne kadar
filtrelerle ilgili prosediirler mevcut olsa da yapilan bir ¢caligmada inferior vena kava
(IVC) filtrelerinin tekrarlayan APE’leri ve APE’ye bagl gelisen mortaliteyi

azaltmadig1 gosterilmistir (Rivera-Lebron et al., 2019).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada, acil servis giinliik pratigi igerisinde APE tanisal yaklagiminda hekimler
tarafindan rutin olarak kullanilan parametrelerden olan laboratuvar ve goriintiileme
bulgular ile klinik verilerin tanisal yaklasimdaki yeri ve kendi arasindaki iligkilerinin
ortaya konmasi, bu sayede de ilk basvuru aninda APE vakalarindaki erken donem

mortalite ve riskli hasta grubunun belirlenmesi amaglandi.

3.1. CALISMA POPULASYONU VE TASARIMI

Bu retrospektif calisma Sakarya Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul karar
(26.09.2019 tarih ve 42 sayili karar) ve Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak Ocak
2017 tarihi ile Ocak 2019 tarihi arasindaki iki yillik siireyi kapsayan donemde, T.C.
Saglik Bakanlig: Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi (SUEAH) Acil Tip
Klinigine bagvuran 109 hasta ile ger¢eklestirildi.

Verilerin elde edilmesinde hastane otomasyon ydnetim sistemi kullanildi. ICD 10
(International Classification of Diseases) kodlamasina gore 126, 126.0, 126.9 (sirasiyla;
Pulmoner Embolizm, Pulmoner Embolizm Akut Kor Pulmonale ile birlikte, Pulmoner
Embolizm Akut Kor Pulmonale olmaksizin) tanilar1 olan ve BT tetkiki yapilmis
hastalarin dosya verileri taranip olusturulan Excel formuna kaydedildi. Hastalarin
asagida belirtilen verileri kayit altina alinds;

e Demografik verileri (yas, cinsiyet)

e Acil servise bagvuru sikayeti

e Ozgecmis hastalik dykiileri

e Vital bulgulan

e Goriintiileme bilgileri ve tanilari

e Kan tetkikleri (N6trofil, Lenfosit, No6trofil Lenfosit Oran1 (NLO), D-Dimer,

hs-Troponin, pH, ortalama trombosit hacmi, Laktat)
e Acil serviste dolagim ve solunum destek tedavisi bilgileri
e Hastalarin sonlanimi

e Mortalite giinti bilgileri
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NLO su sekilde hesaplandi ve kaydedildi:

e NLO: Notrofil sayisinin Lenfosit sayisina boliinmesi

SagV / SolV oram su sekilde hesaplandi ve kaydedildi:
e Kalbin SagV ve SolV’nin minoér eksenleri, serbest duvarin i¢ yiizeyi ile
interventrikiiler septum ylizeyi arasindaki en genis noktalarinda enine
diizlemde 6l¢iildii. Bu maksimum boyutlar farkli seviyelerde olabilecegi gz

oninde bulunduruldu.

SUEAH Acil Tip Klinigi 7 giin 24 saat hizmet veren ve yillik ortalama 450.000 hasta
bagvurusunun oldugu bir merkezdir ve hastalara Saglik Bakanligi’nin 6nerdigi tiglii
triaj sistemi kullanilmaktadir. Hastalar acil servise basvurduklarinda triaj alaninda
gelis sikayetleri, demografik bilgileri ve vital bulgular1 hasta dosyalarina kaydedilerek,
uygun muayene odalarina alinmaktadir. Ambulans ile bagvuran vakalar ise dogrudan
sar1 veya kirmizi alana kabul edilmektedir. Akut Pulmoner Emboli siipheli olgular sar1
veya kirmizi alanda takip edilmektedir. Klinigimizde ¢alisan hekimler APE 6n tanisi
diisiindiikleri hastalarda hastanin klinik durumuna gore karar vererek laboratuvar

parametrelerini ve goriintiileme yontemlerini kullanmaktadir.

Gogiis BT protokolii ve goriintii analizi;

Acil serviste yapilan ve hastanemiz Acil Tip, Goglis Hastaliklari ve Radyoloji
Klinikleri tarafindan degerlendirilen ve intravendz kontrast madde verilen BT
taramalar1 bu ¢aligsmaya dahil edildi. Tiim goriintiiler BT sisteminde (Toshiba Alexion
16 Multi-Slice, Japonya) hastalar sirtiistii pozisyonda yatarken elde edildi. Gogiis
BT'si APE ile uyumlu veya APE ile uyumlu degil olarak radyoloji tarafindan

raporlandi.

3.2. CALISMAYA DAHIL OLMA KRITERLERI

e 18 yas iistli
e APE tanist alan

e 2018-2019 yillarinda acil servise bagvuran
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e Otomasyon sistemi lizerinden verilerine tam ulasilabilen hastalar dahil edildi.

3.3.  CALISMADAN DISLAMA KRITERLERI

e Sevk olan

e Gebe olan

e (oriintiileme yapilmamis
e Son durumu bilinmeyen

e APE tanisi goriintiileme ile kesinlesmemis hastalar diglandi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIiZLER

Calismamizda popiilasyonun genel Ozelliklerinden bahsetmek igin tanimlayici
analizler yapildi. Verilerin dagilimini incelemek i¢in dagilim testleri, histogram
grafigi, genislik-basiklik kullanildi. Normal dagilmayan veriler i¢in parametrik
olmayan testler kullanildi. Bagimsiz sayisal de§iskenler icin Mann Whitney U testi
kullanildi. Kategorik degiskenler icin ise Ki-kare testleri kullanildi. Sayisal
degiskenler median deger (25. ve 75. ¢eyrekler), kategorik degiskenler ise say1 (%) ile
ifade edildi. P < 0.05 olan durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Bu

analizlerde IBM SPSS 22 programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calisma kapsaminda degerlendirmeye alinan toplam 109 hasta erken donem

mortalitenin olup olmamas1 dikkate alinarak incelendi. Buna gére median yasin 6len

hastalarda 79 yil (69-829, 6lmeyenlerde 70 yil (56-82) ve tiim hastalar dikkate

alindiginda ise 72 yil (61-85) oldugu tespit edildi. Olen gruptaki hastalarin yasinin

daha yiiksek ve bunun da istatistiksel yonden anlamli oldugu saptandi (p=0,008).

Cinsiyet agisindan bakildiginda ise, erkeklerin 58 (%53,2) hasta ile cogunlukta oldugu

belirlendi. Cinsiyet acisinda 6len ve 6lmeyen gruplar arasinda istatistiksel yonden

herhangi bir farklilik tespit edilmedi (p=0,665). (Tablo 4) (Sekil 1)

Tablo 4: Akut pulmoner emboli hastalarinda 6len ve 6lmeyen gruplarin demografik

verilerinin karsilastirilmasi

Olmeyen Olen Total
n: 77 n: 32 n: 109 P
Yas (yil) 70 (56-82) 79 (69-88) 72 (61-85) 0.008
Cinsiyet  Kadmn 35 (% 45.5) 16 (% 50.0) 51 (% 46.8) 0.665
Erkek 42 (% 54.5) 16 (% 50.0) 58 (% 53.2)

Median (Interquartile Range): Median (IQR:25. ve 75. geyrekler), sayisal parametrelerin birbirleriyle

karsilastirilmalarinda Man Whitney U testi, kategorik parametrelerin birbiriyle karsilagtirilmalarinda

chi-square testleri kullanilmstir.

Sekil 1: Akut Pulmoner Emboli hastalarinda dlen ve dlmeyen gruplar arasindaki yas

farki
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Akut Pulmoner Emboli hastalarinin acil servise ilk bagvuru anindaki vital bulgulari
tablo 5’te gosterilmistir. Vital bulgular agisindan nabiz disindaki parametrelerin
normal referans araliginda oldugu saptandi. Ancak Olen hasta grubunda sistolik,
diastolik ve ortalama arteryel kan basincinin diisiik, nabiz ve solunum sayisinin ise
ylksek oldugu tespit edildi. Tespit edilen bu farkliliklarin istatistiksel yonden anlamli
oldugu saptandi (sirasiyla; p=0,000- p=0,000- p=0,000- p=0,024-p=0001). (Sekil 2)

Tablo 5: Akut Pulmoner Emboli hastalarinda 6len ve 6lmeyen gruplarin acil servise

basvuru anindaki vital bulgularinin karsilagtirilmasi

Olmeyen Olen Total
n:77 n:32 n:109 p
Ates (°C) 36.7 (36.5-37) 367 (36.6-36.8)  36.7(365-37)  0.470
Nabiz (dk) 110 (96-121) 120 (112-124) 115 (100-122)  0.024
Sistolik kan basmer (mmHg) 110 (100-120) 90 (85-110) 110 (90-120) 0,000
Diastolik kan basinc1 (mmHg) 70 (60-80) 60 (50-70) 70 (60-80) 0,000
MAP (mmHg) 86.7 (76.7-93.3) 70 (63.3-83.3) 83.3 (70-93.3) 0,000
Solunum says: (dk) 20 (18-22) 22 (20-24) 20 (18-23) 0.001
Saturasyon (%) 92 (89-94) 91 (86-97) 92 (88-95) 0.754

dk: dakika, MAP: Ortalama arteryal basing, median (Interquartile Range): median (IQR:25. ve 75. geyrekler),
sayisal parametrelerin birbirleriyle karsilastiriimalarinda Man Whitney U testi kullanilmistir.
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Sekil 2: Akut pulmoner emboli hastalarinda 6len ve dlmeyen gruplarin acil servise
basvuru anindaki nabiz, sistolik, diastolik, ortalama kan basinci, solunum sayilari

arasindaki fark

Nabiz
200 Sistolik
Diastolik
MAP
Solunum sayisi
150
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Akut Pulmoner Emboli hastalarindaki komorbid hastaliklara iliskin veriler tablo 6’da
gosterilmigtir. Buna gore hastalarin tamami dikkate alindiginda en fazla goriilen
komorbid hastaligin 76 (% 69.7) hasta ile hipertansiyon oldugu saptandi. Ancak 6len
ve Olmeyen hasta gruplari incelendiginde ise Atrial fibrilasyon digindaki diger
parametrelerde istatistiksel yonden herhangi bir farkin olmadigi belirlendi. Atrial
fibrilasyonun ise dlen grupta daha yiiksek oldugu bununda istatistiksel yonden anlamli

oldugu tespit edildi (p=0,047).
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Tablo 6: Akut Pulmoner Emboli hastalarinda o6len ve O&lmeyen gruplarin

komorbiditelerinin karsilastirilmast

Olmeyen Olen Total
n: 77 n: 32 n: 109 P
Hipertansiyon 50 (% 64.9) 26 (% 81.3) 76 (% 69.7) 0.091
Diabetes Mellitus 10 (% 13.0) 8 (% 25.0) 18 (% 16.5) 0.124
Koroner Arter Hastalig 15 (% 19.5) 8 (% 25.0) 23 (% 21.1) 0.52
Konjestif Kalp YetmezIligi 13 (% 16.9) 7 (% 21.9) 20 (% 18.3) 0.54
KOAH 8 (% 10.4) 1 (% 3.10) 9 (% 8.30) 0.278
Atrial Fibrilasyon 15 (% 19.5) 12 (% 37.5) 27 (% 24.8) 0.047
Serebrovaskiiler Hastalik 12 (% 15.6) 7 (% 21.9) 19 (% 17.4) 0.430
Kronik Bobrek Yetmezligi 5 (% 6.50) 0 (% 0.00) 5 (% 4.60) 0.319
Derin Ven Trombozu 10 (% 13.0) 3 (% 9.40) 13 (%1 1.9) 0.752
Diger komorbiditeler 16 (% 20.8) 11 (% 34.4) 27 (% 24.8) 0.134

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, n:say1, ylizde (%), kategorik parametrelerin birbiriyle
karsilagtirilmalarinda chi-square testleri kullanilmistir.

Calisma kapsaminda elde edilen PESI puanlar1 ve gruplar arasi karsilastirmalar tablo
7’de gosterilmistir. Buna gore Olen grubun kanser, nabiz, sistolik ve diastolik kan
basinci, solunum sayis1 ve mental degisiklikten aldig1 PESI puanlarinin diger gruba
gore daha yiiksek oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi. Olen
grubun PESI puan ortalamasimin 105 (50-130), 8lmeyen grubun ise 30 (10-50) oldugu
tespit edildi (p<0,001).
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Tablo 7: Akut pulmoner emboli hastalarinda 6len ve dlmeyen gruplarin acil servise

basvurusundaki PESI puanlarinin ve siniflarinin karsilastiriimasi

PESI o e : 109 r
Erkek 34 (%44.2) 10 (%31.3) 44 (%40.4) 0.211
Kanser 10 (%13.0) 10 (%31.3) 20 (%18.3) 0.025
KKY 18 (%23.4) 6 (%18.8) 24 (%22.0) 0.596
KOAH 10 (%13.0) 1 (%3.10) 11 (%10.1) 0.170
Nabiz 38 (%49.4) 24 (%75.0) 62 (%56.9) 0.014
Sistolik Kan Basinci 17 (%22.1) 21 (%65.6) 38 (%34.9) 0,000
Solunum Sayisi 1 (%1.30) 4 (%12.5) 5 (%4.60) 0.025
Ates 36,7 (36,5-37) 36,7 (36,6-36,8) 36,7 (36,5-37) 0,470
Mental Degisiklik 4 (%5.20) 16 (%50.0) 20 (%18.3) 0,000
Arteriyel Satiirasyon 21 (%27.3) 15 (%46.9) 36 (%33.0) 0.048
Toplam Puan 30 (10-50) 105 (50-130) 40 (20-80) 0,000
Smmf 1 (£ 65)* 64 (%83.1) 10 (%31.3) 74 (%67.9) 0,000
Simf 2 (66-85) 7 (%9.10) 1 (%3.10) 8 (%7.30)

Simif 3 (86-105) 4 (%5.20) 5(%15.6) 9 (%8.30)

Simif 4 (106-125) 0 (%0.00) 2 (%6.30) 2 (%1.80)

Simf 5 (>125)* 2 (%2.60) 14 (%43.8) 16 (%14.7)

PESI: Pulmoner emboli siddet indeksi, n:say1, yiizde (%), kategorik parametrelerin birbiriyle karsilastirilmalarinda
chi-square testleri kullanilmistir. *: Anlamli fark olan gruplart gosterir.

25



Akut Pulmoner Emboli hastalarinin acil servise bagvuru anindaki NLO, Kirmizi Kiire
Dagilim Genisligi (RDW), platelet (PLT), ortalama trombosit hacmi (MPV), D-Dimer,
hsTn I, pH ve laktat parametrelerine iliskin veriler tablo 8’de gosterilmistir. Buna gore
6len grupta RDW, D-Dimer ve laktatin arttig1, buna karsin pH’nin ise istatistiksel
olarak anlamli derecede azaldigi saptandi (sirastyla; p=0,013, p=0,041, p=0,020,
p=0,021).

Tablo 8: Akut Pulmoner Emboli hastalarindaki laboratuvar parametrelerinin

karsilastirilmast
Olmeyen Olen Total
n:77 n:32 n:109 p
NLO 4.34 (2.6-6.75) 5.9 (3.5-10.45) 4.5 (3.05-8.6) 0.092
RDW, % 16.4 (15.2-17.8) 17.5 (16.5-19.3) 16.7 (15.6-18.1) 0.013
PLT, Ku/L 189 (162-236) 178 (123-212) 187 (151-229) 0.128
MPV, fl 8 (7.03-9.06) 8.07 (7.55-10) 8 (7.3-9.41) 0.136

D-Dimer, ugFEU/L 3560 (1800-8900) 7342 (4050-9350) 4900 (2170-9300) 0.041

HsTn I, ng/L 59 (9-285) 50.8 (19.4-216.5) 53 (10.6-269) 0.558
pH 7.4 (7.36-7.43) 7.37 (7.31-7.41) 7.4 (7.34-7.43) 0.021
Laktat, mmol/L 2.3 (1.5-2.9) 2.8 (1.9-5.1) 2.4 (1.7-3.5) 0.020

NLO:N6trofil-lenfosit orani, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PLT: platelet, MPV: Ortalama trombosit
hacmi, HsTn: Yiiksek sensitif Troponin, pH: Power of hydrogen, MAP: Ortalama arteryal basing, median
(Interquartile Range): median (IQR:25. ve 75. ¢eyrekler), sayisal parametrelerin birbirleriyle
karsilastirilmalarinda Man Whitney U testi kullanilmistir.

Sekil 3: Akut Pulmoner Emboli hastalarimin acil servise bagvuru aninda 6len ve

O0lmeyen gruplardaki RDW degerleri
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RDW o6lmeyen grupta %16,4 (15,2-17,8), 6len grupta %17.5 (16.5-19.3) bulundu
(p=0,013).

Sekil 4: Akut Pulmoner Emboli hastalarinin acil servise bagvuru aninda 6lmeyen ve

Olen gruplardaki D-Dimer degerleri
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D-Dimer 6lmeyen grupta 3560 (1800-8900) ugFEU/L, 6len grupta 7342 (4050-9350)
ugFEU/L bulundu (p=0,041).

Sekil 5: Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise bagvuru aninda 6lmeyen ve

6len gruplardaki kan gazi pH degerleri
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Sekil 6: Akut Pulmoner Emboli hastalarinin acil servise bagvuru aninda 6lmeyen ve

Olen gruplardaki Laktat degerleri
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Laktat olen grupta 2.8 (1.9-5.1) mmol/L, dlmeyen grupta 2.3 (1.5-2.9) mmol/L
bulundu (p=0,020).

5,00

00—

Hastalarin BT’ de olgiilen sagV ve SolV c¢aplarma iliskin veriler tablo 9°da yer
almaktadir. Buna gore 6len hasta grubunda hem SolV hem de SagV caplarinin arttig1
ancak SagV / SolV oranina bakildiginda ise azaldig1 ve bunlarin istatistiksel olarak

anlamli oldugu saptandi (sirasiyla; p=0,027, p=0,161, p=0,107).

Tablo 9: Akut Pulmoner Emboli hastalarindaki sag ve sol ventrikiil ¢aplarinin

karsilastirilmasi
Olmeyen Olen Total
n: 77 n: 32 n: 109 P
SolV ¢api,mm 3,2 (2,8-3.8) 3,6 (3,2-3,9) 3,3 (3,1-3,9) 0,027
SagV ¢capi, mm 4.8 (4,6-5,4) 5,2 (4,65-5,7) 4.9 (4,6-5,5) 0,161
Sag/Sol ventrikiil orani 1,52 (1,35-1,65) 1,44 (1,2-1,58) 1,48 (1,25-1,64) 0,107

SolV: Sol Ventrikiil, SagV: Sol Ventrikiil. MAP: Ortalama arteryal basing, median (Interquartile
Range): median (IQR:25. ve 75. geyrekler), sayisal parametrelerin birbirleriyle kargilagtirilmalarinda
Man Whitney U testi kullanilmistir.

Sekil 7: Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise basvuru aninda

ekokardiyografi ile dlgiilen sol ventrikiil ¢cap1
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Sol ventrikiil ¢cap1 6lmeyen grupta 3,2 (2,8-3,8) mm, 6len grupta 3,6 (3,2-3,9) mm
bulundu (p=0,027).

Akut pulmoner emboli hastalarinin tedavisinde trombolitik uygulanmasi, mekanik
ventilatdr ihtiyaci, yatirildigi tiinite ve tamidan Oliime kadar gecen silirenin
karsilastirildig: veriler tablo 10°da gosterilmistir. Buna gore inotrop ihtiyaci, mekanik
ventilator kullanimi ve yogun bakim yatis1 ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptand1 (sirasiyla; p<0,001, p<0,001, p=0,011). Acil servise bagvurusu
anindan APE tanis1 sonrasi mortalite ile sonu¢lanincaya kadar gecen median siire ise

6 (2-14) olarak belirlendi.
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Tablo 10: Akut pulmoner emboli hastalarinin tedavisinde trombolitik uygulanmasi,

mekanik ventilator ihtiyaci, yatirildigi {inite ve tanidan 6liime kadar gegen siirenin

karsilastirilmasi

Olmeyen Olen Total

n: 77 (%) n: 32 (%) n: 109 (%) p
Trombolitik uygulamasi 3(3.90) 1(3.10) 4 (3.70) 1,000
inotrop 3(3.90) 18 (56.3) 21(19.3) 0,000
Mekanik Ventilasyon 2 (2.60) 20 (62.5) 22 (20.2) 0,000
Unite  Servis 18 (23.4) 1(3.10) 19 (17.4) 0.011

YBU 59 (76.6) 31 (96.9) 90 (82.6)

Oliime kadar gecen giin - 6 (2-14) 6 (2-14) -

YBU: Yogun Bakim Unitesi, n:say1, yiizde (%), kategorik parametrelerin birbiriyle karsilastirilmalarinda chi-
square testleri kullanilmustir.

Acil servise bagvuran APE hastalarinin AF ykiisiiniin olmas1 mortalite riskini 2,48 kat
(1,1-6,168); PESI kanser puaninin olmasi 3,045 kat (1,12-8,279); PESI nabiz skorunun
olmas1 3,079 kat (1,231-7,698; PESI sistolik kan basincindan puan almas1 6,738 kat
(2,721-16,684); PESI solunum sayisindan puan almast 10,857 kat (1,163-101,348);
PESI mental durum degisikliginden puan almas1 18,25 kat (5,377-61,937); inotrop
thtiyacinin olmasi 31,714 kat (8,229-122,231); mekanik ventilator ihtiyacinin olmasi
62,5 kat (12,924-302,259) ve YBU ihtiyacinin olmas1 ise 9,458 kat (1,205-74,21)

artirdig istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Tablo 11: Acil servise bagvurmus APE hastalarinin mortalite univariabilite incelemesi

Odds Ratio % 95 CI p
Atrial fibrilasyon 2,48 (1,1-6,168) 0.048
PESI kanser 3,045 (1,12-8,279) 0.025
PESI nabiz 3,079 (1,231-7,698) 0.014
PESI sistolik kan basinci 6,738 (2,721-16,684) 0,000
PESI solunum sayisi 10,857 (1,163-101,348) 0.025
PESI mental durum degisikligi 18,25 (5,377-61,937) 0,000
inotrop ihtiyaci 31,714 (8,229-122,231) 0,000
Mekanik ventilasyon 62,5 (12,924-302,259) 0,000
YBU ihtiyaci 9,458 (1,205-74,21) 0.011

YBU: Yogun Bakim Unitesi Univariabilite, CI: Confidence Interval (Giiven aralig1)

Akut Pulmoner Emboli hastalarinda mortalite {izerine etkisi oldugu saptanan

parametrelere iliskin cut-off degerleri tablo 12°de gosterilmistir. Buna gore; RDW i¢in
%17,15 (AUC:0,652, sensitivite: %63, spesifite: %65, p:0,013), D-Dimer i¢in 5362
ugFEU/L (AUC: 0,625, sensitivite: %66, spesifite: %62, p:0,041) ve Laktat icin ise
2,45 mmol/L (AUC: 0,642, sensitivite: %59, spesifite: %60, p:0,020) bulundu.

Tablo 12: Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise bagvuru anindaki laboratuvar

parametrelerinin mortalite belirleyici cut-off degerleri

Cut-off Sensitivite Spesifite AUC %95 CI p
RDW (%) 17,15 %63 %65 0,652 (0,537-0,768) 0,013
D-Dimer, ugFEU/L 5362 %066 %62 0,625 (0,512-0,737) 0,041
Laktat, mmol/L 2,45 %359 %60 0,642 (0,519-0,764) 0,020

AUC: Area under the curve (egri altinda kalan alan), CI: Confidence Interval (giiven araligi)

Sekil 8: Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servise basvuru anindaki RDW, D-

Dimer ve Laktat degerlerinin mortalite i¢cin ROC egrisi ile incelenmesi
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S. TARTISMA

Akut Pulmoner Emboli, son 30 yilda tan1 ve tedavideki gelismelere ragmen erken 6lim
oranlarinin halen yiiksek oldugu bir hastaliktir. Hastalarin biiylik bir ¢cogunlugu
basvurunun ilk saatlerinde 61diigii i¢in erken teshis cok dnemlidir (Bélohlavek et al.,
2013). Yapilan otopsi ¢aligmalari hastalarin yalnizca % 30 ila % 45'inde APE'nin 6lim
oncesinde teshis edilebildigini gostermistir (Pineda et al., 2001). Ayn1 zamanda APE
nedeniyle dlen yaklasik {ic hastadan ikisinin ilk basvurudan sonra yaklasik iki saat
icinde 6ldugii de yapilan ¢alismalarda rapor edilmistir (Meignan et al., 2000). Mevcut
durumda acil servislerde Olen hastalar1 ongorebilecek tanisal parametrelere halen

ithtiyag oldugu asikardir.

Akut Pulmoner Emboli’nin daha c¢ok yashlarda goriilen bir hastalik oldugu
bilinmektedir ve ergenlik ncesi ¢ok nadir olarak gériilmektedir. ileri yas ile birlikte
ek hastaliklar ve tromboza egilimin de artmaktadir (Anderson et al., 1991; Silverstein
et al., 1998). Yas ile ilgili olarak yapilmis ¢aligmalara bakildiginda APE olgularinin
yas ortalamalarinin bir ¢galismada 62 diger bir calismada ise 65 olarak bulundugu rapor
edilmistir. Ayn1 zamanda 70 yas ve iistii ise mortalite ile iligskilendirilmistir (Bach et
al., 2016, Goldhaber et al., 1999). Calismamizda da APE hastalarinin yas ortalamasinin
72 bulunmus olmasi literatlirii destekler niteliktedir. Ancak bizim c¢aligmamizda
mortalite ile iligskili yas ortalamasi 79 olarak saptanmis olup bu farkliligin yerel

nedenlerden kaynaklandig diistincesindeyiz.

Akut Pulmoner Emboli nedeniyle oliimler her iki cinsiyette de goriilebilmektedir.
Yapilan ¢aligmalar hem APE goriilme insidansinin, hem de mortalitenin eski tarihli
calismalarda kadinlarda daha yiiksek oldugunu ortaya koyarken (Horlander et al.,
2003) yakin tarihli ¢aligmalarda ise anlamli fark olmadigini ortaya koymaktadir
(Agarwal et al., 2015; Goldhaber et al., 2000). Son donemde mortalitenin her iki
cinsiyet i¢in de azaldig1 fakat kadin cinsiyet i¢in azalmanin daha fazla oldugu rapor

edilmistir (Agarwal et al., 2015). Bu durumun sebepleri net olarak ortaya konamasa
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da yeni tam1 ve tedavi yOntemlerinin bu insidans azalmasinda rolii oldugu
diisiiniilmektedir (Goldhaber et al., 2000). Calismamizda da literatiire benzer sekilde

cinsiyetin mortalite ile anlamli bir iligkisi saptanmamustir.

Akut Pulmoner Emboli diisiiniilen hastalarda ilk bagvuru anindaki vital bulgular son
derece onemli olup elde edilen vital bulgulara gore APE i¢in masif-submasif ayrimi
yapilabilmektedir (Gupta et al., 2018). 30 gilinliilk mortalite prediktorii olarak bilinen
PESI skorlamasinda vital bulgular arasinda yer alan; nabiz, sistolik kan basinc,
solunum hizi, sicaklik ve satiirasyon bulunmaktadir (Khemasuwan et al., 2015).
Nitekim bizim ¢alismamizdaki 6len hastalarda kan basinci degerlerinde azalma, nabiz
ve solunum hizinda ise artma saptanmis olmasi vital bulgularin ne derecede 6nemli
oldugunu gostermesi bakimindan 6nemlidir. Diger bir vital bulgu olan ates ile ilgili
olarak APE hastalarinda ¢ok sik goriilmemekle birlikte genellikle ilk giin pik yaptig1
ve sonrasinda diisme egiliminde oldugu bildirilmistir. Ayn1 zamanda APE olusumuna
ikincil olarak da ates goriilebildigi rapor edilmesine ragmen, esasen hipoterminin
mortalite ile iligkili oldugundan bahsedilmistir (Nucifora et al., 2007). Bizim

caligmamizda ise ates ile ilgili olarak herhangi bir anlamlilik bulunmamustir.

Atrial Fibrilasyon en sik goriilen kardiyak aritmidir. Akut Pulmoner Emboli
hastalarinda AF ile ilgili iki farkli goriis bulunmaktadir. Bunlardan birincisi AF nin sag
atriumda trombiis olusumuna neden olarak APE’ye neden olabilecegi, ikincisi ise
APE’ye bagli sag atrium basincinin artmasi sebebiyle AF’nin meydana gelebilecegidir
(Bikdeli et al., 2017). Atrial Fibrilasyon ve APE birlikteligi lizerine yapilan bir
calismada, bu birlikteligin mortalite ile iliskili oldugu rapor edilmistir (Barra et al.,
2014). Calismamizda da ek hastaliklar icinde AF’nin mortalite ile iligkili saptanmis
olmasi bu sonucu destekler niteliktedir. Ancak bu durumun patofizyolojisi halen daha
¢oziilmemis olup, AF’nin tek basina bagimsiz bir risk faktorii olup olmadig: tartisma

konusudur (Barra et al., 2014, Ptaszynska-Kopczynska et al., 2019).
PESI, APE'li hastalarda 30 giinliik mortaliteyi tahmin etmek i¢in kullanilmaktadir

(Jiménez et al., 2010). Skor olusturmak i¢in objektif klinik parametreler

kullanilmaktadir ve olugan skora gére mortalite riski belirlenmektedir (Jiménez et al.,
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2010). Gergekten de bizim g¢alismamizda olen grupta kanser, nabiz, sistolik ve
diastolik kan basinci, solunum sayis1 ve mental degisiklikten alinan PESI puanlarmnin
diger gruba gore daha yiiksek oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmigtir. Ayn1 zamanda &len gruptaki hastalarda PESI puan ortalamasimin 105 (50-
130), 6lmeyen hatalarda ise 30 (10-50) tespit edilmis olmas1 PESI mortalite iliskisini

ortaya koymak bakimindan énemli bir sonugtur.

Hematolojik parametreler arasinda yer alan RDW degerleri kirmizi hiicre boyutlarinin
araligini gosterir (Celik et al., 2015). RDW degerlerinin kardiyopulmoner hastaliklarda
(akut miyokardiyal enfarktiis, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi ve pulmoner
hipertansiyon gibi) prognoz ile giiclii bir sekilde iliskili oldugu ve artmis RDW
degerlerinin mortalite riskini arttirdig1 rapor edilmistir (Zorlu et al., 2012). 280
hastanin degerlendirildigi baska bir ¢alisma da ise RDW degerlerinin 6zellikle PESI
skoru ile birlikte kullanilmasi 6nerilmistir. Bu sayede mortalitenin daha basarili bir
sekilde Ongoriilebilecegi iddia edilmistir (Jurin et al.,, 2019). Bizim c¢alisma
sonuglarimizda literatiirii destekler nitelikte olup Olen hastalarda RDW degerleri
artmaktadir. Ozellikle 17.15 ve iizerindeki cut-off degerleri mortalite ile dogrudan
iliskili bulunmustur. Bu sonuglardan hareketle APE siiphesi olan hastalarda RDW

degerlerinin de dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Fibrin yikim iirlinii olarak bilinen plazma D-Dimer'i, 6zellikle VTE tanisinda 6nemli
bir arag haline gelmis ve rutin olarak kullanilmaktadir (Grau et al., 2007). Mortalite ile
iligkisinin arastirildigi sinirh sayida ¢aligma vardir. Yapilan bir calismada > 5000
ng/mL tstlii D-Dimer degerlerinin mortalite riskini 2.9 kat arttig1 belirtilmistir. Bagka
bir ¢aligmada ise, ¢ok yiiksek D-Dimer konsantrasyonlarmin (> 8 pug/mL) %50'nin
tistiinde kotli sonuglar ile iliskili oldugu rapor edilmistir (Kline et al., 2006). Bizim
calisma sonuglarina bakildiginda da D-Dimer seviyesinin 6len hastalarda yiiksek
oldugu ve 5362 ng/mL {izerindeki cut-off degerlerinin mortalite ile dogrudan iliskili
oldugu goriilmektedir. Bu sonuglar D-Dimer seviyelerinin, APE’nin tani ve

mortalitesini 6ngérme bakimindan nedenli 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir.
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Arteryel kan gazi analizi, kandaki gaz basinglarin1 degerlendirmek icin yaygin olarak
kullanilan bir tani aracidir. Kan gazi analizi ile klinisyenler solunum, dolasim ve
metabolik bozukluklar hakkinda fikir sahibi olabilirler. Bu yiizden AKG analizine hem
tan1 hem de zor hasta yOnetimi acisindan klinisyenler tarafindan siklikla
basvurulmaktadir. (Castro et al., 2021, Gattinoni et al., 2018). Ancak AKG’nin pH
degerinin mortalite ile iligkisini ortaya koyan kisith sayida ¢alisma bulunmaktadir.
Yapilan bir ¢alismada arteriyel pH <7,25 olmasi APE hastalarinda mortalite ile
iligkilendirilmistir (Aujesky et al., 2005). Calismamizda da bu sonucu destekler

nitelikte pH degerinin 6liin hastalarda diisiik olugu saptanmustir.

Laktat doku hipoperfiizyonunu yansitir. Laktat1 dnemli kilan sey; klinik bulgulardan
ve hemodinamik bozukluktan 6nce yiikselmesi ve 6zellikle kisa vadeli olumsuz sonug
riski yiiksek olan hastalarin erken teshisine yardimci olabilmesidir (Vanni et al., 2011).
Yapilan bir ¢aligmada laktat’in 2 mmol / L'ye esit veya daha yliksek seviyelerinin
mortaliteyi %10'a yakin arttirdig1 saptanmistir (Vanni et al., 2013). Benzer sekilde iki
farkli ¢calismada da plazma laktat seviyelerinin APE'de kisa vadeli prognozu i¢in giiclii
bir prediktif parametre oldugu orjtaya konmusutur (Vanni et al., 2011, Vanni et al.,
2013). Cok merkezli bir prospektif calisma olan Trombo-Emboli Laktat sonug
calismasinda da (TELOS) troponin ve plazma laktat konsantrasyonlarindaki yiiksek
seviyelerin SagV disfonksiyonu ile birlikte oldugunda mortalite i¢in orta-yiiksek riskli
olusturdugu rapor edilmistir (Obradovi¢ et al., 2018). Caligmamizda da diger
calismalarda oldugu gibi laktat degerlerindeki artiglar ile dogrudan bir iliski oldugu ve
laktat seviyelerindeki 2,45 mmol/L {izerindeki cut-off degerlerinin mortaliteyi

gdstermede basarili oldugu saptanmustir.

Acil servis pratiginde APE'den siiphelenilen hastalarda BT anjiyografi artik ilk tercih
edilen tanisal goriintiileme prosediirii haline gelmistir (Duddalwar, 2004). Ozellikle
APE’nin prognozunun fonksiyonel pulmoner dolasim ve SagV islev bozuklugunun
ciddiyeti ile iligkili oldugu gdsterilmistir (Kjaergaard et al., 2008). Bilgisayarl
tomografi ile; RV ¢api, LV cap1 ve bunlarin birbirlerine olan oranlar1 kolaylikla elde
edilebilmektedir. RV / LV oranm1 smir degerinin > 1.0 olmasi, genellikle RV islev

bozuklugu ile iliskili oldugu ve kisa vadeli olumsuz sonuglari ve mortaliteyi
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Ongordiigii gosterilmistir (Kumamaru et al,, 2013). Her ne kadar bu veriyi
destekleyecek sekilde calismamizda da 6len hastalarda RV/LV ¢ap oranlar1 > 1’inde
saptanmis olsa da bu sonucun daha genis 6lcekli ve kalp yetmezligi dykiisii olmayan
hastalarin da dahil edildigi bir calismada ele alinmasinin uygun olacagi

diistinmekteyiz.

Akut Pulmoner Emboli i¢in tan1 ve tedavi stratejileri, hastalarin klinik 6zelliklerinin
yani sira hemodinamik kararsizliginin derecesinden de biiytik dl¢iide etkilenmektedir
(Kelley et al., 1991). Akut Pulmoner Emboli hastalarinda hemodinamik bozulma,
pulmoner vaskiiler direngteki ani artistan kaynaklanmaktadir (Smulders, 2000).
Hemodinamik durumun tedavi stratejilerini belirleyebilecegi gibi mortalite i¢in de
Ongoriicii  olabilecegi ile ilgili calismalar mevcuttur (Kasper et al, 1997).
Calismamizda hemodinamik durum hakkinda fikir verebilen parametrelerden inotrop
kullanimi, mekanik ventilasyon ihtiyac1 ve YBU yatis durumunun mortalite ile iliskili

saptanmis olmasi bu bilgileri dogrular niteliktedir.

Calismanin en bliylik kisitlilig1 retrospektif ve tek merkezli olmasidir. Ayn1 zamanda

hasta sayisinin diisiik olmasi da bir kisitlilik olarak kabul edilebilir.
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6. SONUCLAR

Sonug olarak; APE siiphesiz bazi hastalarda 6liimciil bir durumdur ve acil servise
bagvurularda hizli bir sekilde tan1 ve tedavi prosediirlerin baglanmasi gerekmektedir.
Ozellikle acil servis basvurusunda 6len hasta grubunu belirlemek hekimin elini
kuvvetlendirerek hasta takip ve tedavisini farkli noktaya tasiyabilir. T.C. Saglik
Bakanlig1 Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde
APE tanisi alan 110 hastada retrospektif olarak gergeklestirilen bu ¢aligma sonuglarina

gore

1.Akut pulmoner emboli hastalarinin acil servis basvurusunda bakilan vital
parametrelerden sistolik kan basincinin diisiikk olmasi,nabiz ve solunum sayisinin

yuksek olmasi mortaliteyi 6ngérmede yararli oldugu saptanmastir.

2.Komorbid hastaliklar arasinda yer alan AF’nin APE sebebi ile 6len hastalarda daha
stk gozlendigi tespit edilmistir.

3.PESI skorunun vyiiksek olmasi mortalite riskinin arttiinin gostermektedir.

Calismamizda 6len hasta grubunun PESI skor ortalamasi 105 olarak tespit edilmistir.

4.0len hastalarin RDW degerleri artmis oldugu tespit edilmistir. Ozellikle 17.15 ve

tizerindeki cut-off degerleri mortalite ile dogrudan iliskili bulunmustur.

5.D-Dimer seviyesinin Olen hastalarda yiliksek oldugu tespit edilmistir. D-dimer
degerinin 5362 ng/mL {izerindeki cut-off degerlerinin mortalite ile dogrudan iligkili
oldugu goriilmektedir.

6.Ph degeri 6len hastalarda diisiik oldugu saptanmaigtir.

7.Laktat degerinin ylikselmesi mortalite ile iliskili oldugu saptanmustir. Laktat

seviyelerindeki 2,45 mmol/L iizerindeki cut-off degerlerinin mortaliteyi gdstermede

basarili oldugu saptanmustir.
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8.Sag V/sol V oraninin artmasi1 mortalite ile iliskili oldugu saptanmustir.

9.Hastalarin inotrop almasi,mekanik ventilator ihtiyact ve YBU yatis olmas1 mortalite

ile dogrudan iligkili oldugu saptanmstir.
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7.  OZET

Giris-Amac: APE, viicudun baska yerlerinden kaynaklanan materyal (6rn., trombiis,
tiimdr, hava veya yag) ile pulmoner arterin veya dallarinin tikanmasi anlamina gelir.
APE, kardiyovaskiiler oliimlerin 3. en sik nedenini olustururken, cerrahi sonrasinda
ise hasta oliimlerinin 1. en sik nedenidir. APE'nin tam siireci, klinik siiphe ile baslar.
Klinik olasiligin degerlendirilmesi ve hizlit APE tanis1 koymak, tanisal yontemlerin ve
uygun tedavinin baglatilmasini saglamak i¢in ilk adimi olugturmaktadir. Bunun i¢in
APE siiphesi bulunan hastalarda risk degerlendirmesi i¢in standart yaklagimda Gestalt
Skoru, Wells Skoru veya goézden gecirilmis Cenevre Skoru gibi yontemlerle yaygin
olarak kullamlmaktadir. ilave olarak; klinik olasihigin degerlendirilmesi, hasta
semptomu, belirti ve 6zgegmisi, VTE i¢in risk faktorii varligi, sistolik kan basinei, 12
kanalli EKG, gogiis rontgeni ve arteriyel kan gazi analizi (ABG) gibi bircok
parametreye de basvurulmaktadir. Laboratuvar testleri APE i¢in tanisal degildir, ancak
klinik siipheyi ve APE tanis1 konmasi durumunda prognozu belirleyebilir. Bu
calismada acil servis giinliik pratigi igerisinde tanisal yaklasimda hekimler tarafindan
rutin olarak kullanilan klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgularinin tanisal
yaklagimdaki yeri ve bunlarin kendi arasindaki iligkisinin ortaya konmasi, bu sayede
de APE vakalarindaki erken donem mortalitenin Ongdriilebilirligi ve riskli hasta

gruplariin belirlenmesi amaglanmustir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu retrospektif calisma Sakarya Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulunun 26.09.2019 tarih ve 42 sayili karar1 ve Helsinki Deklarasyonuna uygun
olarak Ocak 2017 tarihi ile Ocak 2019 tarihi arasindaki iki yillik siireyi kapsayan
donemde, T.C. Saglik Bakanligi Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi
(SUEAH) Acil Tip Klinigine bagvuran 109 hasta verisi ile gerceklestirildi.

Sonu¢: APE siiphesiz bazi hastalarda oliimciil bir durumdur ve acil servise
basvurularda hizli bir sekilde tan1 ve tedavi prosediirlerin baglanmasi gerekmektedir.
Ozellikle acil servis basvurusunda olen hasta grubunu belirlemek hekimin elini

kuvvetlendirerek hasta takip ve tedavisini farkli noktaya tasiyabilir. Calismamizda;
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APE hastalarinin acil servis bagvurusunda bakilan vital parametreler, AF oykiisiiniin
olmasi, yine bagvuru esnasinda bakilan parametrelerden RDW, Laktat, pH, D-
Dimer’in 6len grubu ongorebilecegini gostermistir. Saptadigimiz cut-off degerler de
ilk bagvuru aninda klinisyenlere yol gosterebilir ayn1 zamanda yapilacak genis 6l¢ekli

caligsmalara da 151k tutabilecegini diisiinmekteyiz.
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SUMMARY

Introduction-Purpose: APE means occlusion of the pulmonary artery or its branches
by material originating elsewhere in the body (eg, thrombus, tumor, air, or fat). While
APE is the 3rd most common cause of cardiovascular death, it is the 1st most common
cause of patient death after surgery. The diagnostic process of APE begins with clinical
suspicion. Evaluation of clinical probability and rapid diagnosis of APE are the first
steps to ensure that diagnostic procedures and appropriate treatment are initiated. For
this, methods such as Gestalt Score, Wells Score or revised Geneva Score are widely
used in the standard approach for risk assessment in patients with suspected APE. In
addition; Many parameters such as evaluation of clinical probability, patient symptom,
symptom and history, presence of risk factors for VTE, systolic blood pressure, 12-
channel ECG, chest X-ray and arterial blood gas analysis are also used. Laboratory
tests are not diagnostic for APE, but can determine clinical suspicion and prognosis if
APE is diagnosed. In this study, it was aimed to reveal the place of clinical, laboratory
and imaging findings routinely used by physicians in the diagnostic approach in the
daily practice of the emergency department in the diagnostic approach and to reveal
the relationship between them, thus predicting the early mortality in APE cases and

identifying risky patient groups.

Materials and Methods: This retrospective study was conducted in the two-year
period between January 2017 and January 2019 in accordance with the decision of
the Sakarya University Clinical Research Ethics Committee dated 26.09.2019 and
numbered 42 and the Declaration of Helsinki. It was carried out with the data of 109
patients who applied to the Ministry of Health Sakarya University Training and
Research Hospital (SUEAH) Emergency Medicine Clinic.

Conclusion: APE is undoubtedly a fatal condition in some patients, and diagnosis
and treatment procedures should be started quickly in admissions to the emergency
department. In particular, determining the patient group who died in the emergency

service application can strengthen the physician's hand and move the patient follow-
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up and treatment to a different point. In our study; Vital parameters, a history of AF,
and RDW, Lactate, pH, D-Dimer, among the parameters checked at admission,
showed that APE patients could predict the dying group. We think that the cut-off
values we determined can guide clinicians at the first application and also shed light

on large-scale studies to be done.
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