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OZET

Giris-Amac: Pulmoner tromboemboli (PTE), artan insidanst ile kalp yetmezligi,
solunum yetmezligi ve diger komplikasyonlarla birlikte giinlimiizde kardiyovaskiiler
mortalitenin sik goriilen bir nedenidir. PTE’ de sag ventrikiil disfonksiyonu
gerceklestikce hemodinamik instabiliteye neden olmakta ve beraberinde doku
hipoperfiizyonu gercekleserek serum transaminaz degerlerini yiikseltebilmektedir.
Calismamizda AST/ALT orani, SI, MSI, ASI degerlerini hastalarin demografik
ozellikleri, basvuru semptomlari, hemodinamik verileri, laboratuvar degerleri,
mortalite risk skorlamasi, DVT varligi, EKO’ da sag ventrikiil disfonksiyon bulgulari
varlig1, PESI, sPESI, Wells ve Cenevre skorlamalari, BTPA verileri, 1 aylik ve 3 aylik
mortalite ile iligkisini incelemeyi amagladik.

Gereg ve yontem: 30.11.2023-01.05.2024 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Hastanesi acil servisi veya polikliniklerine bagvurmus ve yatan klinik hastalarindan,
radyolojik goriintiilemelerinde PTE teshis edilen Hastane Bilgi Yonetim Sistemi
(HBYS) iizerinde verileri olan 133 hasta incelendi. Ilk basvuruda laboratuvar
tetkiklerinde AST/ALT orami bakildi. Ayni zamanda ilk basvuru sirasinda yatak
basinda hesaplanan SI, MSI, ASI indeksleri not edildi.

Bulgular: 133 hastanin ortalama yas1 62,14 + 17,13 idi. %48,9’u (n=65) erkek
olup %51,1°1 (n=68) kadindi. AST/ALT oran1 ortalamasi 1,62 £+ 0,95 iken >1,3 olan
hasta sayis1 79 idi. Sok indeksi (SI) skor ortalamas1 1,00 + 0,27, Modifiye Sok Indeksi
(MSI) ortalamasi 1,33 + 0,38, Yasa bagli Sok Indeksi (ASI) ortalamas1 63,65 + 28,90
olarak hesaplandi. SI>1 olan hasta sayis1 78, MSI>1,4 olan hasta sayis1 64, ASI>54
olan hasta sayis1 ise 84 idi. AST/ALT>1,3, SI>1, MSI>1,4, ASI>54 degerleri ile
demografik 6zelliklerden yas, hastalarin baslangi¢ semptomlarindan instabilite veya
arrest, risk faktorii varligi, kardiyak enzim yiiksekligi, hemodinami verilerinin
bozuklugu, EKO’ da sag kalp yetmezlik bulgular1 varligi, mortalite risk skorlamasinda
yiiksek grup, PESI, sPESI, Wells, Cenevre skorlamalari, BTPA’ da santral agirlikli
trombiis tutulumu, 1 aylik ve 3 aylik mortalite arasinda anlamli iliski goriildii(p<0,05).

Sonug: Giiniimiizde her hasta icin ilk basvuruda istenebilen AST ve ALT ile
hasta basinda kolaylikla hesaplanabilecek SI, MSI, ASI degerleri ile PTE siddeti ve



mortalitesi lizerine anlamli iligkiler saptadik. Bu verilerin kolaylikla elde edilebiliyor
olmasi tan1 ve tedavi tercihinde hekimlere kolaylik saglayabilecegi fikrindeyiz.

Anahtar Kkelimeler: pulmoner embolizm, transaminazlar, sok indeksi, mortalite
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ABSTRACT

Introduction-objective: Pulmonary thromboembolism (PTE) is a common
cause of cardiovascular mortality with an increasing incidence of heart failure,
respiratory failure and other complications. As right ventricular dysfunction occurs in
PTE, it causes hemodynamic instability and may lead to tissue hypoperfusion and
increase serum transaminase levels. In our study, we aimed to examine the relationship
between AST/ALT ratio, SI, MSI, ASI values and demographic characteristics,
admission symptoms, hemodynamic data, laboratory values, mortality risk scoring,
presence of DVT, presence of right ventricular dysfunction findings on ECHO, PESI,
sPESI, Wells and Geneva scoring, BTPA data, 1-month and 3-month mortality.

Methods: Between 30.11.2023-01.05.2024, 133 patients with data on the
Hospital Information Management System (HBYS) who were admitted to the
emergency department or outpatient clinics of Dicle University Hospital and who were
diagnosed with PTE on radiologic imaging were analyzed. AST/ALT ratio was
measured in laboratory tests at the first admission. At the same time, SI, MSI, ASI
indices calculated at the bedside during the first admission were noted.

Results: The mean age of 30133 patients was 62.14 + 17.13 years. 48.9% (n=65)
were male and 51.1% (n=68) were female.The mean AST/ALT ratio was 1.62 £ 0.95
and the number of patients with >1.3 was 79.The mean shock index (SI) score was
1.00 + 0.27, modified shock index (MSI) was 1.33 + 0.38, and age-related shock index
(ASI) was 63.65 + 28.90. The number of patients with SI>1 was 78, MSI>1.4 was 64,
and ASI>54 was 84. AST/ALT>1.3, SI>1, MSI>1.4, ASI>54 values and demographic
characteristics such as age, initial symptoms of instability or arrest, presence of risk
factors, elevated cardiac enzymes, and impaired hemodynamic data, Significant
correlation was observed between the presence of right heart failure findings on
ECHO, high group in mortality risk scoring, PESI, sPESI, Wells, Geneva scores,
central weighted thrombus involvement on BTPA, 1-month and 3-month mortality
(p<0,005)

Conclusion: Today, we found significant associations between AST and ALT
values, which can be requested for each patient at initial presentation, and SI, MSI,
ASI values, which can be easily calculated at the bedside, and PTE severity and
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mortality. We believe that the easy availability of these data may facilitate physicians
in diagnosis and treatment preference

Keywords: pulmonary embolism, transaminases, shock index, mortality
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1.GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE), artan insidansi ile kalp yetmezligi, solunum
yetmezligi ve diger komplikasyonlarla birlikte giliniimiizde kardiyovaskiiler
mortalitenin sik goriilen bir nedenidir (1). Genellikle derin ven trombozunun (DVT)
bir komplikasyonu olarak meydana gelir. Trombiis ¢ogunlukla alt ekstremitenin
proksimal venlerinden (iliyak, femoral ve popliteal) kaynaklidir.

PTE de klinik durumun siddetinin belirlenmesi biiyiik 6nem tasir. Pulmoner
emboli siddet indeksi (PESI) ve basitlestirilmis PESI (sPESI) skorlama sistemleri
erken klinik olaylar ve mortalite agisindan yiiksek riskli hastalar1 belirlemek igin
kullanilmaktadir (2,3). Klinik tablonun patofizyolojik temeli sag ventrikiiler basincin
asir1 yiiklenmesidir, bu da akut sag ventrikiil yetmezligine ve bunu takip eden dolagim
bozukluguna yol agar (4). PTE tedavisi, c¢esitli kilavuzlarin 6nerdigi klinik
siiflandirma semalarina ve erken mortalite riskine dayanmaktadir. Bir hastay1 yiiksek
risk kategorisinde siniflandirmak, pulmoner arteriyel kan akisini yeniden saglamak
icin trombolitik inflizyonlar gibi agresif tedavi stratejilerine yol agar.

Karaciger sitoplazmasinda hem AST hem de ALT bulunmaktadir. Bununla
birlikte, karaciger mitokondrisi ise sadece AST icermektedir. Giiglii bir hasar ve
nekroz, mitokondri ile birlikte hiicrelerin patlamasina sebep olarak, kan dolasiminda
ALT' den daha yiiksek AST seviyelerine neden olur. Bu nedenle, AST/ALT orani,
AST' nin (18 saat) nispeten kisa yar1 émriinden ALT' nin daha uzun yar1 émriine (36
saat) kadar degerleri karsilagtirarak hastaliklarin zaman seyri ve yiikii hakkinda bilgi
verir. Akut kalp yetmezligi olan hastalarda yiiksek transaminaz seviyeleri siklikla
goriiliir ve bunlar hipoperfiizyonun klinik belirtileri ve olumsuz kisa siireli prognoz ile
iligkilidir (5,6). Dolayisiyla serum miyokard hasari biyobelirteglerinin artan diizeyleri,
daha kotii erken sonuglarla ve mortaliteyle iliskili gibi goériinmektedir. Bu nedenle,
karaciger fonksiyonuna iligkin serum biyobelirteglerden olan; AST ve ALT ozellikle
pulmoner emboli ve ardindan gelen akut sag kalp yetmezliginin, karaciger
fonksiyonunda  degisikliklere yol a¢masi nedeniyle klinisyenlere  risk
siniflandirmasiyla birlikte tedavi se¢im kararinda ve mortaliteyi 6ngérmede yardimei

olabilecegi diisiiniilmektedir.



Sok indeksi (SI); kalp atis hizinin sistolik kan basincina bolimi ile
hesaplanmaktadir. Cesitli kardiyovaskiiler ve kardiyovaskiiler olmayan hastaliklar
(zatiirre, sepsis, felg, akut koroner sendrom ve akut pulmoner emboli (7)) iizerindeki
olumsuz etkisi bilinmektedir. SI i¢cin normal aralik genellikle 0,5-0,7 olarak kabul
edilir ve fakat SI> 1,0 olmas1 mortaliteyi 6ngordiigii bulunmustur (7). Ancak hastaligin
akut doneminde SI bilesenleri normal olabilecegi gibi es zamanli olarak bircok
faktorden de etkilenebilir. Bu sinirlamalardan dolay1r modifiye SI (MSI) ve yasa bagh
SI(ASI) gibi farkl belirtegler gelistirilmistir (8,9) .MSI; kalp hizinin ortalama arteriyel
basinca boliimii, ASI ise; yasin SI ile ¢carpimi olarak tanimlanir (8,9). Akut koroner
sendromlu hastalarda ASI ve MSI' nin SI' dan daha yiiksek prognostik degere sahip
olabilecegi de gosterilmistir (10). Acil servis gibi yogun olan boliimler g6z oniinde
bulunduruldugunda PESI gibi skorlama sistemlerinin yatak basinda hesaplanmasi zor
olmasi ile birlikte, akut pulmoner embolide erken prognozun belirleyicisi olan bir¢ok
faktor oldugu bilinse de, basvuru anindaki hemodinamik durumunun daha 6nemli
oldugu g6z oniinde bulundurularak SI, MSI VE ASI gibi belirteclerin daha hizli sonug
alma acgisindan yol gosterici olacagi diistiniilmektedir.

Calismamizda PTE tanisi almis hastalarin; kan biyokimyasindan kolaylikla
hesaplayabilecegimiz AST/ALT oram ile yatak basinda hesaplanabilecek SI, MSI,
ASI indekslerinin PESI, sPESI ve mortaliteyle olan iliskisine bakarak; PTE siddeti
tizerindeki etkisini anlamay1 amaglamaktayiz. Bu indeksleri PTE hastalarin verileri
ile kiyaslayarak PTE siddeti ve mortalitesi {izerine daha pratik hesaplamalarla klinik

degerlendirmede faydali olup olmayacagini anlamay1 hedeflemekteyiz.



2. GENEL BIiLGIiLER
2.1. PULMONER TROMBOEMBOLIZM

2.1.1 Epidemiyoloji ve risk faktorleri

PTE; siklikla alt ekstremite proksimal venlerinden kaynaklanan trombiis
materyalinin inferior vena cava ve sag ventrikiil araciligiyla pulmoner arterlere
ulagmasi ve pulmoner arteriyel yatakta tam veya kismi tikaniklik olusturmasi sonucu
gelisen klinik tablodur.

PTE; kardiyovaskiiler mortalitenin 6nemli nedenlerinden biridir (1). Cogunlukla
ileri yas hastalig1 olarak kabul edilmektedir. Yasla beraber VTE riski de artmaktadir
(11). Buna karsin goriilme yas1 ve insidansi artarken tan1 ve tedavideki gelismelerle
birlikte mortalitesi ise azalmaktadir (12).

Venoz tromboembolizm (VTE), PTE ve DVT birlikteligini icerir ve VTE’ nin
yillik insidans1 diinyada 10 milyondan fazladir (13).

PTE‘de damar i¢i pihtilagmaya yol acan faktdrler; damar endotel hasari,
hiperkoagiilabilite ve staz olarak, 1856 yilinda Virchow tarafindan tanimlanmistir.
Hastalarin cogunlugunda bu 3 faktdrden birine yol agan bir kalitsal ya da edinsel risk
faktorli mevcuttur.

Vendz tromboembolizme yatkinligi arttiran birgok risk faktorii saptanmigtir.
Yapilan calismalarda en sik bildirilen risk faktorleri; 6nceden gegirilmis VTE Oykiisii,
aktif kanser, major travma, cerrahi 0ykiisii, yakin zamanda hastane yatis 6ykiisii, uzun
yolculuklar, immobilite, obezite ve eslik eden kalp hastaliklaridir (14). (Tablo 1)

PTE; risk faktoriiniin olup olmamasina gore siniflandirilmaktadir. Altta yatan bir
risk faktorii nedeniyle gelistiyse “tetiklenmis”, herhangi bir risk faktorii olmadan
gelistiyse, “tetiklenmemis” olarak siniflandirilir. Bu smiflandirma niiks riskini ve
tedavi siiresini belirledigi i¢in dnem tasimaktadir. Ornek olarak kanser gibi kalic1 risk
faktorli mevcutsa niiks riski daha yiiksek iken, Ostrojen kullanimi gibi gecici risk
faktorii olanlarda daha diisiik niiks riski mevcuttur (15). Giiniimiizde bu siniflandirma
yerine VTE’ye neden olan risk faktoriiniin siddetine gore siniflanma yapilmasi

Onerilmektedir (Tablo 1).



Tablo 1 VTE ig¢in risk faktorleri (16)

Major risk faktorleri
(risk orani> 10 kat)
Alt ekstremitede kirik

Kalp yetersizligi veya
atriyal fibrilasyon/flutter
nedeniyle hastanede
yatmak (son 3 ayda)
Kalca veya diz protezi

Spinal kord hasar1

Son 3 ayda gegirilmis
miyokard infarktiisii

Gegirilmis VTE

Major travma

Orta risk faktorleri
(risk orani 2-9 kat)
Artroskopik diz cerrahisi

Konjestif kalp yetersizligi
veya solunum yetersizligi

Kan tranfiizyonu
Otoimmiin hastalik

Enfeksiyon (6zellikle
pnémoni, idrar yolu
enfeksiyonu ve HIV)
Inflamatuar bagirsak
hastalig1

Intravendz kateter

Eritropoez uyarici ajanlar
Kemoterapi

In vitro fertilizasyon
Hormon replasman
tedavisi

Oral kontraseptif tedavi
Postpartum tedavi
Santral venoz kateter

Kanser (metastaz
varliginda risk yiiksek)
Paralitik inme

Stiperfisiyal ven
trombozu
Trombofili

Inflamatuar bagirsak
hastalig1

Zayf risk faktorleri
(risk orani <2 kat)
Diyabetes mellitus

Ug giinden fazla yatak

istirahati

Arterial hipertansiyon
Ileri yas

Uzun siireli hareketsiz
oturmak (ucak veya araba

yolculugu)

Obezite

Gebelik

Varikoz venler
Venoz kataterler
Laparoskopik cerrahi

(kolesistektomi)



VTE ye neden olan kalitsal risk faktorleri de mevcuttur. Calismalarda genel
olarak trombofili saptanma oran1 %10-50 arasinda goriilmiistiir. En sik goriilen kalitsal
risk faktorleri; faktor V Leiden ve protrombin gen mutasyonlari olup bunlar1 protein
C, S ve antitrombin III eksiklikleri takip etmektedir (17). Trombofilinin agirlig1 da
VTE olusma riskini etkilemektedir. Tek heterozigot mutasyon hafif olarak
degerlendirilirken, homozigot mutasyonlar veya birden fazla heterozigot mutasyon

agir trombofili olarak kabul edilmektedir.

2.1.2. Patofizyoloji

VTE patogenezinin temelinde vendz staz, vaskiiler endotelyal hasar ve
hiperkoagiilabiliteden olusan Virchow triadi vardir (18). Trombiisiin akcigere

yerlesmesi ile birgok patofizyolojik olay ger¢ekleserek PTE olugsmaktadir (19).

1-Gaz ahsverisinde bozulma: PTE de alveolo kapiller membrandan gaz degisimi
etkilenmektedir (20). Gaz aligverisinde bozulma, vaskiiler yatagin mekanik ve
fonksiyonel obstriiksiyonuna neden olur. Bunun sonucunda da ventilasyon/perfiizyon
(V/P) oraninda bozulma ve fonksiyonel intrapulmoner santlar meydana gelir. Bu her
iki mekanizmada hipoksemiyle sonuclanmaktadir (21). Hasta sokta olmadig: siirece,
hiperkapni ve asidoz, PTE’de beklenen bulgular olmayip; inflamasyonun etkisi ile
solunum merkezi uyarilarak hipokapni ve alkaloz beklenmektedir. Trombiislerin
oldugu bolgelerde kan akimi azalir ve kan voliimii trombiislerin olmadig: alanlara
kayar; bunun sonucuyla da trombiisiin olmadig1 yerlerde de kan akimi artar. Bu da V/P
dengesizligine yol agar ve hipoksemiye katkida bulunur.

2-Kardiyovaskiiler degisiklikler: Vaskiiler yatagin trombiis ile tikanmasi ve
pulmoner arteriyel sistemin hipoksik vazokonstriiksiyonuna bagli olarak pulmoner
vaskiiler direng (PVD) artar. Tromboksan A2 ve serotonin gibi mediyatorler de bu
vazokonstriiksiyona katkida bulunur. Pulmoner arter yataginin yaklasik %30-
50’sinden fazlas1 tikanmaya basladiginda pulmoner arter basinci da (PAB) artmaya
baslar. PVD’de olusan bu ani artis sonucu sag ventrikiil dilatasyonu gelisir ve Frank-

Starling mekanizmasi ile sag ventrikiil miyokardinin kasilma 6zelliklerini etkiler.



Sag ventrikiilde olusan voliim ve basing artisi; duvar ve miyozit gerilmesinde artiga
sebep olur. Norohiimoral aktivasyon ile inotropik ve kronotropik stimiilasyonlar
meydana gelir. Bu onarict mekanizmalar PAB’1 artirir ve tikali pulmoner vaskiiler
yatak i¢inden akis1 diizelterek sistemik kan basincini gegici olarak stabiller. Eger bu
mekanizma yeterli bicimde ¢alisamazsa basing yeteri kadar olusturulamaz ve sistemik
hipotansiyon meydana gelir. Herhangi bir kardiyopulmoner rahatsizligt olmayan
kisilerde cok sayida veya biiyiik trombiisler hipotansiyona neden olurken,
kardiyopulmoner rahatsizlig1 olan kisilerde kiicilik bir trombiis bile sag kalpte olusan
dirence yeteri kadar basing olugturamayarak hipotansiyona neden olur (22).

Erken diyastolde sag ventrikiil kontraksiyon zamani uzar ve bu da
interventrikiiler septumun sol ventrikiile dogru deviasyonuna yol acar. Bunun sonucu
olarak da, sol ventrikiil dolumu bu donemde engellenir. Bu da kardiyak outputun
azalmasina, sistemik hipotansiyon ve hemodinamik instabilite olusmasina yardim eder
(23).

PTE de sag ventrikiil duvar geriliminin artmasi ve dolasimsal sokun sonucu
olarak norohlimoral aktivasyonda artis gelisir. Akut PTE sebebiyle dlen hastalara 48
saat i¢inde yapilan otopsiler incelendiginde, sag ventrikiill duvarinda yogun
inflamatuar hiicre infiltrasyonu goriilmistiir. Buna da trombiisiin tetikledigi
miyokardite bagli olarak yiikselen epinefrinin neden oldugu diisiiniilmektedir (24).
Baz1 PTE olgularinda 24-48 saat sonra goriilen sekonder hemodinamik instabiliteye,
bu inflamatuar yanitin da neden oldugu diistiniilmektedir.

Sag ventrikiil iskemisi ile birlikte miyokard hasar1 biyobelirteclerinin artmis
diizeyleri PTE’ nin akut doneminde patofizyolojik Oneme sahip oldugunu
gostermektedir (25). Sistemik hipotansiyon, PTE’ nin seyrinde énemli olup ve sag
ventrikiiliin agir1 yliklenmesi ile koroner ilerleyici basincin bozulmasina neden olabilir.
Sag ventrikiil yetmezligi de akut sag kalp basing artis1 ile gerceklesmekte olup masif
PTE’ de temel 6liim nedeni olarak kabul edilir.

3- Infarktiis: Akciger; pulmoner dolasim, bronsiyal dolasim ve ventilasyon ile
oksijenlenmektedir. Hastalarin yaklasik olarak %10’ununda kiiciik trombiisler distal
segment veya subsegmental damarlara oturdugunda pulmoner infarktiis

olusturabilir (26). Hemodinami etkilenmese de kiiclik distal emboliler az miktarda



plevral efiizyon, plorit ve hemoptizi ile sonuglanabilen alveoler hemoraji alanlarina
yol acabilir. Infarktiisiin gaz degisimi iizerindeki etkisi genellikle hafiftir (1). Fakat
altta yatan kardiyopulmoner hastalig1 olanlarda ise hem bronsiyal arter kan akimi hem
de ventilasyon etkilendigi i¢in, infarktiis riski artmaktadir. Bu tiir hastalarinda yaklasik
%?20-30’unda pulmoner infarktiis goriilmektedir (27).

Akut PTE’de erken 6liim nedeni sag ventrikiil yetersizligidir. Bu durum vaskiiler
tikanma nedeniyle pulmoner kan basincinda ani artisa sebep olur. Sistemik kardiyak
outputta azalmayla birlikte, kan basinci da diiser ve organ perfliizyonunda bozulma
gozlenir. Obstriiktif sokla beraber 6liim ile de sonuglanir (1). Bu dongii Sekil 1°de
Ozetlenmistir.

Sag ventrikiil dolumundan ve/veya azalmis sag ventrikiil akim hiziyla birlikte
gelisen akut sag ventrikill yetmezligi, akut PTE siddeti ve tedavisi i¢in temel
belirleyicidir. Bu nedenle sag ventrikiil yetmezligi, hemodinamik instabilite, hipoksi;
erken mortalite riskinin yiiksek oldugunu gosteren durumlardir. Yiiksek riskli PTE’ de
hemodinamik instabilite; kardiyak arrest, obstriiktif sok ve persistan hipotansiyon
olarak ii¢ klinik durum ile tanimlanmaktadir ve acil tan1 ve tedavi gerektirir (1).
Hemodinamik instabilite olmamasi, sag ventrikiil yetmezligi olmadigin1 ya da PTE’
nin mortalite riski tagimadigini gostermez ve yakin takip ile birlikte ileri inceleme

gerektirir.

2.1.3. Tani ve Klinik Degerlendirme

A-Klinik siiphe: PTE de tanmi klinik siiphe ile baslar. Semptom ve bulgularla
birlikte risk faktoriiniin olup olmadig1 da dikkate alinmalidir. Fakat risk faktorii her
zaman bulunmayabilir. Dispne ve tagikardi ile bagvurup akciger filmi normal olan ve
herhangi bir sebep bulunamayan her hastada PTE akla gelmelidir. Klinik spesifik

olmayip asemptomatik tablodan 6liime kadar giden bir tablo ¢izebilir.

B-DVT ve PTE’ nin Semptom ve Bulgulari

Derin ven trombozu: DVT ’nin spesifik semptomlari; alt ekstremitede 6zellikle

baldirda agr1 ve kramplardir. Bu sikayetler yavas bir sekilde gelisebilecegi
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gibi, ani bir sekilde bacakta renk degisikligi, ¢ap artis1 gibi durumlarla da kendini
gosterebilir. Bacak sigligi herhangi bir bagka hastaligin bulgusu olabileceginden, tespit
edildigi anda akut mu ya da kronik bir olay m1 diye mutlaka degerlendirilmelidir ve
bu degerlendirme ilk basamak olmalidir. Ayrica beraberinde dispne olmasi hastaligin

ilk bulgusu olabilecegi de akilda tutulmalidir (28).

Fizik muayenede; tiim bacakta ¢ap artisi, tek tarafli baldirda cap artis1 (digerine
kiyasla> 3 cm ¢ap farki), tek tarafli gode birakan 6dem ve yiizeyel venlerde dilatasyon
gozlenir. Ayrica dizin ekstansiyonu ile popliteal bolgede agrinin tetiklenmesi, ayagin
dorsifleksiyonu ile baldirda agri gelismesi (Homans belirtisi) gibi bulgular
goriilebilinir. Bununla birlikte baldirda hassasiyet saptanan hastalarin sadece yarisinda
DVT gorildiugi icin, fizik muayene tek basina giivenilir degildir. Bunun sebebi ise
obstriiktif lenfadenopati, seliilit, yiizeyel ven trombozu ve postfilebitik sendrom gibi
hastaliklarda da goriilmesidir. Bu semptomlar DVT’ si olan vakalarin yarisinda
saptanmamis olup yatarak tedavi gdren hastalarda ise bu oran %25’ lere kadar
diismektedir (29). DVT’ si olan PTE olgularinda olmayanlara gore mortalite ve niiksiin
daha fazla oldugu da goriilmiistiir (30).

Pulmoner tromboembolizm: PTE klinigi; masif, submasif ve nonmasif olarak
siniflandirilir. Masif PTE; hipotansiyon, sok ve kardiyopulmoner arrestten birisi ile
birlikte akut sag ventrikiil yetmezligini icerir. Derin hipoksemisi olan, kardiyak arrest
geciren ya da resiisitasyon uygulanan ya da senkop Oykiisii olan hastalar; masif PTE
acisindan degerlendirilmelidir. Hemodinamik instabilite; obstriiktif sok, direngli
hipotansiyon ve kardiyak arrest olmak {izere ii¢ klinik olarak tanimlanir (31).

Submasif PTE’ de ise; ekokardiyografide sag ventrikiil yetmezlik bulgular
(dilatasyon ve hipokinezi) varken kan basinci degerleri normaldir. Nonmasif PTE’ de
ise hem kan basinct degerleri normaldir hem de EKO’ da sag ventrikiil yetmezlik
bulgular1 yoktur. Bu smiflama klinik takip, tedavi ve mortalite dngoriisii agisindan
Onem tagimaktadir.

PTE de en sik goriilen semptomlar; dispne, gogiis agrisi, takipne ve tagikardidir.
Fakat bu sikayetlerin PTE ye 6zgii olmadig1 bilinmesi gerekmektedir. Ploretik gogiis

agrist de cogu hastada goriilmektedir.



Bu semptomlar ani olabilecegi gibi giinler icerisinde de gelisebilir. Travma ve yogun
bakim hastalarinda ise tan1 daha gii¢c olmaktadir.

PTE klinigi asemptomatik olabilecegi gibi atipik klinik tablolara da neden
olabilir ve haftalarca siirebilecek yavas seyirli bir tablo da olusturabilir. Klinik
semptom ve bulgular; embolinin biiyiikliigline, sayisina (tek/cok sayida),
lokalizasyonuna, infarktiis olup olmadigina, rezoliisyon hizina, niiks edip etmedigine,
hastanin yasina ve kardiyopulmoner fonksiyonlarin durumuna bagli olarak degisebilir.
PTE de goriilen semptom ve klinik bulgular siklik sirasina gére Tablo 2 ve Tablo 3 de
belirtilmistir.

Tablo 2 PTE de goriilen semptomlar

Daha az siklkla Nadir gorilenler (<

Sik gorulenler (> %50)

gorilenler (%16-49) %15)
* Dispne e Okstiriik * Yavas bagslangich
* Ani baslayan dispne e Senkop dispne
e Ploretik gogls agrisi e Basagrisi/Presenkop * Ortopne
e Bacakta sisme/agri * Hemoptizi

¢ Anjina benzeri gbgus
agrisi

¢ Palpitasyon

e Wheezing

e Carpinti

Tablo 3 PTE de klinik bulgular

Klinik bulgular

e Takipne (> 20/dakika)
e Anksiyete

e Ates

¢ Sibilan ronkusler

ventrikiler S3)

e Tasikardi (> 100/dakika)

 Bacakta sisme/hassasiyet
e GOgus duvarinda hassasiyet

e Sag ventrikil yetmezligi bulgulari(érn. boyun venlerinde distansiyon, sag
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Senkop PTE de goriilen nadir ama 6nemli bir semptomdur. Yaslilarda daha sik
goriilen bir semptom olmakla birlikte, hemoptizi gibi semptomlarin da yaglilarda daha
az gorildigli unutulmamalidir (32). Yapilan c¢alismalarda senkoplu vakalarda
hemodinamik instabilite ve sag kalp yetersizliginin daha sik oldugu goriilmiis (33).
Submasif ve masif PTE hastalar1 i¢inde senkop gecirenlerde mortalitenin daha yiiksek
oldugu goriilmiis ve bununla birlikte emboli yiikiiniin de daha ¢ok pulmoner arterin
ana dallarinda oldugu tespit edilmis (34).

PTE siklig1 artmasi ile birlikte hastalarda goriilen atipik semptomlar da
artmaktadir. Ozellikle yaslilarda tipik semptomlardan ¢ok atipik tablolar mevcut olup,
bunlarmm i¢inde de senkop siklikla goriilmektedir. Kadin erkek farki amaciyla PTE
olgularinda yapilan ¢alismalarda kadinlarda senkop gibi atipik semptomlarin erkeklere
gore daha fazla oldugu tespit edilmis (35). Malignite hastalarinda da asemptomatik
PTE hastalar1 sik goriilmiis ve bunlar 6zellikle malignite evrelemesi, tedavi devami
gibi amaglarla ¢ekilen kontrastli torakst BT’ lerde tesadiifen tespit edilmis olgulardir
(36).

Trombiis; ana pulmoner arter ya da dallarinin bifirkasyosunu tikadiginda
hemodinamik bozukluk meydana gelir. Bu tiir hastalarda 6zellikle ani baglayan dispne,
takipne, tasikardi, anksiyete, gogiiste sikisma hissi gibi semptomlar 6n plandadir.

Santral agirlikli embolilerde periferik embolilere kiyasla daha fazla hipoksemi
tablosu goriilmektedir. Pulmoner arterin %50 si ve fazlas1 tikandiginda ani baslayan
dispne sikayetiyle birlikte hipotansiyon ve/veya sok tablosu olusur. Tikanma
cogunlukla bilateral goriiliir. Santral agirlikli PTE de gogiis agris1 anjina benzeri
olabilir bu da muhtemel sag ventrikiil yetmezligine isaret eder. Anjina gibi sikayetlerle
gelen hastalarda mutlaka akut koroner sendrom ve aort diseksiyonu gibi hastaliklar
ayirici tanida diistiniilmelidir. Siyanoz, apati, oligiiri, mental konfiizyon, ciddi takipne,
tasikardi ve hipotansiyon gibi bulgular gozlenebilir. Pulmoner ikinci ses sertlesmesi,
sag ventrikiiler S3 duyulmasi, venéz dolgunluk, sternumun sol kenar1 boyunca
trikiispit yetersizligine bagli pansistolik tifiiriim goriilebilinir.

PTE hastalarinin %60-70’inde daha kii¢iik trombiisler, daha periferik ve kii¢iik
pulmoner arterleri tikayarak pariyetal plevray: etkileyip inflamatuar yanit1 baslatip,
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ploritik goglis agrisina ve plevral siviya sebep olabilir. Periferik embolilerde
santrallere kiyasla dispne az hissedilir ve kalic1 degildir. Fakat bu olgularda hemoptizi
ise daha siktir. Bununla birlikte periferik embolilerde infarktiis gelisme olasiligi da
daha fazladir. Kardiyopulmoner hastaliklar infarktiis gelisme olasiligmi da
arttirmaktadir. Infarktiis gogiis duvarinda hassasiyet yapabilmekte ve beraberinde bir
hipoksemi durumu varsa mutlaka akla PTE gelmelidir (37).

C- Klinik Olasilik Skorlamalari

PTE siiphesi olan hastalar; sikayetler ve risk faktorlerine gore “diisiik, orta ve
yiiksek olasilikli” olarak siniflandirilarak ampirik tan1 ve tedavi se¢imine yardimci
olur. Klinik skorlama ve d-dimerin bir arada kullanilmasi ile hastalarin %30’ unda
goriintiileme yapilmadan PTE dislanabilmektedir (38).

Wells (Kanada) skorlamasi ve modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasi (Tablo
4,5) pratikte siklikla kullanilan klinik skorlama yontemleridir (39-42). Bu
skorlamalarin  basitlestirilmis formlar1 da olusturulmustur ve orijinali ile
basitlestirilmisi arasinda herhangi bir fark tespit edilmemistir (43). Bu klinik
skorlamalar ile hastalar; diisiik, orta ve yiiksek olasilik olarak 3 grupta ve
basitlestirilmis formlar1 ile “PTE olas1” ve “PTE olas1 degil” olarak iki grupta
incelenebilmektedir. Bu smiflandirmalar ile hastalarin  degerlendirilmeleri
kolaylagsmaktadir. Normotansif seyredip PTE den siiphelenilen d-dimer degeri negatif
olup diistiik ya da orta riskli hasta grubuna tan1 ekarte edilip tedavi verilmediginde 3 ay
icerisinde VTE gecirme olasiligi yapilan bir ¢alismada %0,14 olarak bulunmustur
(44).

Acil serviste PTE stipheli hastalara yapilan ¢calismalarda diistik olasiliklarda PTE
goriilme olasilig1 %10, orta olasiliklilarda %30-40 ve yiiksek olasiliklilarda ise %67-
81 olarak hesaplanmis (34). Iki basamakli stniflamada ise, PTE olasililarda %30, PTE
olas1 degiller de ise %12 olarak goriilmiistiir (42). Her 2 skorlamanin prospektif
karsilastirmasinda ise tanisal olarak benzer sonuglar elde edilmistir (45). Bu sonuglar
D-dimer gibi noninvaziv tetkiklerin negatifligi ile birlikte skorlamalar kullanilarak
PTE’ nin diglanmasin1 6ngdrmekte fayda sagladigini gostermektedir.

Geneva skorlamasi sadece ayaktan hastalarda kanitlanmis olup, bu nedenle yatan
hastalarda Wells kullanilmas1 onerilmektedir (41,42). Wells ve Modifiye
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Geneva skorlamalari cerrahi olgular disinda, malignite, kronik kardiyopulmoner ek
hastaligi bulunanlar ve 75 yas {izerindeki hastalarda da kullanilabilinecegi

gosterilmistir (46).

Tablo 4. Wells ve basitlestirilmis Wells pulmoner tromboembolizm klinik tahmin

skorlamasi
Bulgu Puan Basitlestirilmis
Derin ven trombozu semptom 3.0 1

ve bulgular1 varligi

Alternatif tan1 olasilig1 diisiik 3.0 1
Tasikardi (> 100/dakika) 1.5 1
Son 4 hafta iginde

immobilizasyon veya cerrahi 1.5 1
Oykiisii

Daha once derin ven trombozu 1.5 1

veya pulmoner emboli dykiisii

Hemoptizi 1.0 1
Kanser varligi 1.0 1
Wells Basitlestirilmis
<2.0puan: Diisiik klinik Wells
olasilik 0-1 puan: PTE olas1
2.0-6.0puan: Orta klinik | degil
olasilik > 2 puan: PTE olas1

> 6.0puan: Yiiksek klinik
olasilik

<4 puan: PTE olasi1 degil

> 4 puan: PTE olas1
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Tablo 5. Modifiye Geneva (Cenevre) ve basitlestirilmis skorlama

Bulgu Puan Basitlestirilmis
> 65 yas 1 1
Daha once derin ven
trombozu veya pulmoner 3 I
tromboembolizm Oykiisii
Bir hafta icinde cerrahi
veya ekstremite fraktiiri 2 I
oykiisii
Aktif kanser varligi 2 1
Tek tarafl alt ekstremitede
agri 3 I
Hemoptizi 2 1
Kalp hizi: 75-94/dakika 3 1
Kalp hizi:> 95/dakika 5 2
Bacagin palpasyonu ile
agr1 veya tek tarafll 4 1
bacakta 6dem-sislik

Modifiye Geneva Basitlestirilmis Geneva

0-3 puan: Diistik olasilik
4-10 puan: Orta olasilik
> 11 puan: Yiiksek
olasilik
0-5 puan: PTE olas1 degil
> 6 puan: PTE olas1

0-1: Diisiik olasilik
2-4: Orta olasilik
> 5: Yiiksek olasilik
0-2: PTE olas1 degil
> 3: PTE olas1
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2.1.4. Laboratuvar ve goriintiileme
2.1.4.1. 1lk degerlendirmede kullanilan testler

PTE teshisinde en dnemli basamak hastaliktan siiphelenmektir. Oncelikle risk
faktorlerinin sorgulanmasi ardindan da alternatif tanilarin diglanmasi gerekmektedir.
PTE’ ye spesifik sikayet ya da fizik muayene bulgusu olmadig: i¢in tan1 konulmasi
zorlasmaktadir. Tanida kullanilan laboratuvar ve goriintiileme teknikleri hem tani
koymada faydalidir hem de diger 6n tanilar1 dislamamiz1 saglamaktadir. Akciger
grafisi, elektrokardiyografi (EKG), tam kan sayimi, biyokimyasal incelemeler ve arter

kan gazlar1 (AKG) gibi tetkikler tanidan ¢ok ayirici tanida yol gostericidir.
2.1.4.2. Akciger grafisi

PTE de akciger grafisi genellikle anormaldir fakat PTE ye spesifik degildir (47).
Yine de diger on tanilar1 ekarte etmek icin fayda saglamaktadir. Herhangi bir
kardiyopulmoner hastaligi olmayan PTE hastalarinin yaklagik olarak %20-25’inde
akciger grafisi normal olabilmektedir. Fakat akciger grafisi normal olsa da PTE tanisi
dislanmamalidir. PTE de goriilebilinecek akciger grafisi bulgulari Tablo 6’ da

gosterilmistir.

Tablo 6. PTE hastalarinda goriilebilenecek akciger grafisi bulgulari

Cizgisel (subsegmental) atelektazi

Plevral sivi

Plevral tabanli opasite (Hampton horgtici)

Diyafragma yikselmesi

Pulmoner arter genislemesi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiller genislemesi

Lokal damarlanma azalisi-saydamlik artisi
(Westermark isareti)

| U | | ) | |

L1
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2.1.4.3. Arter kan gazlar

PTE’li hastalarda hipoksemi (48) ve solunumsal alkaloz (49) sik goriilen
bulgulardandir. Solunumsal alkolozun PTE disinda birgok sebebi de oldugu
unutulmamalidir. Hastalarin %10-25 inde AKG bulgulari normal olabilmektedir (48).
PaO2 si korunmus olan hastalarda alveolo-arteriyel oksijen gradiyentin arttig
gorilebilinir. Arter kan gazi PTE siddeti hakkinda bize fikir vermektedir. Hipoksik
seyreden vakalarda mortalitenin hipoksi olmayanlara gore daha fazla oldugu tespit

edilmistir (50).

2.1.4.4. Elektrokardiyografi (EKG)

PTE de goriilen en sik EKG bulgulari; tagikardi, nonspesifik ST segment ve T
dalga degisiklikleridir (48). Goriilen bulgular Tablo 7° de gosterilmistir. EKG
bulgular1 genellikle kardiyak hastaliklarda Onem tasimaktadir. Ciddi olmayan
olgularda genellikle tek goriilen bulgu siniis tasikardisidir. Nonmasif olgularda EKG
bulgular1 da cogunlukla normaldir. Submasif ve masif olgularda ise sag kalp
yetmezligi oldugu i¢in EKG bulgular1 goriiliir. Masif PTE olgularinda sag ventrikiil
yiiklenme gostergesi olan EKG degisiklikleri goriiliir. Bu degisikliklerde; V1-V4’te T
dalgalarinin negatiflesmesi, V1’de QR paterni, SIQ3T3 paterni ve inkomplet veya tam
sag dal blogu olarak goriiliir. Kotii prognozla iliskili olan EKG bulgulari ise ; atriyal
aritmiler, bradikardi (< 50 atim/dakika) veya tasikardi (> 100 atim/dakika), yeni
gelisen sag dal blogu, inferiyorda Q dalgas: (II, III ve aVF’de), S1Q3T3 paterni,
anteriyorda ST segment degisikligi ve T dalga negatifligidir (51).

2.1.4.5. D-Dimer

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus trombiisii parcalamasi
sonucu salinan bir fibrin yikim {irtiniidiir (52). Akut PTE’de D-dimer yiikselir fakat d-
dimer degerinin yiikseldigi cerrahi girisim, travma, bobrek hastaliklari, agir
enfeksiyonlar, maligniteler, inflamatuvar hastaliklar, gebelik gibi bircok durum da

vardir (53). Bu nedenle d-dimer yliksekligi PTE’ye 6zgii bir durum degildir (53,54).
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Tablo 7. PTE |hastalarinda saptanabilecek elektrokardiyografi  bulgular

—[ Sinlstasikardisi }
I—[ Atrial aritmiler } |
I—[ Akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3) } |
I—[ Dlll ve aVF'de Q dalgasi } |
I—[ V1'de QR | |
I—[ Sag aks sapmasi } |

Sag ventrikul yuklenme bulgulari:

-V1-V3 ya da V4’e kadar T dalgasinda negatiflesme

-V5’te S dalgasl, sag dal blogu

-V4-6'da ST ¢cokmesi

-V1, aVR ve Dlll'te ST yikselmesi /

D-dimer degerinin yiiksekliginin 6zgilliigli diisik oldugundan, d-dimer
degerinin ¢ok yiiksekligi PTE tanisin1 dogrulamaz. Bu nedenle sadece d-dimer
kullanilarak skorlamalar kullanilmadan radyolojik tetkiklere hemen gec¢ilmemelidir.
D-dimer testinin negatif prediktif degeri yliksektir. Bu 6zelliginden dolay1 ayaktan
basvuran, komorbiditesi olmayan, klinik olasilig1 diisiik ve orta olan hastalarda d-
dimer degeri de normal araliklarda ise; akut PTE ve DVT %095 olasilikla
dislanabilmektedir (53-59). D-dimer esik degeri 500 pg/L’dir.

Acil serviste negatif d-dimer degeri ile birlikte klinik olasilik kullanildiginda
PTE’ den siiphe edilen hastalarin %30’u dislanir (60). Diislik veya orta klinik olasilik
olan hastalarda, ii¢ aylik PTE riski <%]1 olarak bulunmustur (59). Bu sebeple de
poliklinik ve acil servislerde diisiik ve orta riskli hasta grubunda gereksiz radyolojik
tetkik kullanilmasini azaltmak i¢in d-dimer kullanilmasi 6nerilmektedir (61). Fakat
risk skorlamasi1 yiiksek olan hastalarda d-dimer degeri normal olsa dahi PTE
dislanmamalidir. Bu sebeple masif PTE’de d-dimerin tan1 amaciyla kullanilmasi

oOnerilmemektedir.
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Yasa gore revize edilmis d-dimer diizeyi: D-dimer’in 6zgiilliigii genc (<50 yas)
hastalarda %49-67 iken, yash (> 80 yas) hastalarda %0-18’e diistiigii bilindiginden
dolay1 hastanede yatmakta olan ya da herhangi bir komorbiditesi olan hastalarda
giivenilir degildir (62,63). Cok merkezli bir prospektif calismada yasa uyarlanmis D-
dimer esik degeri (standart 500 mg/L yerine,> 50 yas hastalarda her yas i¢in 10 mg/L)
ile yanlis negatif bulgular olmaksizin PTE’ nin dislanabilecegi hasta oran1 %6,4’ ten
%30’a kadar arttirilmistir (64). Ozellikle yasa gore revize edilmis bu hesap ile
yaslilarda d-dimer testinin duyarlilig1 arttirilabilir (64). Bu sebeple de 50 yas iistii
vakalarda “yas x 10” formiilii kullanilmasinin daha faydali olacag: diisiiniilmektedir

(61).

Klinik olasihiga uyarlanmis D-dimer esik degeri: D-dimer testinin tek basina
klinik skorlamalarla Dbirlikte kullanilmas: Onerilmektedir (65-68). YEARS
algoritmasina gore; Wells kriterlerinden se¢ilmis ii¢ tanesinden (DVT bulgularinin
varlig1, hemoptizi veya PTE en olasi tan1) herhangi biri yokken D-dimer <1000 ng/mL
ise ya da bu ti¢ Wells kriterlerinden en az bir tanesi varken D-dimer <500 ng/mL ise
PTE i¢in baska herhangi bir test yapilmasina gerek gérmemektedir (69). Ayrica bu
algoritma kullanilarak %48 olguda bilgisayarli tomografi kullanilmadan PTE ekarte
edilebilinmistir. Bu deger Wells ve d-dimerin sabit degeri (500 ng/mL) kullanildiginda
ise %34 olarak hesaplanmistir (65). Ayrica YEARS kullanilarak PTE dislanan
vakalarin 3 aylik takibinde PTE gelisimi %61 olarak goriilmiistiir (69). Bu skorlamaya
yasa revize edilmis d-dimer testinin eklenmesinin ise bir katkis1 gdsterilememistir
(66). Yine de YEARS skorlamasinin gilinlimiizde pratikte kullanimi i¢in yeterli veri

heniiz gosterilememistir.
2.1.4.6. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi

Yiiksek klinik skorlamasina sahip hastalarda d-dimer aranmadan bilgisayarli
tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) ve akciger sintigrafisi ¢ekilmelidir. Pratik
kullamimda BTPA sintigrafiden daha c¢ok kullanilmaktadir. ikisini karsilastirmak
amaciyla yapilan ¢alismalarda BTPA duyarlilig1 daha fazla tespit edilmistir (70,71).
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BTPA’ nin sintigrafiye gore olan avantaji hem trombiisleri subsegmenter diizeye
kadar goriintiileyebilmesi hem de akciger parankim ve mediasten yapilari

gosterilmesidir (72,73).

PIOPED (Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis)
calismasinda BTPA’ nin PTE teshis etmedeki duyarlilig1 %83 (ytiksek klinik olasilikta
%90), dzgiilligii ise %96 bulunmustur (73). Santral/lober trombiisleri %97, segmental
trombiisleri %68 ve subsegmental trombiisleri %25 oraninda gostermistir. Ayrica
baska calismalarda da detektor sayisi arttikga (> 4) BTPA’ nin subsegment ve ilerisine
kadar periferik trombiisleri saptamadaki duyarliligi arttig1 gosterilmistir (72,74). Cok
detektorlii spiral BTPA ile yapilan 2020 hastay1 igeren bir meta-analizde trombiis
saptanmayan hastalarda ii¢ ay sonunda ven6z tromboembolizm (VTE) siklig1 %1,2,

fatal PTE siklig1 ise %0,6 olarak bulunmustur (74).

Diisiik ve orta klinik skorlamasina sahip hastalarda BTPA’ nin temiz olmasi
PTE’ yi rahat bir sekilde diglamaktadir. BTPA’ nin bu konuda negatif prediktif degeri
yiiksek olup diisiik klinik olasilikta bu oran %96 iken orta klinikte %89’dur (73). Ek
bir test yapilmasi onerilmemektedir (61). Fakat yiiksek klinik olasilikta durum bdyle
olmayip BTPA’ nin negatif prediktif degeri %60°dir (73). Eger yiiksek klinik olasilikta
BTPA temiz olsa bile PTE diglanmamali ve PTE akciger sintigrafisi, alt ekstremite
doppler incelemesi hatta gerekirse pulmoner anjiyografi gibi ek testlerle

arastiritlmalidir (61).

Toraks BTPA ¢ekiminde ortalama radyasyon dozu 10 mSv civarindadir. 30 yas
alt1 kisilerde ve gebelerde tekrarlayan ¢ekimlerden kaginmaliyiz. Kreatin klirensi <30
olan kisilere ¢ekilmesi 6nerilmemektedir. <50 kisilere de ¢ekim Oncesi ve sonrasinda
(6 saat) bol hidrasyon Onerisi vardir. Bu sekilde kontrast iliskili nefropati riski azalmig
olacaktir (75). Akut PTE degerlendirilirken mutlaka akilda KTEPH olmali ve bu
acidan da BTPA degerlendirilmelidir (61).
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Tablo 8. Toraks BTPA’ da KTEPH bulgular

e Duvara ekzantrik e Belirgin sag ventrikal e Perflizyonda bolgesel
yapismis kalsifiye hipertrofisi, sag varyasyon ile
olabilen dolum atriyum dilatasyonu sonuglanan akciger
defektleri (akut e Pulmoner arterin parankiminde mozaik
pulmoner dilatasyonu attenuasyon
tromboembolizmde (erkeklerde > 29 mm,
limen iginde sigkin, kadinlarda > 27 mm)
merkezi dolum Ve/veya pu|moner
defektleri beklenir) arterin kalsifikasyonu

* Ani koniklesme ve e Perikardiyal efiizyon
kesilme e Sistemik kollateral

e Tam oklizyon ve kese arter olusmasi
defektleri (postobstriktif

e intimal diizensizlik pulmoner damarlara

e Dogrusal intraluminal dogru bronsiyal
dolum kusurlari arteriyel kollateraller)

(intravaskdler aglar ve
bantlar)

e Stenozve
poststenotik
dilatasyon

e Vaskdiler kivrimlanma

2.1.4.7. Akciger Sintigrafisi

Eskiden sintigrafi kullanimi1 daha yaygindi. BTPA’ nin giinlimiizde kullanimi
ile birlikte sintigrafinin kullanim1 azalmigtir. Akut PTE’ de perfiizyon sintigrafisinde
perflizyonun bozulup ventilasyonun korundugunu goriiriiz. Bu sekilde uyumsuz
defektler izlenir. Perfiizyon sintigrafisinde herhangi bir sikint1 izlenmezse herhangi bir
baska teste gerek kalmadan PTE dislanabilir (61). Perfiizyon sintigrafisi PTE i¢in
duyarli ama 6zgiil bir test degildir (76). Ciinkii defekt yapabilecek PTE disinda
amfizem, bronsektazi, apse, pndmoni, fibrozis, malignite, obstriiksiyon gibi birgok
akciger hastalig1 vardir. Bu nedenle xenon-133 gazi, krypton-81 gazi, teknesyum-99m

etiketli aerosollerin veya teknesyum-99m isaretli mikropartikiillerin kullanildig1
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ventilasyon ¢aligmalari ile perflizyon teknigi birlestirilmelidir. Ventilasyon sintigrafisi
ile ventilasyonun korundugu gosterilerek PTE’ yi perfiizyon defekti yapan diger
akciger hastaliklarindan ayirt ederek Ozgiilliiglinii arttirir. Fakat bazi hastalar
ventilasyonu tam yapamadiklarinda ventilasyon sintigrafisi yaniltici olabilmektedir ve
bu durumlarda akciger grafisi ile birlikte degerlendirilmelidir. PISA-PED kriterleri bu
konuda perflizyon sintigrafisini akciger grafisi ile kombinleyerek PTE tanisinin

konulmasi ve dislanmasinda yardimei olmustur (77).

Ventilasyon/perfiizyon (V/P) sintigrafisinin sonuglari, PIOPED c¢alismasindaki
kriterlerle yillar i¢cinde revize edilerek daha kolay hale getirilmistir (76,78-81).
Modifiye PIOPED II kriterlerinde V/P sintigrafisi i¢in; normal, ¢ok diisiik olasilik,
yiiksek olasilik ve tanisal olmayan olarak bir smiflandirilma yapilmisken sadece
perflizyon sintigrafisi i¢in ise; normal (PTE yok), yiiksek olasilikli (PTE i¢in tanisal)
ve tanisal olmayan seklinde simiflandirma yapilmistir (79,81). Avrupa Niikleer Tip
Rehberinin (2019) kriterleri su an giiniimiizde pratikte kullanilan kriterlerdir. Bu
rehberde V/P sintigrafisinde PTE’ yi PTE var, PTE yok ve PTE i¢in tanisal olmayan
olarak simiflandirmistir (80). Bu kriterler Tablo 9’ da gosterilmistir.

Tablo 9. “The European Association of Nuclear Medicine (EANM)” rehberi 2019

e Pulmoner vaskiler anatomi ile uyumlu olarak en az bir
segment veya iki alt segmentin V/P uyumsuzlugu (akciger
periferinde kama seklinde defektler)

e Akcigerlerin anatomik sinirlari ile uyumlu normal
perflizyon paterni

* Herhangi bir boyut, sekil veya sayidaki eslesen veya
tersine gevrilmis V/P defektleri

* Bir lob, segment veya subsegment paternini takip
etmeyen uyumsuzluk

* Spesifik hastaliklara 6zgli olmayan yaygin V/P
anormallikleri
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BTPA bulunamadig1 durumlarda, yiiksek klinik olasiliga ragmen BTPA’ nin
tanisal olmadig1 vakalarda, kontrast nefropatisi dykiisii ya da bobrek yetmezligi gibi
durumlarda sintigrafi BTPA’ya kiyasla tercih edilebilinir (82,84). Ayrica BTPA’ ya
kiyasla 0.28-0.9 mGy radyasyon dozuna sahip oldugu i¢in; diisiik klinik olasilikli olup
akciger grafisi normal ayaktan gen¢ kadin hastalarda ve gebelerde tercih edilmesi

Onerilmektedir (82,83).

Ventilasyon/perfiizyon  sintigrafisi ~ klinik ~ skorlama  ile  birlikte
degerlendirilmelidir. Herhangi bir kardiyopulmoner hastalig1 olmayip akciger grafisi
olan ve PTE siiphesi olan hasta grubunda eger perfiizyon sintigrafisi normal ise PTE
%95-98 orani ile diglanabilmektedir (76,85). Normal sintigrafi bulgular1 saptanan
hastalarda PTE riski %1 den de az bulunmustur. Fakat PTE kuskulu hastalarin da
sadece %25’inde sintigrafi normaldir (86). Yiiksek klinik olasilik var ve sintigrafide
de vyiikksek olasilik PTE siliphesi var ise antikoagiilanin direk baslanmasi
onerilmektedir. Bu tiir hasta grubunun %96’sinda PIOPED c¢alismasinda anjiografi ile
PTE tespit edilmistir (76). Bununla birlikte diisiik klinik olasilik varsa ve dnceden
gecirilmis PTE Oykiisii var ise benzer sintigrafi bulgular olacagindan dolayi sintigrafi

tek basina tan1 koydurucu degildir (76,79,87).

PTE sonrast hemen trombolitik aktivite devreye girdiginden reperfiizyon gelisir
bu nedenle de sintigrafinin, stiphe duyuldugu anda ideali de ilk 24 saatte ¢ekilmesidir.
Tanisal olmayan sintigrafi raporu PTE tanisim1 diglamadig: gibi tan1 da koyduramaz.
Bu nedenle de bu tiir hasta grubunda doopler ve BTPA gibi diger tetkiklere bagvurmak
gerekmektedir (88).

Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisinin BTPA’ya kiyasla PTE’ yi diglamak i¢in
hem duyarlilig1 ¢cok diisiiktiir hem de daha az giivenilirdir (79). Planar V/P 2 boyutlu
olup anatomik yapiy1 gosterme acgisindan dezavantajlidir. Cilinkii yapilarin {ist iste
gelme goriinmesinden dolay1 ayirt etmede zorluk olusturur. Bu nedenle yiiksek oranda
tanisal olmayan sonug verir. Planar V/P’nin tanisal olmayan goriintii oran1 tek foton
emisyonunda bilgisayarli tomografi (SPECT) goriintiileme yontemi ile %0-5" lere

kadar diistiriilmistiir (89-91).
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SPECT’ de cihaz hastanin etrafinda 360° donerek Planar V/P den farkl olarak 2
boyutlu yerine 3 boyutlu bir goriintii bize sunar (92,93). SPECT’ in PTE tanisi i¢in
duyarlilig1 %80-100, 6zgiilliigii %64-100 olarak bulunmustur (93). En uygun kullanim
sekli (perfiizyon SPECT, V/P SPECT, perflizyon SPECT ile gelismis BT veya V/P
SPECT ile gelismis BT) ve tan1 algoritmalarindaki yeri net degildir (94-96). Klinik
olarak yiiksek riskli PTE hastalarinda yapilan incelemede, SPECT/BT nin yiiksek
tanisal dogruluga sahip oldugu ve duyarliligin %91, 6zgiilliigii ise %94 olarak
gosterilmistir (93). BTPA ve planar V/P sintigrafisi ile kesin tan1 konulamayan siipheli
PTE hastalarinda, perfiizyon SPECT/BT ile tanisal dogrulukta daha iyi sonuglar elde
edilmistir (97). SPECT/BT nin duyarliligi %85,7, 6zgilligi %99,4 bulunmus ve tani
konulamayan hasta orani sadece %4,2 olarak gosterilmistir (97). V/P SPECT’ nin
yaklasik 2.5 mSv kadar radyasyon dozu vardir ve diisik doz BT taramas: da
eklenecekse bu doza yaklagik olarak 1 mSv daha doz eklenmesi gerekir. SPECT igin
tan1 kriterleri gesitlilik gdstermektedir. Pek ¢cok calisma PTE i¢in tanimlamayi bir veya
iki subsegmentte perfiizyon defekti olarak gosterir fakat bu pratikte pek
kullanilmamaktadir (80,94,98).

2.1.4.8. Alt Ekstremite Vendz Ultrasonografi

PTE teshis edilen hastalarin %70 ‘inde DVT oldugu goriilmiistiir (99). DVT
cogunlukla alt ekstremiteden kaynaklanir fakat iist ekstremiteden de kaynaklanabilir.
Altin standart tan1 yontemi kontrast venografidir. Fakat kolay ulasilamamasi ve
komplikasyonlar1 g6z 6niinde bulundurulursa klinik pratige girmemis olup yerini alt

ekstremite kompresyon Doppler ultrasonografiye (KDU) birakmuistir.

Klasik venografi ile tam1 konulmus vakalarda DVT’ nin %60 proksimalde,
%20’sinin de distal venlerde oldugu goriilmiistiir. Ayn1 zamanda bu vakalarin yaklasik
yarisinin da asemptomatik oldugu izlenmistir (53). KDU proksimal semptomatik DVT
teshisi icin> %90 duyarliliga ve yaklasik %95 6zgiilliige sahip olup PTE olgularinin
%30-50’sinde DVT gosterilmistir (99-101). KDU’ da DVT i¢in dogrulanmis tek
tanisal kriter, ptht1 varligin1 gésteren venin yetersiz kompresyonudur ve akis 6l¢iimleri

giivenilir kabul edilmez (102). KDU’ da pozitif proksimal DVT varlig1 PTE i¢in
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yiiksek oranda anlamli kabul edilir.

DVT klinik bulgusu eger var ise KDU ile tan1 sans1 artmaktadir. Tanisal olmadan
PTE siipheli hastalarda 7. ve 14. giinlerde olmak tizere seri KDU takibi 6nerilmektedir.
Tedavi edilmeyen distal trombiis 1 hafta sonra bakildiginda proksimale dogru
biiyliyecegi igin tami olasiligi takiplerde artmaktadir (105). DVT siiphesi olan
hastalarda baslangicta yani ilk bakida hem distale hem de proksimale bakilirsa seri

KDU bakilmasina gerek kalmayabilir (106).

KDU o6zellikle BTPA ¢ekimi kondrendike olan hastalarda tan1 degeri yiiksektir.
Ayrica gebelerde de kullanimi 6nem tasir. PTE siipheli olan hastada KDU pozitif
bulunmasi halinde antikoagiilan tedaviye hemen baglanmalidir (100-104). Niiks
sikligindan dolayr sekonder profilaksi devaminda ve bitiminde karar verilirken

yeniden KDU kullanilmas1 6nerilmektedir.

KDU incelemesinin normal olmasi PTE’ yi dislamaz. Eger pozitif bulunur ve
beraberinde de kardiyak ultrasonda sag ventrikiil yetmezlik bulgusu varsa PTE
acisindan yiiksek oranda tani koydurucudur. Ayni zamanda KDU negatif bulunur ve
sag ventrikiill yetmezlik bulgular1 da izlenmezse PTE dislamak agisindan da yiiksek

duyarliliga sahiptir (107).

2.1.4.9. Konvansiyonel Venografi

Alt ekstremite ve daha iist incelemede DVT i¢in altin standart testtir. PTE’ den
stiphe edilip tan1 konulamadig1 durumlarda DVT i¢in son care olarak kullanilabilinir.
Fakat ciddi komplikasyonlar1 mevcuttur. BT venografi ¢ekimleri ile alt ekstremite
proksimal venleri rahatlikla incelenebilir ancak gonadlarin aldig1 radyasyon dozu tek
basina BTPA’ da alinan dozun 2 katidir. Bu yontemin taniya katkis1 az olmakla birlikte
radyasyon dozu g6z onilinde bulundurularak PTE tanisinda kar-zarar orani1 gozetilerek

kullanilmalidir (102).

2.1.4.10. Manyetik Rezonans Anjiyografi
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Manyetik rezonans anjiyografi, gadolinyum kullanilarak anjiografik
goriintiileme elde edilerek pulmoner arterler igindeki trombiisii dogrudan
gorintiileyebilir. Goriintii siiresi kisa olmakla birlikte cok merkezde olmamasi, diisiik
duyarlhiliga sahip olmasi, net olmayan goriintiiler verebilmesinden dolay1 klinik
pratikte heniiz kullanim1 yoktur (61,108,109). PIOPED 3 calismasinda %25 oraninda
yetersiz oldugu goriilmistiir (109). Hareket artefaktlarindan dolayr BT’ye gore
kullanimi1 sinirlhidir ve subsegment pulmoner arterleri degerlendirmede de yetersizdir
(110). Bu sebeplerden dolayr PTE tan1 ve dislanmasinda kullanilmasi 6nerilmez.
Ancak kontrast alerjisi gibi durumlarda kullanilabilinir (61,111). Diger goriintiileme
yontemleri ile tanimnin konmasinin gii¢ olacagi pelvis ve vena kava inferiyordaki
trombiisleri taramak icin kullanilabilir. Radyasyon riski tagimadigindan dolay1 da

gebelerde de giivenle tercih edilebilinir.

2.1.4.11. Ekokardiyografi

Akut PTE’ de sag ventrikiil etkilenmesini transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile
gosterebiliriz. PTE teshisinde ekokardiyografi kriterleri ¢esitlilik gdstermektedir.
%40-50 oraninda negatif prediktif degeri nedeniyle normal bir TTE PTE’ yi dislamaz
(112). TTE’ de sag ventrikiil yetmezlik bulgular1 olmas1 da direk olarak PTE tanisi
koydurmaz. PTE disinda diger kardiyovaskiiler ya da solunum yolu hastaliklarinda da
bu bulgular goriintiilenebilir (113). PTE olan %25 olguda da sag ventrikiil dilatasyonu
tespit edilmistir (114). PTE icin daha spesifik ekokardiyografi kriterleri
tanimlanmistir. Pulmoner ejeksiyon akselerasyon zamanmin (sag ventrikiil ¢ikis
yolunda olgiiliir) <60 ms olmasi ile zirve sistolik trikiispit kapak gradyanmin <60
mmHg olmasimin kombinasyonu (“60/60” belirtisi) veya sag ventrikiil serbest duvar
kontraktilitesinin sag ventrikiil apeksine kiyasla baskilanmis olmasi (McConnell
isareti) PTE ile uyumlu bulgular olarak belirtilmistir (115). Fakat bu bulgular PTE
tanis1 konulan hastalarin sadece %12-20" sinde goriiliir (114). Trikiispit halkasal
diizlem sistolik ekstirsiyonu (TAPSE) azalmasi da PTE hastalarinda goriilebilinir

(116,117).

PTE’ de hemodinami eger stabilse rutin olarak TTE yapilmasi gerekli degildir.
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Masif/submasif PTE olgularinda sag ventrikiil disfonksiyonu hakkinda bilgi ve
aort diseksiyonu, akut kapak disfonksiyonu, perikard tamponad, miyokard infarktiisii
gibi ciddi mortal seyreden hastaliklardan ayirt etmede fayda saglar (118). Bu sekilde
akut dispneyle gelen hastada ayirici tantya yardim eder (87). PTE’ 1i hastalarin TTE
bulgulart sunlardir: sag ventrikiil dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket ve
sola deviasyon, sag ventrikiil disfonksiyonunu gosteren orta veya agir hipokinezi, sag
atriyumda mobil trombiis varligi, pulmoner hipertansiyon varligi, PFO varlig1 olarak
sOylenebilir (119). Bu bulgular asil olarak masif PTE’ de izlenen bulgulardir ve siddeti
ile de iligkilidir (120,121). Diyastol sonu sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin > 0.9

olmasi da bagimsiz bir mortalite gostergesi olarak kabul edilmektedir (119).

Acil servise hemodinamik instabilite ile gelip masif PTE diisiiniilen ve BTPA
cekilemeyen hastalara yatak basi ekokardiyografi yapilmasi onerilmektedir. Yatak
basinda yapilan ekokardiyografi ile sag ventrikiil yetmezligi agisindan inceleme
yapilir. Hem PTE ile karisabilen ayirici tanilar hem de PTE’ ye spesifik olan 60/60
belirtisi, McConnell isareti, sag kalpte trombiis bulgular1 degerlendirilir. Bu sekilde
ayirict tanilar elenerek acil reperfiizyon acisindan da hasta degerlendirilmis olur
(122,123). Mevcut hastanin ek kardiyopulmoner bir hastaligt varsa ya da
ekokardiyografiyi yapan kisi yeteri kadar tecriibeli degilse duyarliligi azalmaktadir.
Bu durumda eski sonuglarla karsilastirma yapilabilir. Beraberinde alt ekstremite ven6z
KDU kullanilmas1 da duyarliligini arttirir. Ekokardiyografi temizse ve KDU normal
olarak degerlendirilmisse PTE %96 gibi yiiksek bir oranda dislanabilir.

Submasif PTE olgularinda sag ventrikiil dilatasyonu erken mortaliteyi gosteren
bir parametre olarak kabul edilir. Bu riskin belirlenmesinde ekokardiyografinin yeri
biiyiiktiir (61,125). Bu hastalarin bazilarina bu riskten dolay: antikoagiilan yerine

reperfiizyon tedavi dnerisi de vardir (124).

PTE olgularinin %4’ iinde BTPA veya TTE veya TOE ile sag kalpte trombiis
gorilmistir (123,126). Bu oran yogun bakimlarda %18 e kadar cikmaktadir
(127,128). TOE TTE’ ye gére sag kalp trombiislerini daha iyi gosterir (120,121).
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PTE siipheli baz1 hastalarda ekokardiyografide sag ventrikiil duvar kalinlig1 veya
trikiispit yetmezliginin jet akim hizinin> 3,8 m/s veya bir trikiispit kapak tepe sistolik

gradyani> 60 mmHg olmas1 KTEPH agindan akilda tutulmalidir (129).

2.1.4.12. Pulmoner Anjiyografi

Eskiden PTE ig¢in altin standart pulmoner anjiyografi kabul edilirdi. Giiniimiizde
arttk BTPA daha az invaziv oldugu i¢in kullanilmaktadir. Bu nedenle de nadir
kullanilmaktadir. BTPA’ nin pulmoner anjiyografiyle benzer tanisal dogrulugu vardir
(130). Pulmoner anjiyografide %0,5 oraninda mortalite, %1 oraninda Olimciil
olmayan major komplikasyon ve %5 oraninda da minér komplikasyon gosterilmistir
(131). Yiiksek klinik olasiliga sahip olup noninvaziv yontemler kullanilamayan
hastalara pulmoner anjiyografi cekilmesi Onerilir. Ayrica embelektomi islemi
oncesinde de ¢ekilmesi islem icin yarar saglar. Fakat subsegmet arterdeki trombiisleri
degerlendirmek i¢in yeterli olmayabilir (124). Dijital subtraksiyon anjiyografi ile daha
kolay ve hizl1 ayn1 zamanda daha kiiciik trombiisler degerlendirilebilinir. Bu islemin

komplikasyonlar1 nadirdir fakat pahalidir ve tecriibe gerektiren bir iglemdir.

2.1.4.13. Dual Enerjili Bilgisayarli Tomografi

Dual enerjili BT, BTPA’ ya gore iyotlu kontrast maddenin azaltilip, akciger
perflizyonu i¢in iyot haritasini goriintiileyerek duyarliligini artirir (132). Hem dolum
defektlerini hem de perfiizyonu gostererek risk siniflandirmasini saglar (133). Fakat
bu yontemle ilgili hem yeterli veri yoktur ve de pratik kullanimi heniiz
bulunmamaktadir. PTE hastalarinin hizli teshisi i¢in yapayzeka teknolojsi ile yeni

calismalar yapilmaktadir (134).

2.1.4.14. Multiorgan ultrasonografi

Kalp, akciger ve alt ekstremite ultrasonografisi ile PTE stipheli (Wells skoru> 4)
olgularda tani i¢in duyarliliginin %90, oOzgilligiiniin %86 oldugu bir g¢alisma
gosterilmistir (135). Az da olsa baz1 olgularda endobronsiyal ultrasonografi ile de

santral pulmoner arterlerdeki trombiisler gosterilmistir (136).
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2.1.4.15. Klinikte faydali olabilecek kan testleri

PTE vakalarinda 16kositoz, serum laktat dehidrogenaz (LDH), C-reaktif protein
(CRP), aspartat aminotransferaz (AST) ve sedimentasyon gibi parametrelerde artig
goriilebilir ama higbiri PTE’ ye spesifik degildir. Miyokardiyal hasar1 gosteren,
kardiyak troponin T (¢TnT), kardiyak troponin I (cTnl) ve kalp tipi yag asidi baglayici
protein (H-FABP) gibi biyobelirtecler ve sag ventrikiil disfonksiyonunu gosteren;
beyin natriiiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-beyin natritiretik peptid (NT-
proBNP) gibi belirtegler PTE tan1 ve tedavi kararinda fayda saglar.

Kardiyak troponinler: Kardiyak troponin T ve c¢Tnl kardiyak kaslara 6zgii
enzimlerdir. cTnT ve cTnl, masif ve submasif PTE olgularinda akut sag ventrikiil
dilatasyonu ve miyokard nekrozu sonucu artar. Masif PTE’ de sag ventrikiil yetmezligi
ile sag ventrikiil dilatasyonu olur, burada oksijen gereksinimi artar, kan akis1 azalir,
sag ventrikiilde mikroinfarktiisler olusur ve sonugta ortama kardiyak troponinler
salimir (137). Bazen troponin salinimi 6-12 saat gecikebilir. Normale gelmesi de
genellikle 40 saatte olur. Bu troponin salinimi hem segili olmayan PTE olgularinda
hem de hemodinamik olarak stabil PTE olgularinda erken mortaliteyle
iligkilendirilmistir (137-139). Cok merkezli prospektif bir ¢alismada normotansif PTE
hastalarinda, troponin <14 pg/mL olanlarin hastane i¢i olumsuz sonuglar i¢in negatif
prediktif degeri %98 hesaplanmistir (141). Troponin T’nin yasa uyarlanmis esik
degerleriyle yapilan ¢alismada da (<75 yas i¢in > 14 pg/mL ve > 75 yas i¢in > 45
pg/mL) negatif prediktif degerin arttig1 gdzlenmistir (140).

Kalp tipi yag asidi baglayic1 protein (H-FABP): Miyokardiyal hasarin erken
ve hassas bir gostergesidir. Hem secilmemis PTE hem de normotansif PTE
hastalarinda 6nemli prediktif degere sahiptir (142,143). H-FABP’nin > 6 ng/mL
olmasmin hem PTE’de mortaliteyle hem de tiim nedenlere bagli mortaliteyle iliskili

oldugunu gosteren bir ¢alisma mevcuttur (144).

Natriiiretik peptidler: Beyin natriiiretik peptid ve NT-proBNP, yiiksek

ventrikiil dolma basinci varliginda ve miyokardiyal iskemide ventrikiil kaslarindaki
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hiicrelerden salinir. Bu nedenle miyokard hipoksik kaldiginda ve sag ventrikiil
yetmezliginde salinmaya baslar (145-147). Sag ventrikiil yetmezligi ve erken
mortaliteyle iligkisi vardir (145,147,148). Natriiiretik peptidler; sag ventrikiil

yetmezligi ve hemodinamik bozuklukta artar (149).

Kardiyak troponinler gibi, natritiretik peptidler de masif ve submasif PTE’ yi
nonmasiften ayirt etmede kullanilabilinir. Ancak bunlarin da PTE’ ye 6zgii olmadigi
ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) alevlenmesi, sepsis, akut bobrek
yetmezligi vb. bir¢ok hastalikta da arttig1 akilda tutulmalidir. Yiiksek BNP veya NT-
proBNP degerleri, normotansif PTE olgularinda erken mortalite i¢in diisiik 6zgiilliige
ve pozitif prediktif degere sahiptir (150,151). Diisiik degerleri ise, negatif prediktif
ozelligiyle kotii sonuglar1 erken 6ngorebilmektedir (152). Cok merkezli bir calismada
NT-proBNP<500 pg/mL esik degerinin evde tedavi i¢in kullanilabilecegini
gostermistir (153). Ozgiilliigii arttirmak igin (> 600 pg/mL) esik degerinin de
kullanilabilecegi gosterilmistir (154).

Diger biyobelirtecler: laktat doku oksijen kaynagidir ve hemodinamik
dengesizlikte artar. Dolayisiyla da PTE’ de de artmasi1 beklenir. Laktat seviyelerinin >
2 mmol/L olmasit durumunda PTE komplikasyonlarmi Ongormedeki etkisi

gosterilmistir (155-157).

Yiiksek serum kreatinin seviyeleri ve azalmis (hesaplanmis) glomeriiler
filtrasyon oranm1 PTE’ de mortalite ile iliskili bulunmustur (158). Yiiksek notrofil
jelatinaz iliskili lipokalin ve sistatin C de akut bobrek hasart ile iligkilidir (159). Akut
PTE’ li 18.166 hastay1 i¢eren bir meta analizde hiponatreminin hastane i¢i mortaliteyle

iliskisi oldugu gosterilmistir (160).

Kopeptin PTE’ li hastalarin risk siniflandirmasinda etkili bulunmustur (161,162).
Kopeptin seviyelerinin> 24 pmol/L olmasimmin PTE’ de 5,4 kat olumsuz risk
olusturmaya neden oldugu gosterilmistir (163). Ug¢ Avrupa kohort calismasinda
prospektif olarak tiim bu sonuglar teyit edilmistir (164).
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2.1.5. PTE’ de risk degerlendirmesi

PTE’ de klinik asemptomatik olabilecegi gibi, hemodinamik instabiliteye kadar
giden tablolar goriilebilinir. Mortalitenin en Onemli belirleyicisi hemodinamik
instabilitedir. Bu nedenle tedavi 6ncesi mutlaka hemodinamik instabilite yoniinden
hasta degerlendirilmelidir (Tablo 10). Ayrica tedavi yaklasimi bu noktada
degismektedir. Akut PTE tanili hastanin erken mortalite agisindan yliksek riskli
(masif), orta riskli (submasif) veya diisiik riskli (non-masif) olarak ayirt edilmesi,

tedavi segeneklerini (antikoagiilan/ reperfiizyon) ve dogrudan prognozu belirler.

Tablo 10. PTE’ de hemodinamik instabilite

¢ Kardiyopulmoner o Sistolik kan basinci < e Sistolik kan basinci <
resusitasyon 90 mmHg 90 mmHg.
gereksinimi veya veya
o Yeterli sivi destegine e Sistolik kan

ragmen sistolik kan
basincini 2 90
mmHg’da tutabilmek
icin vazopressor
gereksinimi.
ve birlikte
e Ugorgan
hipoperflizyonu
(biling degisikligi,
soguk-nemli cilt,
oliguri/anari, artmis
serum laktat diizeyi)
varlig

basincinda 40
mmHg’dan fazla
disls
(15 dakikadan uzun
sliren ve yeni
baslamis aritmi,
hipovolemi ve sepsis
ile agiklanamayan)

Masif PTE de sag ventrikiil yetmezligine baglh en 6nemli bulgu hipotansiyondur.
Hipotansiyon ve kardiyojenik sok mortaliteyle direk olarak iliskilidir. Bu tiir hastalara
hemen tan1 konulmasi tedaviye hemen baslanilmasi agisindan 6nemlidir. Farmakolojik
(veya alternatif olarak cerrahi ya da girisimsel) reperfiizyon tedavisi uygulanmasi

gerekmektedir. Hemodinamik olarak stabil vakalarda prognozu belirleyen sik faktorler
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Sekil 2’ de gosterilmistir.
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Sekil 2. Stabil PTE’ de prognostik faktorler

Prognozu belirlemede farkli skorlamalar kullanilmaktadir. Bu skorlamalar niiksti,
mortaliteyi ve komplikasyonlar1 6ngoérmede fayda saglamaktadir. Bunlarin en giincel
kullanilan1 pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI)’ dir (Tablo 12). PESI
skorlamasinda Sinif I ve 11, diisiik riskli, ayaktan tedavi edilebilecek grubu belirlemede
%97 gibi yiiksek negatif prediktif degere sahiptir (165). Daha az komplike olan ve
daha az sayida parametreyi igeren basitlestirilmis PTE siddet indeksi (sPESI) de PESI
indeksi ile ayni etkiye sahip oldugu bulunmustur (166). SPESI” nin = 0 olmas1 30
giinliik kotli prognoz i¢in diisiik riski, SPESI > 1 bulunmasi ise ytiksek riski gosterdigi
tespit edilmistir (Tablo 11). sSPESI Avrupa Kardiyoloji Derneginin (European Society
of Cardiology; ESC) prognostik skorlamasiyla kiyaslandiginda 30 giinliik mortalitede
benzer etkinlik gosterdigi bulunmustur (167).
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Tablo 11. Orijinal ve basitlestirilmis pulmoner emboli agirlik indeksi (PESI)

Degisken Orijinal PESI skor Basitlestirilmis PESI
Skor

Yas> 80 y1l Yas/yil 1
Erkek cinsiyet +10
Kanser varligi +30 1
Kalp yetersizligi oykiisii +10 1*
Kronik akciger hastalig +10
Oykiisii
Kalp hiz1 > 110/dakika +20 1
Sistolik kan basinci <100 +30 1
mmHg
Solunum hiz1 > 30/dakika +20
Viicut 15151 <36°C +20
Mental durum degisikligi +60
SpO2 <%90 +20 1

PESI sPESI
* Kronik kardiyovaskiiler Diisiik risk Diisiik risk: 0
hastalik (birinin SmfL: < 65.

< Smf II: 66-85 Yiiksek risk: > 1
varliginda 1 puan alir)

Yiiksek risk.
Smif I1I: 86-105.
Smif IV: 106-125.
Smif V:> 125
Normotansif olgularda; yiiksek risk saptanmasi kardiyak biyobelirteg yiikselmesi
ya da ekokardiyografide sag ventrikiil yetmezligi olmasi tek baslarma kotii prognoz
belirlemede yeterli degildir. Kombine degerlendirilmeleri gerekmektedir. Submasif
PTE olgularinda ciddi hipoksemi ya da trombiis yilikii hemodinamik instabilitenin
habercisi olabilir. Bununla birlikte niiks ve mortalite ile de iliskilidir (168). Bu risk

grubuna trombolitik tedavi verilmesi hala tartismali olan bir konudur. Trombolitik

verilecekse risk degerlendirmesinin yeniden yapilmasi dnerilmektedir.
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PTE hastalarin tedavileri klinik risk diizeylerine gore yapilmasi énerilmektedir.

30 glinliik mortaliteyle alakali risk degerlendirmesi tablo 12’ de gosterilmistir. Sok ya

da hipotansiyonun eslik ettigi yiiksek riskli grupta kesin tam1 konulmasi halinde

dogrudan reperfiizyon tedavisi gerekmektedir. Hipotansiyon ya da sokun eslik

etmedigi grupta ise tan1 konulmasi i¢in ileri testler gerekmektedir.

Tablo 12. Akut PTE’ de mortalite riskine gore siniflama

Risk Belirtegleri
PTE siddetinin | TTE veya | Artmis
klinik BT kardiyak
parametreleri/ | anjiyoda | troponin
komorbidite: sag seviyeleri
PESI siif III- | ventrikiil
30 Giinliikk Mortalite | Hemodinamik | IV veya sPESI | islev
Riski instabilite >1 bozuklugu
Yiiksek + + + +
Orta Orta/yiiksek - + + +
Orta/diisiik - + Birisi (+) veya ikisi de (-)
Diisiik - - - Degerlendirme
gerekmez
Istenmis ise
negatif olmali

PESI Smif I-1I veya sPESI =0 hesaplanan hastalar diisiik riskli olarak, PESI Sinif
II-1V veya sPESI > 1 bulunan hastalar ise orta riskli olarak kabul edilir. Orta riskli ya

da submasif hastalar i¢inde sag ventrikiil disfonksiyonu ve kardiyak biyobelirtecleri

pozitif olanlar yiiksek riskli grupta kabul edilir. Bu grup hastalar antikoagiilan altinda

yakin takip edilmeli ve hemodinamik instabilite saptandiginda reperfiizyon tedavisi

uygulanmasi 6nerilmektedir.
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2.1.6. PTE’ de tam ve tedavi yaklagim

PTE; mortalitesi ve niiksii fazla olan tedavi komplikasyonlarinin da sik oldugu
bir hastaliktir. Taninin ilk basamagini siiphe olusturmaktadir. Akut dispne ile gelen
her hastada PTE diisiiniilmeli fakat her dispnenin de PTE olmadig1 akilda tutulmalidir.
Ciinkii ayiric1 tanisinda birgok hastalik grubu mevceuttur. Bununla birlikte giiniimiizde
PTE farkindaliginin artmasi ile gereksiz noninvaziv tani yontemleri olan BTPA gibi
tekniklerin kullanimi artmistir. Ayrica yeterli endikasyon olmadan antikoagiilan
kullanim1 da yasanmaktadir. Bu nedenle BTPA gibi noninvaziv goriintiileme
yontemlerinin fazla kullanimimi engelleyerek radyasyondan korunmak hem de
antikoagiilanlar sonucu kanama komplikasyonlarinin 6niine gegmek amaciyla PTE

tanisinda klinik skorlamalar, stratejiler kullanmak 6nem tasimaktadir.

Klinik skorlamalar i¢cin Wells ve modifiye Geneva kriterleri kullanilmaktadir. Bu

kriterler tablo 4-5° te gosterilmistir (sayfa 13,14).

Giliniimlizde PTE tanisinda yatan hastalar ve acil servis dahil olmak iizere
polikliniklerde  klinik olasilhik tahmini, D-dimer, multidetektérli BTPA,
ventilasyon/perfiizyon (V/P) sintigrafisi ve alt ekstremite kompresyon Doppler
ultrasonografisi (KDU) gibi yontemlerle degisik kombinasyonlarini yapilarak
noninvaziv tani yontemlerinden yararlanilir. Hastalarda olasilik skorlamalar1 ve kanita

dayali stratejiler uygulanmazsa niiks ve ani kardiyak dliimler gerceklesmektedir.

2.1.6.1. Hemodinamisi stabil PTE kuskulu hastalar

Hemodinamisi stabil olan hastalarda uygulan stratejiyle (sekil 3,4) PTE siipheli
hastalarin %30’ unda ileri tetkiklere gerek kalmadan PTE dislanabilmektedir (169).
Bu sekilde dislanan hastalarin 3 aylik takibinde PTE olma riskleri de %1’ in altinda
gorilmistir (170). D-dimer sadece diisiik ve orta riskte PTE dislamasinda
kullanilabilinir. Bu strateji 6zellikle genclerde ve komorbiditesi olmayanlarda
giivenilirdir. Son yillarda cerrahi geciren hastalar harig; yashilarda, kronik obstriiktif

akciger hastalig1 veya kalp yetersizligi ve malignitesi olan PTE siipheli hastalarda da

34



kullanilmaktadir (171,172).

Klinik skorlama yiiksek oldugunda veya PTE olasi durumunda d-dimer
calisilmasini beklemeden BTPA c¢ekilmesi onerilir. D-dimer yiiksekliginde de aym
sekilde direk BTPA c¢ekilmesi Onerilmektedir. Klinik skorlamasi yiiksek olan
hastalarda kanama yoniinden korkulacak bir durum yoksa PTE ekarte edilene kadar da
antikoagiilan baslanmasi gerekir. Tan1 i¢in gorilintiillemede en az segmenter ve daha
proksimal pulmoner dallarda goriilmesi gerekir. BTPA ile tam tan1 konulamadig1 yani
radyolugun arada kaldig1 vakalarda V/P sintigrafi, alt ekstremite KDU, seri doppler

ultrasonografi, pulmoner anjiyografi gibi ek testler yapilmasi 6nerilmektedir (sekil 3).

BTPA negatif bulunup PTE siipheli hastalarda ek test yapilmasi hala tartismali

bir konudur.

BTPA kondrendikasyonu varliginda ya da radyasyondan dolay1 gen¢ kadinlarda
meme kanseri riskinden korunmak ig¢in akciger V/P sintigrafisi tercih edilebilinir.
Akciger V/P sintigrafisi sonucu yiiksek olasilikli ise biiylik oranda tani ig¢in yeterli
kabul edilir (173). Akciger grafisi normal olup PTE siipheli gen¢ hastalarda BTPA
yerine V/P sintigrafi ¢ekilebilir (174). Yiiksek ve orta klinik olasilikl1 bir hasta ise ve

sintigrafi sonucu da yiiksek olasilikli PTE ise tan1 koydurucu kabul edilir.

V/P sintigrafide de nondiagnostik sonuglar c¢ikabilmektedir. Hastanin
komorbiditesi arttikga bu durum da artmaktadir. Eger hasta diisiik klinik olasilikli ise
ve sintigrafi sonucu nondiagnostik ise ek test olarak KDU yapilip negatif gelirse PTE
dislanabilir.

Diisiik klinik olasilik ve sintigrafide yiiksek olas1 birlikteligi varsa basta BTPA

olmak tizere ek testler yapmak gerekir (sekil 4).

Yiiksek klinik olasilikli hasta da ek testlere ragmen hala tan1 konulamamaigsa

pulmoner anjiyografi endikasyonu oldugu unutulmamalidir.

35



Nonmasif PTE kuskusu

|

KLINIK OLASILIK
DEGERLENDIRMESI

l i

Diistik-orta veya Yiiksek veya
PTE olasi degil PTE olas1

l l

D-dimer testi (1) Hemen antikoagiilan

v | |

iy Tl T MOkt
| v PTE politif ) Nondiaglrosﬁk(s)
Yiiksek klinik PTE negatif f
olasilik veya T i
PTE olas1 Antikoagiilan
PTE dislanir (4) tedavi EK TESTLER
Basla /devam et (5

!

1.Yiiksek duyarlikli testler (ELISA gibi) onerilir. Klinik olasilik diisiik veya “PTE

olas1 degil” ise orta duyarlikl: testler (Latex, simpli-RED gibi) de kullanilabilir.
2.Multidetektoér (MD)-BT anjiyografide segmenter veya daha proksimal diizeyde PTE
saptanmasi.
3.Teknik agidan yetersizlik ya da radyologun kararsiz kalmasz.
4 Klinik olasilik yiiksek veya PTE olasi bulundugunda baslanmis olan antikoagiilan
tedaviyi kesme karar1 igin ek testlere basvurulabilir (Oneri, bu hastalarda 3 aylik
tromboemboli riskinin diisiik bulunmasi nedeniyle tartigsmalidir).
5.V/P sintigrafisi, alt ekstremite KDU, seri Doppler ultrasonografi, pulmoner
anjiyografi.
Sekil 3. Hemodinamisi stabil PTE kuskulu hastalarda BT oncelikli tan1 ve tedavi
yaklagimu.
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Nonmasif PTE kuskusu

|

KLINIK OLASILIK
DEGERLENDIRMESI

Diistik-orta veya Yiiksek veya

PTE olasi degil PTE olas1

D-dimer testi (1) Hemen antikoagiilan

’ basT (2)
Negatif Poziiﬁf —>  V/Psintigrafisi (3)
(PTE dislanir) |
Normal Diisiik-orta olasilikl1 (tan1 Yiiksek
koydurucu olmayan) olasilikli (4)

Negatif (5) Alt ekstremite ~ Pozitif  Antikoagiilan
PTE dislanir <— Doppler ——*

ultrasonografi

baslanir

1.Yiksek duyarlikli testler (ELISA gibi) onerilir. Klinik olasilik diisiik veya “PTE
olas1 degil” ise orta duyarlikli testler (Latex,simpli-RED gibi) de kullanilabilir.

2. Sintigrafi normal sonuglanirsa antikoagiilan kesilip, yiiksek olasilikli ise
antikoagiilana devam edilmesi onerilir.

3. Akciger grafisi normal ise tek bagina perfiizyon sintigrafisi ¢ekilebilinir.

4.Yiksek olasiliklt V/P sintigrafisi sonucu, eger hastada onceden gecirilmis PTE
Oykiisii yoksa tan1 koydurucudur.

5.Yiiksek klinik olasilikl1 bir hastada; diisiik/orta olasilikli V/P sintigrafisi varliginda
Doppler ultrasonografi negatif bulunsa bile bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiyografi onerilir.

Sekil 4. Hemodinamisi stabil PTE kuskulu hastalarda ventilasyon/ perfiizyon (V/P)
oncelikli tan1 ve tedavi yaklasimi.
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2.1.6.2. Hemodinamisi bozulmug PTE siipheli hastalar

Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda tabloya neden olacak diger sebeplerin
ekartasyonu hem de PTE siipheli hastada taniya gidebilmek ig¢in yatak basi EKO
yapilmast gerekmektedir (sekil 5). Transézofageal -ekokardiyografi (TOE),
transtorasikten daha iyi trombiisleri gosterir ve reperfiizyon tedavisi igin baska ek
incelemeye gerek kalmaz (175).

EKO’ da sag ventrikiil disfonksiyonu saptanmasi halinde yatak basinda alt
ekstremite KDU yapilmasi ile ileri akciger goriintiilemesi yapilmasina gerek olmadan
trombolitik tedaviye baslanmasini saglar.

Hemodinamisi unstabil olan hastalar destek tedavisi sonrasi toparladiktan sonra
hizla BTPA ¢ekilmelidir. Masif PTE olgularinda 6liimlerin %50’ sinden fazlasi ilk 1
saat i¢cinde oldugundan, ani dispne, hipoksi, sag kalp yetmezligi bulgular1 olan kisilere
kanama riski yiiksek degilse ilk olarak anfraksiyone heparin ile antikogiilan tedavi
baslanmasi onerilir (176).

[lk basvuruda hemodinamisi stabil oldugu halde; ciddi hipoksemi,
elektrokardiyografi (EKG)’de anterior prekordiyal derivasyonlarda T negatifligi, ST
degisiklikleri, SIQ3T3 veya psddo infarktiis paterni (QR) saptanan, sintigrafide
bilateral yaygin segmenter tutulum ya da BTPA’da bilateral santral damarlarda yaygin
trombiis gozlenen, beyin natriliretik peptid (BNP), pro-BNP ve troponin T gibi
kardiyak belirtegleri pozitif saptanan, submasif PTE sinifinda olan bu hastalara

ekokardiyografi yapilmasi dnerilmektedir (177).

2.1.6.3. PTE’ de tedavi yaklasimi

PTE siipheli hastalarda orta ve yiiksek klinik olasilik durumunda kanama riski
de diisiikse test sonuglarini beklerken antikoagiilan tedavi baglanmasi onerilir (169).
Masif PTE kuskusunda unfraksiyone heparin secilmesi dnerilmektedir (178).

PTE tanis1 konulan hastalarin mortalite ve embolinin seyri agisindan diisiik, orta,
yiiksek risklerine ayrilmasi tedavi se¢imini belirler. Bu strateji sekil 6” da anlatilmistir.

PTE tanis1 kesinlestiginde dnceden baslanan standart heparin (SH) ya da diisiik
molekiil agirlikli heparin (DMAH) en az bes giin devam edilip daha sonra tedaviye
oral antikoagiilan eklenir (179).
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Masif PTE kuskusu
(hipotansiyon ve/veya sok)

Yatak bas1 ekokardiyografi (1)

Sag ventrikiil disfonksiyonu (2)
|

' '

Yok Var

MD-BT anjiyografi
Mevcut ve uygulanabilir

| |
! i

Hayir (3) Evet
MD-BT anjiyografi
Pozitif Negatlf
v l i
Diger hipotansiyon/
sok nedenlerini . Reperfiizyon Diger hipotansiyon/
arastir "~ Tedavisi (4) sok nedenlerini
aragstir

1. Transtorasik ekokardiyografi.

2. Ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyonu saptanan ve hemodinamisi stabil
olmayan hastalarda olanak varsa yatakbasi TOE ve venéz KDU yapilabilir.

TOE, pulmoner arter ve ana dallarinda emboliyi gosterebilir, bilateral KDU DVT”’ yi
dogrulayabilir.

3. Ciddi hemodinami bozuklugu gosteren kritik hastalarda yatakbasi sag ventrikiil
disfonksiyonu gosterildikten sonra acil reperflizyon tedavisine baglanmasi onerilir.
4. Trombolitik tedavi, embolektomi, perkutan kateter teknikleri + diisiik doz lokal
trombolitik.

Sekil. 5. Hemodinamisi bozulmus PTE kuskulu hastalarda tan1 ve tedavi yaklasimu.
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Yiksek
risk

Reperfiizyon
tedavisi (4)
ve
hemodinamik
destek

Akut Pulmoner Tromboembolizm

Antikoagiilan basla

Hemodinami stabil degil (1)

l
Evet < » Hayir

!

Orta ve diistik riskli hastanin belirlenmesi

|
, '

PESI sinif III-IV veya sPESI > 1 PESI sinif I-1I veya sPESI = 0
ya da Hestia > 1 ya da Hestia = 0.
ve ve
sag ventrikiil disfonksiyonu (+) (2) sag ventrikiil disfonksiyonu (-) (2)
Troponin pozitif Troponin negatif
Orta- yiiksek Orta- diisiik Diisiik risk (3)
risk risk l
Antikoagiilan altinda izlem, Hastanede Erken taburculuk, evde
gerekirse (5) antikoagiilan antikoagiilan tedavi (6)
reperfiizyon tedavisi tedavi

1.Kardiyak arrest, obstriiktif sok, persistan hipotansiyon.

2.Transtorasik ekokardiyografi (TTE) veya bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiyografi (BTPA) ile.

3. TTE veya BTPA’da sag ventrikiil disfonksiyon bulgusu bulunmamasina ragmen tek
basina kardiyak belirtegleri yiiksek olan hastalar yakindan izlenmeli ve orta-diisiik risk
grubunda yer almalidirlar.

4. Trombolitik tedavi, alternatif olarak cerrahi/perkutan kateter embolektomi + lokal
trombolitik uygulanir.

5. izlemde hemodinamik dekompansasyonun klinik bulgulari saptanirsa.

6. Aile ve sosyal destege sahip olmak, hastaneye kolay ulasma olanagi, hastane yatisi
gerektiren baska sebep olmamas.

Sekil 6. Risk degerlendirmesine gore onerilen tedavi stratejisi. 40



Oral antikoagiilan baslanan hastalarda eger kanama riski diisiikse ilk 2 giin 10
mg verilmesi, “international normalized ratio (INR)” degerinin daha ¢abuk > 2
degerine ulagsmasini saglar ve hastanede kalis siiresini de kisaltmis olur. Kanama riski
yiiksek olan ya da 75 yas iistii yaslilarda yar1 doz yani 5 mg/giin olarak baslanabilir
(178). INR degeri 2.0-3,0 arasinda olacak sekilde ardisik 2 giin goriildiikten sonra
Heparin kesilip tedaviye sadece oral antikoagiilanla devam edilir. Bu tedavi de en az
3 ay siirdiiriilmelidir.

Orta ve diisiik riskli hasta grubunda tedavi direk olarak dogrudan etkili
antikoagiilanlarla  baslanabilecegi  gosterilmistir ~ (180).  Dogrudan  etkili
antikoagiilanlarda; rivaroksaban i¢in baslangig siiresi ii¢ hafta, apiksaban i¢in ise yedi
giindiir. idamede de ayn1 dozla devam edilir. Idame tedavide varfarin yerine oral direkt
trombin inhibitérii olan dabigatran veya direkt faktér Xa inhibitorii olan edoksaban da
kullanilabilir.

Antikoagiilan tedavi i¢in kondrendikasyon mevcut ise vena cava inferior filtresi
takilmasi onerilmektedir (181).

Masif PTE’ de tedavi: Hemodinamisi bozulmus ve ekokardiyografide sag
ventrikiil yetmezligi saptanmis masif PTE siipheli hastada hemen SH (80 IU/kg
intravendz) baslanmali ve beraberinde hastaya mutlaka destek tedavisi verilmelidir.
Bu destek tedavinin i¢inde oksijen tedavisi, mayi destegi, inotrop ya da vazapressorler,
hatta gerekirse mekanik ventilasyon vardir. Bu yaklagim sekil 7° de anlatilmistir.
Destek tedavisine ragmen hemodinami stabil hale getirilememisse veya trombolitik
tedaviye herhangi bir kondrendikasyon mevcutsa ekstrakorporeal membran
oksijenasyonu (ECMO) planlanmalidir. Trombolitik kondrendikasyon yoksa primer
reperfiizyon tedavisi olan trombolitk tedavi uygulanmalidir.

Hemodinami stabil hale geldikten sonra BTPA c¢ekilerek PTE kanitlanmalidir.
Trombolitik kondrendikasyonu yoksa trombolitik verilmelidir. Kondrendikasyon
varsa alternatif tedavi rejimleri olan kateter veya cerrahi embolektomi segeneklerine
bagvurulmalidir. Tedavi sonrast hemodinami de stabil hale geldikten sonra heparin
tedavisinden direkt etkili oral antikoagiilanlara ge¢ilebilinir.

Submasif PTE’ de tedavi: Hemodinamisi korunup, sag ventrikiil yetmezlik
bulgular1 olan bu hasta grubu kardiyak enzim durumuna gore siniflandirilir.
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Masif PTE kuskusu

l

*Heparin 80 [U/kg IV basla.

*EKG ile akut koroner sendromu disla, sag ventrikiil yliklenme bulgularini arastir.

*TTE ile alternatif tanilar1 disla, sag ventrikiil disfonksiyonunu dogrula.

*Destek tedavisi basla (oksijen, s1vi, vazopressor/inotropik tedavi).

*Gerekirse; entliibasyon/mekanik ventilasyon

l

Hemodinamik stabilizasyon saglandi mi1?

]

—

Evet

Hayir

|

ECMO diisiin

v

BTPA ile PTE’yi kanitla

A -

I

Reperfiizyon
Tedavisi

ECMO baslatilmis veya
trombolitik tedaviye kesin
kontrendikasyon var

—

Evet

!

Cerrahi veya kateter
embolektomi

Sekil 7. Masif PTE’ de acil tedavi

Hayir (3)

|

Trombolitik tedavi
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Troponin pozitif bulunan hastalar orta-yiiksek risk, troponin negatif olan hastalar ise
orta-diisiik riskli olarak siniflandirilir. Orta-diisiik risk grubunda oral ya da parenteral
antikoagiilan tedavi yeterlidir. Orta- yiiksek risk gurubundaki hastalar da ise birkag
giin igerisinde hemodinamik instabilite ya da kollaps gelisebilmektedir (182). Bu
nedenle bu gruptaki hastalar yakindan takip edilmelidir. Boyle bir durum
gerceklestiginde kanama agisindan yiiksek risk yoksa trombolitik tedavi
onerilmektedir (182). Kanama acisindan yiiksek riskli bir hasta ya da 75 yas {istii iste
diger reperfiizyon tedavi rejimleri olan vena cava inferior filtresi ya da cerrahi
embolektomi yapilmasi gerekmektedir (182,183).

Bir caligmada tromibolitik uygulanan hasta grubunda standart heparin
uygulanan hasta grubuna gore daha fazla major ya da serebral kanama ile
karsilasilmistir (183). Bu nedenle orta-yiiksek risk grubundaki hastalara standart
trombolitik tedavi dnerilmez.

Diisiik riskli PTE’ de tedavi: Son yillarda yapilan ¢alismalarda diisiik riskli
hasta grubunda evde tedavi ve hastanede yatarak tedavi arasinda tedavinin etkisi,
mortalite, niikks ve kanama acisindan anlamli fark olmadigini gostermistir
(169,184,185). Ayrica klinigi iy1 ve komorbitesi olmayan, pulmoner emboli siddet
indeksi (PESI) veya basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksi (sPESI) diisiik
olanlarda ayaktan tedavi ve hastaneden erken taburculuk i¢inde uygun bulunmustur
(184, 185). Erken taburculuk ve evde tedavi igin sart kriterler sunlardir:

1. Erken (30 giinliik) PTE iliskili mortalite ve ciddi komplikasyon (major
kanama/serebral kanama) riskinin diisiik bulunmasi,

2. Hastaneye yatmay1 gerektirecek ciddi komorbidite veya agirlastirict durum
bulunmamasi,

3. Hastanin tedaviye uyumlu olmasi, yeterli diizeyde aile ve sosyal destege sahip
olmasi, hastaneye kolay ulagsabilme yoniinden sorun yaganmamasi olarak 6zetlenebilir.

Hestia kriterleri ve erken mortalite ile iliskili olan PESI ve sPESI kriterleri erken
taburculuk ve evde tedavi i¢in kullanilmaktadir (Tablo 13). PESI skorlamalar1 Hestia
kriterlerine gore daha standardize fakat mortaliteyi degerlendirmek i¢in daha diisiik
kapsamlidir. Hestia kriterlerine yonelik yapilan bir ¢alismada erken mortalite
saptanmamisken, {i¢ aylik niiks VTE acisindan %2 olarak hesaplanmistir (186).
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Evde tedavi ya da ayaktan tedavi karar1 verirken tek basina PESI kullanimi
yerine Hestia kriterleri ile birlikte kullanim1 6nerilmektedir (169,187). Diisiik riskli
PTE hastalar1 iizerinde yapilan bir derlemede, PESI veya sPESI kriterleri, Hestia
kriterleri, BTPA ve sag ventrikiil yetmezlik bulgular1 kardiyak enzimler birlikte

kullanilarak tedavi kararinin belirlenmesinde duyarlilig: arttirdig: belirtilmistir (187).

Tablo 13. Hestia dislama kriterleri

e Stabil olmayan hemodinami (sistolik TA < 100 mmHg, NDS > 100/dakika)
* Trombolitik veya embolektomi gereksinimi

o Aktif kanama veya yiksek kanama riski

e 24 saatten fazla oksijen gereksinimi (Sa02 > %90 igin)

e Antikoaguilan tedavi sirasinda PTE tanisi konulmasi

e Agriigin intravenoz tedavi gereksinimi (> 24 saat)

e Hastane tedavisi icin medikal ve sosyal nedenlerin varhgi

e Kreatinin klirensi < 30 mL/dakika

e Ciddi karaciger yetersizligi

* Gebelik

e HiT dykiisii (HIT Heparine baglh trombositopeni, NDS: Dakika nabiz sayisi, TA:
Tansiyon arteriyel)

2.2. AST/ ALT ORANI
2.2.1 AST ve ALT enzimleri

AST ve ALT; baslica karaciger hastaliklarinda yol gdsterici olarak kullanilan
enzimlerdir. Yaygin olarak kan testlerinde kullanilmaktadir. Bu enzimler;
programlanmis hiicre 6liimii (apoptoz) sonucu hepatositlerin normal siklusu sirasinda
enzimlerin plazmadan temizlenmesi arasinda denge halinde olup bunun sonucu olarak
saglikli bir bireyde sabit oranlarda salinir. Dolayisiyla da karaciger hiicrelerinden kan
dolasimina salinmalar1 apoptozu yani hiicre dliimiine isaret eder (188).

AST hem hepatosit sitoplazmasinda hem de mitokondride bulunurken, ALT
sadece hepatosit sitoplazmasinda bulunur. Her iki transaminazin da karbonhidrat ve
protein metabolizmasi lizerinde 6nemli islevleri vardir. ALT, 'glukoz-alanin
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dongiistinde alanin ve piruvat1 degistirerek Cori dongiisiinde yer alir ve kas tarafindan
tiikketilen glikozu yenilemis olur (188). AST, sitoplazmada tiretilen NADH' a malatin
(ayrica a-ketoglutarat, aspartat ve glutamat) karistirilmasi yoluyla mitokondride etkili
bir sekilde yerlestirilmesini saglayarak aerobik glikoliz i¢in 6nem arz eder.

AST’ nin yarilanma 6émrii 18 saatken, ALT’ nin ise 36 saattir. AST ve ALT
miktarlar1 hepatosit i¢inde ortalama 2.5:1 olarak kabul edilir (189). Hem yarilama
Omiir farki sonucu hem de ortama salinma miktar1 g6z 6niinde bulundurularak saglikli
bir bireyde AST ve ALT miktarlar1 30 IU/L ila 40 IU/L olarak kabul edilmektedir
(188).

Akut kalp yetmezligi olan hastalarda transaminaz degerlerinin ylikselmesi
siklikla goriilir ve prognozla da iliskilidir. Bu durum 2 mekanizma ile de
aciklanmaktadir. Birincisi sag kalp yetmezligi sonucu karaciger tikanmasi iken,
ikincisi ise sol kalp yetmezligi sonucu karacigerin hipoperflizyonu, hipoksisi ve

nekrozudur (2,3).

2.2.2. AST/ALT Oram

AST ve ALT” nin serum aktivitelerinin orani ilk olarak 19571'de Fernando De
Ritis tarafindan tanimlanmis ve o zamandan beri De Ritis oran1 olarak bilinmektedir.
Karaciger hastaliklar1 i¢in tanida ve prognozda yararli bir ara¢ olarak kabul edilir
(188). Karaciger sitoplazmasinda AST ve ALT birlikte varken, mitokondrisinde ise
sadece AST vardir. Dolayistyla hafif bir hasarda sitoplazma etkilenmesi ile ortama
AST ve ALT esit miktarda salinirken, agir bir hasarda mitokondrinin de etkilenmesi
ile ortamdaki AST artis1 daha fazla olacaktir. AST yarilanma émriiniin ALT’ ye gore
daha kisa olmasi da hatirlanacak olursa ortamdaki AST artiginin agir bir hasarda daha
fazla olmasinin beklenmesi normaldir. Bu artis da hastaligin seyri hakkinda fikir verir.

Dolayisiyla herhangi bir sebeple viicut icinde hemodinamik bir bozulma
sonucunda AST/ALT orani1 artmaktadir.
2.2.3. AST/ ALT Orani ve Pulmoner Tromboembolizm

Pulmoner tromboembolizmde obstriiktif sok sonucu sag kalp yetmezligi,
solunum yetmezligi gibi Oliim dahil bircok komplikasyon goriilmektedir.
Hemodinamik bozulmay1 6ngérmek ve dolayisiyla da komplikasyonlarin 6niine
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geemek amaciyla AST/ ALT orani kullanilabilmektedir.

Orta ve yiiksek riskli 230 PTE tanili hastalar iizerinde yapilan bir ¢aligmada,
AST/ ALT oran1 yiiksek olanlarda daha yiiksek mortalite orani, en yiiksek NT-proBNP
seviyeleri oldugu goriilmiis. 60 giinliilk mortalite, sok gelisimi, inotrop/vazopresor
kullanim1 ve ileri yasam destegi gereksinimi iizerinde belirleyici olabilecegi
gosterilmigtir (189).

164 PTE tanili hastalar lizerinde yapilan bir ¢alismada da hastane i¢i mortalite
Ongoriiciisii olabilecegi ve risk belirlemesi i¢in biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi

gosterilmistir (190).

2.3. SOK INDEKSi, MODIiFiYE SOK INDEKSi VE YASA BAGLI SOK
INDEKSI
2.3.1. Sok Indeksi

Sok indeksi (SI), kalp atis hizinin (HR) sistolik kan basimncina (HR/SBP)
boliinmesi ile bulunur. Bir¢ok ¢alisma hem kardiyovaskiiler hem de kardiyovaskiiler
olmayan hastaliklar i¢in olumsuz bir belirte¢ oldugunu gdstermistir. Bu hastaliklar
icinde pnomoni, sepsis, akut koroner sendrom, pulmoner emboli (7) gibi birgok
hastalik vardir. Normal aralig1 0,5-0,7 olarak kabul edilmistir (7). Bununla birlikte 1’
in lizerinde olmasinin da mortaliteyi ongordigi belirtilmistir (7).
2.3.2. Modifiye Sok indeksi ve Yasa Bagh Sok Indeksi

MSI, kalp atis hizinin ortalama arter basincina boliinmesiyle, ASI ise; yas ile SI
carpimi olarak tanimlanir. SI birgok faktorden etkilendigi bilindigi i¢in MSI ve ASI
gibi belirtecler gelistirilmistir. Hatta MSI ve ASI’ nin akut koroner sendromlu
hastalarda SI’ den daha anlamli bulunmustur (10).
2.3.3. SI, MSI, ASI ile Pulmoner Tromboembolizm

Hemodinamik instabilitenin hala PTE icin prognozda en onemli belirleyici
oldugu bilinmektedir. Hipotansiyon ya da tasikardi gelisimi hemodinamik
instabilitenin belirleyicileri olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle de sok indeksleri ile
PTE arasinda siki bir iliski olmasi beklenmektedir. PTE tanili 602 hasta tizerinde
yapilan bir ¢calismada sok indeksi, modifiye sok indeksi ve yasa bagli sok indeksinin
hastane i¢i mortaliteyi dngdrmede yardimei oldugu belirtilmistir (191).
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PTE tanili normotansif 489 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada, 30 giinliik
mortalitenin sok indeksi>1 olanlarda 2 kat daha fazla oldugu goriilmiis. Ayni zamanda
tek basmna kullanmak yerinde kardiyak troponinle birlestirildiginde daha anlamli
sonuglar elde edildigi gosterilmistir (192).

PTE’ de 4 yaygimn EKG isareti ile sok indeksi arasindaki iligkiyi inceleyen bir
arastirmada sag kalp yetmezligi bulgularindan biri olan sag demet dal blogu (RBBB)
ile sok indeksi arasinda anlamli iliski bulunmustur (193).

PTE simiflandirmasina kolaylik amaci ile 194 PTE tanili hastalarda yapilan bir
calismada da 3 yillik ve 30 giinliik mortalitede sok indeksinin prognostik bir belirteg
oldugu goriilmiistiir (194).

PTE simiflandirmasina yonelik elektrokardiyografi ve sok indeksi iizerine, PTE
tanist konmusg 159 hasta lizerinde yapilan baska bir calismada da elektrokardiyografik
bulgulardan bagimsiz sok indeksinin hastane i¢i mortaliteyle iliskisi oldugu
gosterilmistir. Bununla birlikte sok indeksi >1 ve elektrokardiyografide sistolik PAP
>50 mm Hg olmasinin hastalarin triyajinda faydali olabilecegi belirtmistir (195).

Hemodinamik instabilite dl¢tilerini PTE mortalitesi ile kiyaslama iizerine yapilan
bir ¢alismada da <100 mmHg ve <90 mmHg' lik sistolik kan basinc1 degerlerinin de
sok indeksinin de ayr1 ayr1 30 gilinlilk mortalite ile iligkisi bulunmus. Sok indeksi,
sistolik basing Olclimii ile kiyaslandiginda daha fazla duyarliliga sahip oldugu
izlenmistir (196).

ST elavasyonlu miyokard infaktiisii ve acil koroner islemler uygulanan 160
hastaya yapilan retrospektif bir ¢calisma; tiim nedenlere bagli mortalite, hayati tehdit
eden aritmiler, kardiyojenik soku ongérmede MSI’ nin kullanilabilir bir belirteg
oldugunu gostermekle birlikte, SI” dan iyi olabilecegini de gostermistir (197).

Acil hastalar1 iizerine yapilan retrospektif bir ¢alijmada MSI’ nin mortalite
tizerinde etkili bir belirte¢ oldugunu, sadece kalp atis hizi ve kan basincinm
kullanmaktan daha 1yi oldugunu belirtmistir (198).

PTE tanili1 602 hasta {lizerinde yapilan; ASI, SI, MSI, PESI’ nin karsilastirildig:
bir calismada; ASI tek basina hastane i¢i mortalite belirteci olarak goriilmesi ile
birlikte, ASI" nin prognostik performansi, MSI, ASI VE PESI’ den daha iyi
hesaplanmigtir (191).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1 Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirmamiz, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 22.11.2023 tarihli 55 numarali karar1 ile onay almistir.

Calismamizda 30.11.2023-01.05.2024 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Hastanesi acil servisi veya polikliniklerine bagvurmus ve yatan klinik hastalarindan,
radyolojik goriintiilemelerinde (BTPA) PTE teshis edilen; AST, ALT, d-dimer, CK-
MB, troponin, vendz alt ekstremite doopler usg, elektrokardiyografi bakilan,
anamnezleri ve teshis anindaki vital bulgular1 Hastane Bilgi YOnetim Sistemi-
PROBEL iizerinde not edilmis olan hastalar incelenmistir. Laboratuvar tetkiklerinden
yola ¢ikarak AST/ ALT orani, vital bulgularindan da yola ¢ikarak SI, MSI, ASI,
anamnez bilgilerinden de yola ¢ikarak PESI, sPESI, Wells, Cenevre skorlamalari
hesap edilip not edilmistir.

Calismamiza dahil edilme ve dislama kriterleri sekil 8” de belirtilmistir.

Dahil Edilme Kriterleri

* >18 yas
* HBYS-Probel sisteminde anamnez ve epikriz notlari tam olanlar
* BTPA' da PTE teshis edilenler

* <18 yas

* HBYS-Probel sisteminde anamnez ve epikriz notlar1 eksik olanlar
 Karaciger hastalig1 olanlar

* Gebeler

Sekil 8. Calismamiza hastalarin dahil edilme ve dislama kriterleri
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3.2. Verilerin Incelenmesi
3.2.1. Demografik ozellikler

Hastalarin HBY S- Probel sisteminden de yararlanilarak cinsiyetleri, yaslari (75
yas Ustii ve alt1, 65 yas iistii ve alt1), ek hastaliklari, risk faktorleri not edilmistir.
3.2.2. Laboratuvar bulgular: ve AST/ALT oram

Hastalarin AST, ALT, d-dimer, troponin, CK-MB, WBC, RDW, CRP degerleri
not edilmistir. Laboratuvar verilerinden yola ¢ikilarak AST/ ALT orani hesaplanmustir.
3.2.3. S1I, MSI ve ASI

Hastalarin HBY'S-Probel sisteminde anamnez ve konsiiltasyon boliimlerine not
edilen verilerden yararlanarak kalp atis hizi, kan basinci, satiirasyon degerleri not
edilmistir. Bu verilerden faydalanilarak SI, MSI, ASI hesaplanmistir.
3.2.4. Skorlamalar

Hastalarin demografik 6zellikleri, HBYS-Probel sisteminde olan anamnez ve
epikriz bilgileri, hemodinamik bulgular birlestirilerek PESI, sPESI, Wells, Cenevre
skorlamalar1 yapilmistir.
3.2.5. EKO ve Venoz Doopler Ultrasonografi

Hastanemizde ya da dis merkezde yapilan alt ekstremite vendz doopler
ultrasonografide DVT olup olmadigi not edilmistir. Hastalarin ilk basvuruda veya
teshis sonras1 yattig1 klinikte ya da dis merkezde yapilan EKO’ da sag kalp
disfonksiyon bulgular1 olup olmadig1 not edilmistir.
3.2.6. BTPA

BTPA’ da PTE teshis edilen hastalarin parankim bulgulari incelenip; herhangi
bir parankim bulgusu olup olmadig1 varsa da hangi tiir bulgu oldugu not edildi.
Trombiis yiikiiniin santral agirlikli olup olmadigi ve bilateral olup olmadig: da notlara
eklendi.
3.2.7. PTE tedavi

PTE teshisi sonras1 trombolitik tedavi verilip verilmedigi, trombolitik tedavi
almayan hastalarda verilen tedavi tiirii not edilmistir.
3.2.8. Mortalite

Hastalarin 30 giinliik ve 3 aylik 6liim oranlar1 not edildi.

49



3.3. Istatistik

[statistiksel analiz, SPSS 23 (Statistical Package for Social Sciences, SPSS Inc.
Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Devamli degiskenlerden
parametrik dagilim oOzelligi gosterenler ortalama + standart sapma, nonparametrik
dagilim 6zelligi gosterenler median ve interquartil range seklinde, kategorik veriler ise
yilizde olarak gosterildi. Devamli degiskenlerin normal dagilim analizi Kolmogorov
Smirnov ve Shapiro Wilk testi ile Ol¢iildii. Anormal dagilan degiskenleri IQR
(ceyrekler arasi aralik) olarak ifade ettik. Kategorik degiskenleri analiz etmek i¢in Ki-
kare testi/Fischer's Exact testlerini kullanacak ve degiskenleri yiizde (%) olarak ifade
ettik. Alt grup karsilastirmalart Student T testi, Mann Whitney U testi, tek yonlil
varyans analizi (ANOVA) veya Kruskal-Wallis testi kullanarak karsilastirildi, p<0,05

degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tez ¢alismamizda, 30.11.2023-01.05.2024 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi acil servisi veya polikliniklerine basvurmus ve servislerinde
yatan 134 hasta ileriye dontik olarak incelenmistir.
4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismamiza dahil edilme kriterlerini karsilayan 133 hastanin ortalama yasi

62,14 + 17,13 olarak saptanmistir (min: 19- max: 99) (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin yas ortalamasi

n Minimum Maximum Ortalama SS

Yas 133 19,00 99,00 62,1429 17,13456

Hastalarimizin; %48,9’u (n=65) erkek olup %51,1°1 (n=68) kadind1 (Sekil 9).

Grafik Baslhig
51,50
51,00
50,50
50,00
49,50
49,00
48,50

48,00

47,50

Kategori 1

H Kadin ™ Erkek

Sekil 9. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Yaslarma gore gruplandirildiginda %26,3’ii (n=35) >75 yas grubunda yer alirken, sinir
65 yas olarak belirlendiginde %45,9’u >65 yas lizeri olarak saptandi (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin 75 ve 65 yas sinirina gore dagilimi

Cinsiyet

Yas grup

Yas grup

4.2. Hastalarin Risk Faktorleri

Erkek
Kadin
<75 yas
>75 yas
<65 yas
>65 yas

N
65
68
98
35
72
61

%
48,9
51,1
73,7
26,3
54,1
45,9

Hastalarin risk faktorleri incelendiginde; kronik hastalik dykiisii olanlar %66,9

(n=89), Pulmoner emboli (PE) risk faktorii olanlar %72,9 (n=97) olarak saptandi.

(Tablo 16).
Tablo 16. Hastalarin Risk Faktorleri ve Komorbiditeleri
N %
Kronik hastalik Yok 44 33,1
Var 89 66,9
PE risk faktori Yok 36 27,1
Var 97 72,9
Immobilite Yok 89 66,9
Var 44 33,1
Malignite Yok 102 76,7
Var 31 23,3
Gegcirilmis operasyon | Yok 96 72,2
Oykiisti Var 37 27,8
Obezite Yok 132 99,2
Var 1 ,8
DM Yok 120 90,2
Var 13 9,8
OKS kullanimi Yok 131 98,5
Var 2 1,5
Herediter oykii Yok 130 97,7
Var 3 2,3
Kalp yetmezligi Yok 118 88,7
Var 15 11,3
Protez Oykiist Yok 130 97,7
Var 3 2,3
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Bunlarin alt grup analizleri yapildiginda immobilite olan hasta sayist %33,1 (n=44),
malignite olan hasta sayis1 %23,3 (n=31), gecirilmis operasyon Oykiisii olan hasta
say1s1 %27,8 (n=37), obezite olan hasta sayis1 %0,8 (n=1), diabetes mellitus (DM) olan
hasta sayist %9,8 (n=13), oral kontraseptif (OKS) kullanim1 olan hasta sayis1 %1,5
(n=2), herediter dykiisii olan hasta sayis1 %2,3 (n=3), kalp yetmezligi olan hasta sayis1

%11,3 (n=15) ve protez dykiisii olan hasta sayis1 %2,3 (n=3) olarak saptandi

35,00% 33,10%

30,00% 27,80%
25,00% 23,30%
20,00%
15,00% 0
9,80% 11,30%
10,00%
5,00% 0,80% 1,50% 2,30% 2,30%
0,00%
X2 X2 Q X2 o) X N 1%
¢ & & F S SR &
P N & \Y < <& N
& o ) ¢) @) xS
'\((\ %OQ R Q*Q/
.&‘Q\ *"Z}
Q
6?/

Sekil 10. Risk Faktorlerinin yiizdelik dagilim1

4.3. Hastalarin Basvuru Anindaki Verileri

Hastalarin bagvuru anindaki sikayetleri incelendiginde; dispne olan hasta sayis1
%71,4 (n=95), gdgiis agrisi olan hasta sayisi %35,3 (n=47), hemoptizi olan hasta sayisi
%6,8 (n=9), carpinti olan hasta sayisi %5,3 (n=7), derin ven trombozu (DVT)
semptomu olan hasta sayis1 %39,8 (n=53), senkop olan hasta sayist %3,8 (n=5),
hemodinamik instabilite veya arrest olan hasta sayis1 %9 (n=12) ve diger semptomlar1

olan hasta sayis1 %10,5 (n=14) olarak saptandi (Tablo 17).
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Tablo 17. Hastalarin bagvuru anindaki semptomlari

N %
Dispne Yok 38 28,6
Var 95 71,4
Gogiis agrisi Yok 86 64,7
Var 47 35,3
Hemoptizi Yok 124 93,2
Var 9 6.8
Carpintt Yok 126 94,7
Var 7 5,3
DVT semptomu Yok 80 60,2
Var 53 39,8
Diger sikayetler Yok 119 89,5
Var 14 10,5
Senkop Yok 128 96,2
Var 5 3,8
Hemodinamik Yok 121 91,0
instabilite / Arrest Var 12 9,0
80,00% 7 1,40%
70,00%
60,00%
50,00% o
40,00% 35 30% 39,80%
30,00%
20,00%
’ o 9%  10,50%
10,00% 6,80%  5,30% 3,80%
0,00%
e o O Ky Q & N
& . ¥ & & © & ° VS@ AQ’&\Q/
Q P Qf(\ (;b 13 \ ,&’b
Q;OQO RS \{& 3
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X N
o8
&
2
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Sekil 11. Hastalarin bagvuru anindaki semptomlarin ylizdelik dagilimi
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Hastalarin basvuru anindaki verileri incelendiginde; ortalama nabiz 104,13 +
18,28 atim/dk, ortalama beyaz kiire sayis1 (WBC) 10,89 + 4,86, eritrosit dagilim
genisligi (RDW) ortalamasi 15,13 + 3,53, Alanin Aminotransferaz (ALT) ortalamasi
67,12 + 184,88, Aspartat Aminotransferaz (AST) ortalamas1 105,14 + 316,97, D-dimer
ortalamast 1561,77 £ 3022,51, troponin ortalamasi 344,73 + 947,11, Kreatin kinaz-
MB (CK-MB) ortalamasi 5,83 + 12,86, C reaktif protein (CRP) ortalamas1 44,83 +
60,95 ve AST/ALT orani1 ortalamasi 1,62 + 0,95 olarak saptanmistir (Tablo18).

Tablo 18. Hastalarin bagvuru anindaki laboratuvar degerleri

n Minimum | Maximum Ort SS
Nabiz (atim/dk) 133 70,00 202,00 104,1353 18,28677
WBC 133 ,36 31,46 10,8930 4,86893
RDW 133 8,00 40,60 15,1355 3,53345
ALT 132 6,90 1838,90 67,1205 184,88127
AST 133 10,80 2722,80 105,1431 316,97015
D-dimer 132 ,20 10000,00 1561,7727 3022,51111
Trop 133 ,10 7428,60 3447343 947,11107
CK-MB 132 ,40 102,70 5,8329 12,86325
CRP 133 ,18 372,13 44,8325 60,95971
AST/ALT oranm 132 22 7,12 1,6223 95073

Hastalarin bagvuru anindaki hemodinamik ve laboratuvar verilerinin gruplari
incelendiginde; kan basinci (KB) diisiik (<90/60) olan hasta sayis1 %9,8 (n=13), nabiz
>110 atim/dk olan hasta sayis1 %61,7 (n=82), oksijen satiirasyonu (SpO2) <90% olan

hasta sayis1 %42,9 (n=57), kardiyak enzim (KE) normal sinirlardan yukarida olan
hasta sayist %60,9 (n=81) ve AST/ALT oran1 >1,3 olan hasta sayis1 %59,4 (n=79)

olarak saptanmist1 (Sekil 12).
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Hemodinami ve Laboratuvar Verileri

100
90
go 90,2
70
60
50 61,7 sl 6019 504
40
30 38,3 N | 3 4
20
10
o B
Kan basinc1  Nabiz SpO2 Kardiyak AST/ALT
Enzim
® Diisiik KB(<90/60) Normal-yiiksek((>90/60)
<110 atim/dk >110 atim/dk
<90% >90%
B Normal ® Yiksek
m<l1,3 m>]3

Sekil 12. Hastalarin basvuru anindaki hemodinamik ve laboratuvar verileri

Hastalarin basvuru anindaki skorlama sistemlerinin sayisal ortalamalari
incelendiginde; Sok indeksi (SI) skor ortalamas1 1,00 + 0,27, Modifiye Sok Indeksi
(MSI) ortalamasi 1,33 + 0,38, Yasa bagli Sok Indeksi (ASI) ortalamasi 63,65 + 28,90,
Wells skoru ortalamasi 5,01 £ 2,58, basitlestirilmis Wells skoru ortalamas1 2,38 £ 1,17,
Cenevre skor ortalamasi 8,24 + 3,64, basitlestirilmis Cenevre skor ortalamasi 3,27 +
1,26, Pulmoner emboli ciddiyet indeksi (PESI) skor ortalamasi 99,78 + 40,63 ve
basitlestirilmis PESI (sPESI) skor ortalamasi 1,39 + 1,24 olarak saptanmistir (Tablo
19).
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Tablo 19. Hastalarin bagvuru anindaki skorlama sistemlerinin sayisal incelemesi

N Minimum | Maximum | Ortalama SS

Sok indeksi (SI) 133 ,53 2,50 1,0079 ,27095
Modifiye Sok Indeksi 132 12 3,84 1,3352 ,38150
(MSI)

Yasa bagli Sok Indeksi 133 19,69 212,50 63,6595 28,90121
(ASI)

Wells Skor 133 ,00 10,00 5,0150 2,58634
Basit Wells 133 ,00 5,00 2,3835 1,17887
Cenevre skor 133 1,00 17,00 8,2481 3,64402
Basit Cenevre Skor 133 1,00 6,00 3,2782 1,26343
PESI Skor 133 26,00 218,00 99,7895 40,63866
SsPESI Skor 133 ,00 5,00 1,3985 1,24280

Hastalarin bagvuru anindaki skorlama sistemleri, DVT varligi, sag kalp
yetmezligi varligi ile bunlarin gruplandirilmalar1 ve mortalite riski incelendiginde; Sok
indeksi >1 olan hasta sayis1 %58,6 (n=78), Modifiye Sok indeksi >1,4 olan hasta sayis1
%48,1 (n=64), Yasa bagl Sok indeksi >54 olan hasta sayis1 %61,7 (n=82) (Sekil 13),
Wells skoru yiiksek olan hasta sayis1 %33,1 (n=44), Wells’ e gore olas1 PE olan hasta
say1st %66,9 (n=89), basitlestirilmis Wells’ e gore olast PE olan hasta sayis1 %74,4
(n=99) (Sekil 14), Cenevre skoru yiiksek olan hasta sayist %27,8 (n=37), Cenevre’ye
gore olas1 PE olan hasta sayis1 %75,9 (n=101), Basitlestirilmis Cenevre skoru yiiksek
olan hasta sayis1 %18 (n=24), Basitlestirilmis Cenevre’ye gore olast PE olan hasta
sayist %75,2 (n=100) (Sekil 15), Pulmoner emboli ciddiyet indeksi (PESI) skoru
yiiksek olan hasta sayis1 %60,9 (n=81), PESI’ ye gore Sinif 5 olan hasta sayis1 %24,1
(n=32), basitlestirilmis PESI (sPESI) skoru yiiksek olan hasta sayis1 %66,9 (n=89)
(Sekil 16) olarak saptanmistir. Alt ekstremite vendz doopler usg bakilip DVT saptanan
hasta sayist %43,6 (n=58) (Sekil 17), EKO’ da sag kalp disfonksiyonu saptanan hasta
sayis1 %60,9 (n=81) olarak saptanmistir (Sekil 18). Mortalite riski yiiksek olan hasta
sayis1t %11,3 (n=15) ve orta yliksek olan hasta sayis1 %33,8 (n=45) olarak saptanmistir
(Sekil 19).
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SI, MSI, ASI verileri

0 61,7
58,6 )
60 — 51381
41,4 38,

40
20

0

Sok indeksi Modifiye Sok indeksi Yasa Bagh Sok
indeksi

E<]l E>1 E<1,4 021,44 E<54 E>54

Sekil 13. Hastalarin basvuru anindaki SI, MSI, ASI verileri

Wells Skoru
74,4
80 66,9
60 48,9
40 3,1 33, 25,
50 18 I
- i
Wells skoru Wells olasilik Basitlestirilmis Wells
olasilik
B DUslk B Orta B Yiksek Olasi degil
H Olasi B Olasi degil2 m Olasi2

Sekil 14. Hastalarin basvuru anindaki Wells skoru verileri
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Cenevre Skoru
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80 63.2
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Sekil 15. Hastalarin basvuru anindaki Cenevre skor verileri
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Sekil 16. Hastalarin basvuru anindaki PESI skor yiizdeleri
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Sekil 18. Hastalarin EKO sonuglarina gore sag kalp disfonksiyon bulgusu varlig
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Sekil 19. Hastalarin Mortalite riski dagilimi1

Hastalarin tomografi bulgulari incelendiginde; santral tutulumu olan hasta sayisi
%38,3 (n=51), bilateral tutulumu olan hasta sayis1 %66,9 (n=89), parankim tutulumu
olan hasta sayist %78,9 (n=105) olarak goriilmiistiir (Sekil 20). Parankim bulgular
ayr1 ayri incelendiginde; mozaik tutulumu olan hasta sayist %15 (n=20), atelektazi
olan hasta sayis1 %20,3 (n=27), infiltrasyon olan hasta sayis1 %21,8 (n=29), eflizyon
olan hasta sayist %27,8 (n=37), infarkt olan hasta sayis1 %12,8 (n=17) ve diger
bulgulari olan hasta sayist %13,5 (n=18) olarak saptanmistir (Sekil 21).
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BYok ®mVar mYok2 mVar2 mYok3 ®Var3

Sekil 20. Hastalarin BTPA bulgular
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Sekil 21. Hastalarin BTPA parankim bulgular

4.4. Hastalara Uygulanan Tedavi Verileri

Hastalara uygulanmis tedaviler incelendiginde; yarim doz trombolitik verilmis

hasta sayis1 %6 (n=8), tam doz verilmis hasta sayis1 %3 (n=4), diisiik molekiil agirlikli

Heparin (DMAH) verilmis hasta sayis1 %45,1 (n=60), Bemiparin verilmis hasta sayis1

%10,5 (n=14), DMAH + yeni nesil oral antikoagiilan (YOAK) verilmis hasta sayisi

%31,6 (n=42), DMAH + Vitamin K antagonisti (varfarin) verilmis hasta sayist %9
(n=12) ve DMAH + varfarint YOAK verilmis hasta sayis1 %3.,8 (n=5) olarak
saptanmistir (Sekil 22,23).
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Sekil 22. Hastalara uygulanan trombolitik tedavi yiizdeleri
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Sekil 23. Hastalara verilen Antikoagiilan tedavi ¢esidi verileri

Hastalarin 1. Ay sagkalim orant %78,2 iken 3. Ay bu oran %72,9 olarak
saptanmustir (Sekil 24).
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Sekil 24. Hastalarin 1. Ay ve 3.aydaki sagkalim ylizdeleri
63



4.5. Verilerin Birbirleriyle iliskisi
4.5.1. AST/ALT oram ile tiim verilerin iliskisi

AST/ALT orani i¢in cut off degeri 1,3 belirlenerek, hastalar <1,3 ve >1,3 olarak
2 grupta incelendi.

Hastalarin demografik ozellikleri ile AST/ALT orami karsilagtirilmasinda ileri
yas (>65 yas ve >75 yas) ile arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir
(sirasiyla p=0,006, p=0,037). Cinsiyet ile AST/ALT orani arasinda ise anlamli bir
iliski saptanmamaistir (p=0,570) (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin 65 -75 yas smir1 ve cinsiyet dagilimi ile AST/ALT oram

arasindaki iligki

AST/ALT orani P
<1,3 >1,3

Erkek n 28 37

Cinsiyet % 43,1% 56,9% 0,570
Kadin n 26 42
Y% 38,2% 61,8%
<75 yas n 45 53

Yas % 45,9% 54,1% 0,037*
>75 yas n 9 26
% 25,7% 74,3%
<65 yas n 37 35

Yas % 51,4% 48,6% 0,006*
>65 yas n 17 44
% 27,9% 72,1%

Hastalarin bagvuru anindaki sikayetleri ile AST/ALT orani arasindaki iligki
incelendiginde; hemodinamik instabilite /arrest ile bagvuran hastalarda AST/ALT
orani skoru istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek saptanmistir (p=0,014).
Dispne, gogiis agrisi, hemoptizi, carpinti, DVT semptomlar1 ve senkop sikayeti olanlar
ile AST/ALT orani arasinda anlamli iligski saptanmamuistir. Bu sikayetler disinda diger
sikayetleri olanlar ile AST/ALT oran1 skoru arasinda istatistiksel olarak daha ytiksek
anlamli iliski saptanmistir (p=0,034) (Tablo 21).
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Tablo 21. Hastalarin bagvuru anindaki sikayetleri ile AST/ALT orani arasindaki

iliski
AST/ALT orani P
<1,3 >1,3

Var n 42 53

Dispne % 44.2% 55,8% 0,180
Var n 21 26

GOgiis agrisi % 44,7% 55,3% 0,479
Var n 4 5

Hemoptizi % 44,4% 55,6% 0,535
Var n 3 4

Carpinti % 42.9% 57,1% 0,597
Var n 19 34

DVT % 35,8% 64,2% 0,364

semptom
Var n 2 12

Diger sikayet % 14,3% 85,7% 0,034*
Var n 1 4

Senkop % 20,0% 80,0% 0,323
Var n 1 11

Arrest % 8,3% 91,7% 0,014*

Hastalarin risk faktorleri ve kronik hastalik varligr ile AST/ALT orani
arasindaki iligki incelendiginde; kronik hastalik ve risk faktorii varligi ile AST/ALT
orani yiiksekligi arasinda anlamli iligki saptanmistir (sirasiyla p=0,021, p=0,032).
Fakat risk faktorleri ¢esitleri ile AST/ALT oran1 arasindaki iliski tek tek

incelendiginde anlamli iliski saptanmamuistir (Tablo 22).

Tablo 22. Hastalarin risk faktorleri ve kronik hastalik varligi ile AST/ALT orani

arasindaki iliskisi

AST/ALT oran P
<1,3 >1,3
Var n 30 59
Kronik hastalik % 33,7% 66,3% 0,021%*
Var n 34 63
Risk faktori % 35,1% 64,9% 0,032%*
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9
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59,5%
1
33,3%
11
73,3%
1
33,3%

0,147
0,055
0,42
0,406
0,447
0,649
0,360
0,243

0,360

Hastalarin bagvuru anindaki hemodinami verileri ile AST/ALT oran1 arasindaki

iliski incelendiginde; kan basinc1 (KB) distikliigi, nabiz yiiksekligi, oksijen

satlirasyonu diisiikliigii ile AST/ALT oram yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski mevcuttur (sirasiyla p=0,0011, p<0,001, p<0,001). Hastalarin

kardiyak enzim ytiksekligi ile AST/ALT orani arasindaki iliskide de anlamli iligki
bulunmustur (p<0,001) (Tablo23).

Tablo 23. Hastalarin hemodinamik verileri ve kardiyak enzim yiiksekligi ile

AST/ALT orani arasindaki iliski

KB

Nabiz
SpO2

Kardiyak enzim

Diisiik KB (<90/60)

>110 atim/dk

<90%

Yiksek

=

%

%

%

%

AST/ALT orani
<1,3 >1,3

1 12
7. 7% 92.3%
17 65
20,7% 79,3%
9 48
15,8% 84,2%
22 59
27,2% 72,8%

0,011*

<0,001%*

<0,001%*

<0,001%*
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Hastalarda DVT varlig1 ile AST/ALT orani arasindaki iligki incelendiginde ise
anlamli bir istatiksel iligki goriilmemistir (p=0,364) (Tablo 24).

Tablo 24. Hastalarda DVT varligi ile AST/ALT oram arasindaki iligki

AST/ALT oranmi P
<1,3 >1,3
DVT Var n 21 37
% 36,2% 63,8% 0,364

Hastalara ait mortalite risk skorlamasi ile AST/ALT orani1 arasindaki iligki
incelendiginde istatiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (<0,001) (Tablo 25).
Skorlama yiikseldikge AST/ALT oraninin da arttig1 gézlemlenmistir.

Tablo 25. Hastalarin mortalite risk skorlamasi ile AST/ALT orani1 arasindaki iligki

Mortaliteriski * AST/ALT orani Crosstabulation
ASTJ/ALT orani

<1,3 =1,3 Total

Mortaliteriski Yuksek Count 1 14 15
% within AST/ALT orani 1,9% 17,7% 11,3%

Orta-Yiksek Count 11 34 45

% within AST/ALT arani 20,4% 43, 0% 33,8%

Orta-Dusuk Count 17 26 43

% within AST/ALT orani 31,5% 32,9% 32,3%

Dlstk Count 25 5 30

% within AST/ALT arani 46,3% 6,3% 22,6%

Total Count 54 79 133

% within AST/ALT orani 100,0% 100,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Asymptotic
Significance

Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 34,768° 3 000
Likelihood Ratio 37,502 3 ,000
Linear-hy-Linear 31,484 1 000
Association
N of Valid Cases 133

a. 0 cells (0,09%) have expected countless than 5. The
minimum expected countis 6,09.
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Hastalara yapilan EKO sonuglarina gore sag kalp disfonksiyon bulgular1 olanlar

ile AST/ALT orani arasinda anlaml iligski saptanmistir (p<0,001) (tablo 26).

Tablo 26. Hastalarda sag kalp disfonksiyon bulgusu varligi ile AST/ALT oram

arasindaki iligki

AST/ALT oram P
<1,3 >1,3
n 19 62
Sag kalp Var % 23,5% 76,5% @ <0,001*

disfonksiyon

Hastalarin BTPA verileri ile incelendiginde; trombiisii santral agirlikli olanlar ile
AST/ALT oran1 arasinda anlamli bir istatiksel iliski bulunmustur (p=0,002) (Tablo
27).

Tablo 27. Trombiis yiikii santral agirlikli olan hastalar ile AST/ALT oran1 arasindaki

iliski
AST/ALT oram P
<1,3 >1,3
n 12 39
Santral tutulum Var % 23.5% 76,5%  0,002%*

PTE’ si bilateral olan hastalar ile AST/ALT orami arasinda istatiksel olarak

anlaml iligki goriillmemistir (p=0,670) (Tablo 28).

Tablo 28. Bilateral PTE ile AST/ALT orani arasindaki iliski

AST/ALT orani P
<1,3 >1,3
n 35 54
Bilateral Var % 39,3% 60,7% 0,670

tutulum
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Hastalarin BTPA’ sin da parankim bulgusu olanlar ile AST/ALT orani arasindaki
iligki incelendiginde anlamli bir durum saptanmistir (p=0,045). Parankim bulgulari tek
tek AST/ALT oram ile karsilastirildiginda ise bu bulgulardan BTPA’ sin da
infiltrasyon ve infarkt bulgusu olanlar ile arasindaki anlamli bir iligski goriilmiistiir
(p=0,014, p=0,007). Mozaik goriiniim, atelektazi ve plevral efiizyon olanlar ile
AST/ALT orani arasinda anlamli iligki saptanmamaistir (Tablo 29).

Tablo 29. Hastalarin BTPA goriintiilerindeki parankim bulgulari ile AST/ALT orani

arasindaki iligki

AST/ALT oram P
<1,3 >1,3
Parankim Var n 38 67
tutulumu % 36,2% 63,8%  0,045%
Mozaik tutulum  Var n 7 13
% 35,0% 65,0% 0,580
Atelektazi Var n 9 18
% 33,3% 66,7% 0,389
Infiltrasyon Var n 6 23
% 20,7% 79,3%  0,014*
Var n 14 23
Efiizyon % 37,8% 62,2% 0,687
Var n 12 5
Infarkt %  70,6% 29.4% 0,007
Var n 8 10
Diger bulgular % 44.4% 55,6% 0,721

Wells skoru yliksek olan hastalar ile AST/ALT orani arasinda anlamli iligki
saptand1 (p<0,001). Basitlestirilmis Wells skorunun ‘Olasi PE’ olmas1 ile AST/ALT
oranini arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligki goriildi (p<0,001). Cenevre
skoru ve Basitlestirilmis Cenevre skorunun ‘yiiksek’ olmasi ile AST/ALT orani
arasindaki iligkide de istatistiksel olarak anlamli bir iligki gosterildi (sirasiyla p=0,001,

p<0,001) (Tablo 30).
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Tablo 30. Hastalara ait Wells, Basitlestirilmis Wells skoru ve Cenevre, Basitlestirilmis
Cenevre skoru ile AST/ALT orani arasindaki iligki

AST/ALT oram P
<1,3 >1,3

% 19,5% 80,5%
Wells Skoru Yiksek n 12 32 <0,001%*

% 27,3% 72,7%
Basitlestirilmis Olas1 PE n 30 69  <0,001*
Wells % 30,3% 69,7%
Cenevre Skoru Yiiksek n 14 23 0,001*

% 37,8% 62,2%
Basitlestirilmis Yiiksek n 6 18 | <0,001*
Cenevre Skoru % 25,0% 75,0%

PESI skorunun ‘Yiksek’ olmasi ile AST/ALT oraninin 1,3 lizerinde olmasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi (p<0,001). sPESI skorunun
‘Yiiksek’ olmasi ile AST/ALT oranmnin 1,3 iizerinde olmasi arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iligki saptandi (p<0,001) (Tablo 31).

Tablo 31. PESI ve sPESI skoru ile AST/ALT oran1 arasindaki iliski

AST/ALT orani P
<1,3 >1,3
PESI Yiiksek n 17 64  <0,001%*
% 21,0% 79,0%
sPESI Yiiksek n 16 73 <0,001*
% 18,0% 82,0%

Hastalara tan1 aninda bakilan indeksler ile AST/ALT orami arasindaki iliski
incelendiginde; Sok indeksinin >1 olmasi ile AST/ALT oraninin 1,3 iizerinde olmasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptand1 (p<0,001). Modifiye sok
indeksinin >1,4 olmasi ile AST/ALT oraninin 1,3 iizerinde olmasi arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski saptandi (p<0,001). Yasa bagl sok indeksinin >54 olmasi ile
AST/ALT oraninin 1,3 iizerinde olmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptand1 (p<0,001) (Tablo 32).
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Tablo 32. SI, MSI, ASI ile AST/ALT orani arasindaki iliski

AST/ALT orani P
<1,3 >1,3

Sok indeksi >1 n 11 67 @ <0,001*

% 14,1% 85,9%
Modifiye Sok >1,4 n 10 54 | <0,001*
indeksi % 15,6% 84,4%
Yasa bagli Sok >54 n 16 66 <0,001*
indeksi % 19,5% 80,5%

Hastalarin AST/ALT oranlar ile sayisal siirekli verileri arasindaki korelasyon
incelendiginde; yas ile arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Yas ilerledikce
AST/ALT orani da anlamli olarak artmaktadir (r:0,227, p=0,009). Nabiz ile AST/ALT
orani arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Nabiz arttikca, AST/ALT orani da
anlamli olarak artmaktadir (r:0,294, p=0,001). Troponin ile AST/ALT oran1 arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir. Troponin arttik¢a, AST/ALT orani da anlaml1 olarak
artmaktadir (1:0,265, p=0,002). CKMB ile AST/ALT orani1 arasinda pozitif korelasyon
saptanmigtir. CKMB arttikca, AST/ALT oranit da anlamli olarak artmaktadir (1:0,245,
p=0,005). WBC, RDW ve D-dimer arasinda ise anlaml1 bir korelasyon saptanmamaistir
(Tablo 33).

Tablo 33. Hastalarin sayisal verileri ile AST/ALT orani arasindaki iligki
AST/ALT oram

Yas R 0,227
P 0,009
Nabiz R 0,294
P 0,001
WBC R 0,045
P 0,605
RDW R 0,159
P 0,069
D-dimer R 0,054
P 0,540

71



Trop R 0,265

P 0,002
CKMB R 0,245
P 0,005

Hastalarin tiim skorlama sistemlerinin (MSI, ASI, Wells, Cenevre, PESI, sPESI
skorlar1) sayisal verileri ile AST/ ALT orani arasindaki pozitif korelasyon goriilmiistiir

(Tablo 34).

Tablo 34. Hastalarin skorlama sistemlerinin sayisal verileri ile AST/ALT oram

arasindaki iligki

AST/ALT oram
Modifiye Sok Indeksi R 0,279
P 0,001
Yas Sok Indeksi R 0,293
P 0,001
Wells Skoru R 0,272
P 0,002
Basitlestirilmis Wells skoru R 0,268
P 0,002
Cenevre skoru R 0,227
P 0,009
Basitlestirilmis Cenevre Skoru R 0,264
P 0,002
PESI Skoru R 0,425
P <0,001%*
sPESI Skoru R 0,342
P <0,001%*

Hastalarin tan1 zamaninda hesaplanan AST/ALT orani ile 1.ay ve 3.ay sagkalim
arasindaki iliski incelendiginde istatiksel olarak anlamli saptanmis olup mortaliteyi

arttiran bir faktor olarak goriildi (p<0.001) (Tablo 35).
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Tablo 35. AST/ ALT orant ile hastalarin 1. Ve 3. Ay sagkalimi arasindaki iliski

1.Ay 3.Ay
sagkalim sagkalim
Ex Sag p Ex Sag p
n 29 50 35 44
AST/ALT >1,3 %| 36,7% | 63,3% | <0,001%* |44,3% | 55,7% | <0,001*
orant

Hastalarin trombolitik tedavi almig olmasi (tam doz veya yar1 doz) ile yiiksek

AST/ALT orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski mevcuttur (p=0,014)

(Tablo 36).

Tablo 36. Hastalarda trombolitik tedavi kullanimi ile AST/ALT orani arasindaki

iliski
AST/ALT oranm P
<1,3 >1,3
Trombolitik Var n 1 11
|kullan1m1 % 1,9% 13,9% | 0,014*

4.5.2. Hastalarin SI, MSI ve ASI degerleri ile tiim verilerin iliskisi

SI i¢in cut-off degeri 1; MSI i¢in 1,4; ASI icin ise 54 olarak belirlendi. Bu

indeksler ile hastalarin tiim verileri karsilagtirildi.

Hastalarin cinsiyet ve yas verilerinin sok indeksleri (ASI, MSI, SI) ile iliskisi

incelendiginde; hastalarin ileri yasta olmasi ile ASI, MSI ve SI arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski bulunmustur (p<0,05). Cinsiyet ile sok indeksleri arasinda ise

anlamli bir iliski saptanmadi (Tablo 37).
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Tablo 37. Hastalarin cinsiyet ve yas verilerinin SI, MSI ve Sl ile iliskisi

Yasa bagh Mo.difiye §0k Sok indeksi
Sok indeksi indeksi p
<54 | >54 p <14 | >14 <1 >1
n 26 39 36 29 27 38
Erkek
Cinsiyet %|40,0% | 60,0% | 0,701 [55,4% |44,6% | 0,429 [41,5%|58,5%| 0,966
Kadin n 25 43 33 35 28 40
90| 36,8% | 63,2% 48,5% | 51,5% 41,2% | 58,8%
<75 n 49 49 59 39 47 51
yas
Yas %| 50,0% | 50,0% | <0,001% | 60,2% | 39,8% | 0,001* |[48,0% | 52,0% | 0,010%
>75 n 2 33 10 25 8 27
yas |%| 5,7%|94,3% 28,6% | 71,4% 22.9% | 77,1%
<65 In 47 25 48 24 42 30
ya$
Yas %0| 65,3% | 34, 7% <0,001% | 66,7% | 33,3% | <0,001%* | 58,3% | 41,7% | <0,001*
>65 n 4 57 21 40 13 48
yas |%| 6,6% | 93,4% 34,4% | 65,6% 21,3% |78,7%

Hastalarin basvuru anindaki sikayetleri ile sok indeksleri (ASI, MSI, SI)

arasindaki iliski incelendiginde; bagvuru aninda hemodinamik instabilite / arrest olan

hastalarda ASI, MSI, SI yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlamli sekilde iligki

bulunmustur (sirasiyla p=0,002, p<0,001, p=0,001). Diger basvuru sikayetleri ile sok

indeksleri arasinda anlamli bir iligki bulunamadi (Tablo 38).

Tablo 38 Hastalarin bagvuru anindaki sikayetleri ile ASI, MSI, ST arasindaki iligki

Yasa bagh Modifiye sok Sok indeksi
Sok indeksi P indeksi P P
<54 [ >54 <14 [ >14 <1 >1
n| 38 57 48 47 40 55
Dispne | Var o 40,0] 60,0% | 0535 [ 50,5 | 49,5% | 0621 [ 421 | 57.9% | 0,781
% % %
h| 22 25 28 19 24 23
Gogiis agrist | Var g 468] 532%| 0:138 [ 506 | 40,4% | 0.189 | 51,1 | 48,9% | 0,093
% % %
n 5 4 6 3 6 3
Hemoptizi | Varjg | 556( 44,4%| 0226 [ 66,7 | 33,3% | 0285 | 66,7 | 33,3% | 0:107
% % %
n 5 2 5 2 4 3
Carpnti | Varlg ™77 41728 6% | 0-076 714 [ 28,6% | 022 [571 | 429% | 0312
% % %
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h 19 34 27 26 20 33
DVT Var gl 358 64.2% | 0630 [ 509 | 49,1% | 0.860 [ 377 [ 623% | 0:490
semptom % % %
n 2 12 5 9 3 11
Diger sikayet | Var ol 143] 85,7%| 0.050 [ 357 | 64,3% | 0.201 [ 214 [ 78,6% | 0.110
% % %
n 2 3 3 2 1 4
Senkop | Varlgl 40,0] 60,0% | 0:638 [ 60,0 | 40,0% | 0-536 [ 20,0 | 80,0% | 0310
% % %
n 0 12 0 12 0 12
Hemodinamik | Var g 0,0%| 100,0 0,002 0,0% | 100,0 <0,001 0,0% | 100,0 0,001
instabilite/ % # % # %
Arrest

Hastalarin 6zgecmisleri ile sok indeksleri arasindaki iliski incelendiginde; kronik
hastalik bulunan hastalarda hem ASI hem MSI hem SI arasinda anlamli iliski
saptanmistir (p<0,001, p=0,008, p<0,001). Hastalarda risk faktorii varligi ile ASI, MSI
ve ST arasinda da anlamli iligki goriilmistiir (p=0,037, p=0,038, p=0,011) (Tablo 39).

Tablo 39. Hastalarda kronik hastalik ve risk faktorii varlig: ile ASI, MSI, SI arasindaki

iliski
Yasa bagh Modifiye sok Sok indeksi
Sok indeksi p indeksi p P
<54 | >54 <14 | =214 <1 >1
Kronik n 20 69 39 50 26 63

hastalik | Var %] 22,5% | 77,5% | <0,001* | 43,8% | 56,2% (0,008* |29,2% | 70,8% | <0,001*

Risk n 32 65 45 52 34 63
faktori | Var |%| 33,0% | 67,0% | 0,037* 146,4% |53,6%|0,038*|35,1% |64,9% | 0,011

Hastalardaki risk faktorii cesitleri ile ASI, MSI, SI arasindaki iliski
incelendiginde risk faktorlerinden immobilite, malignite, KY ile ASI arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi (sirasiyla p=0,026, p=0,039, p=0,001).
Ayrica malignite varhiginin SI ile de anlaml iligkisi saptandi (p=0,005). Diger
parametrelerin tek basina varligi ile sok indeksleri arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi (Tablo 40).
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Tablo 40. Risk faktorleri ile ASI, MSI, SI arasindaki iliski

Yasa bagh Sok p Modifiye sok | p Sok indeksi P
indeksi indeksi
<54 >54 <14 | >1,4 <1 >1
Var n 11 33 19 25 14 30
Immobilite % 25,0%| 75,0% |0,026%(432% |56,8% |0,158(31,8% | 68,2% | 0,116
Var n 7 24 12 19 6 25
Malignite % 22,6%| 77,4%|0,039% 138 7%(61,3%|0.09419,4% | 80,6% | 0,005
Var |n 13 24 17 20 14 23
Operasyon % 35,1%| 64,9% | 0,636 [459% |54,1% |0,395(37,8% | 62,2% | 0,609
oykiisii
Obezite |Yokpn 50 82 68 64 54 78
% 37.9%| 62,1% | 0,383 |51,5% |48,5% |0,334|40,9% | 59,1% | 0,414
Var n 3 10 6 7 4 9
DM % 23.1%| 76,9% | 0,188 {46,2% |53,8% | 0,664 |30,8% | 69,2% | 0,415
Yok n 49 82 68 63 54 77
OKS % 37.4% | 62,6% | 0,145 [51,9% [48,1% |0,73341,2% | 58,8% | 0,658
kullanimi
Var n 3 0 2 1 2 1
Herediter % 100,0% | 0,0% | 0,054 |66,7% |33,3% | 0,528 |66,7% | 33,3% | 0,371
Var |n 0 15 5 10 3 12
KY % 0,0% | 100,0% | 0,001% |33 3% | 66,7% | 0,127 | 20,0% | 80,0% | 0,075
Var n 0 3 1 2 1 2
Protez % 0,0% | 100,0% | 0,231 |33,3% (66,7% |0.472|33.3% | 66,7% | 0,629

Hastalarin basvuru anindaki hemodinamik ve laboratuvar verileri ile sok
indeksleri arasindaki iliski incelendiginde; diisitk KB (<90/60) olmas1 hem ASI hem
MSI hem SI’ n1 arttiran bir faktoér olarak saptandi (sirasiyla p=0,001, p<0,001,
p<0,001). Nabiz yiiksekligi (>110 atim/dk), olmasi hem ASI hem MSI hem ST’ m
arttiran bir faktorii olarak goriildii (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001). Oksijen

satlirasyon diisiikliigli (<90%) olmasi hem ASI hem MSI hem SI ile arasinda anlamli

iligki izlendi (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001). Kardiyak enzim yiiksekligi

olmast hem ASI hem MSI hem SI ile arasinda istatiksel olarak anlaml iligki goriildi

(sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001) (Tablo 41).
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Tablo 41. Hemodinami verileri ile ASI, MSI, SI arasindaki iliski

Yasa bagh Sok p Modifiye sok P Sok indeksi P
indeksi indeksi
<54 >54 <1,4 >1.4 <1 >1
Diisik [n 0 13 0 13 0 13
KB KB 0,001 <0,001* 0,001
(<90/60) (%| 0,0% | 100,0% 0,0% | 100,0% 0,0% | 100,0%
n 14 68 23 59 11 71
Nabiz >100 <0,001%* <0,001* <0,001
atim/dk 9| 17,1%| 82,9% 28,0% | 72,0% 13,4% | 86,6%
n 3 54 11 46 3 54
SpO2 <92% <0,001* <0,001* <0,001
Jo| 5.3% | 94,7% 19,3% | 80,7% 5,3% | 94,7%
Kardiyak n 18 63 27 54 16 65
enzim Yiiksek <0,001* <0,001* <0,001
Jo| 22,2% | T7,8% 33,3% | 66,7% 19,8% | 80,2%
Hastalarda DVT bulunmasi ile sok indeksleri arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi (Tablo 42).

Tablo 42. DVT varligi ile ASI, MSI, SI arasindaki iligki

Yasa bagh p | Modifiye sok | p Sok indeksi P
Sok indeksi indeksi
<54 >54 <14 | >1,4 <1 >1
n 20 38 30 28 22 36
DVT| Var|%|34,5%|65,5%|0:420|51,7% [ 48,3% | 0,975 |37,9% | 62,1% | 0,481

Hastalarda bakilan EKO sonuglarina gore sag kalp yetmezligi bulgular1 varligt

ile hem ASI hem MSI hem SI arasinda anlamli iliski saptandi (sirasiyla p<0,001,
p<0,001, p<0,001) (Tablo 43).

Tablo 43. Sag kalp yetmezlik bulgusu varlig1 ile ASI, MSI, SI arasindaki iligki

Yasa bagh Modifiye sok Sok indeksi
Sok indeksi p indeksi p P
<54 | >54 <14 | >14 <1 >1
Sag n 14 67 25 56 13 68
Kalp Var %) 17,3% 82,7% | <0,001* 30,99 | 69,1% | <0,001*| 16,0% | 84,0% | <0,001
yetmezligi
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Mortalite risk skorlamasi yiiksek hesaplananlar ile hem ASI hem MSI hem de SI

arasinda istatiksel olarak anlaml iligski saptandi. Skorlama arttik¢a indesklerin de

arttig1 izlendi (sirastyla p<0,001, p<0,001, p<0,001) (Tablo 44).

Tablo 44. Mortalite risk skoru ile ASI, MSI, SI arasindaki iliski

Yasa bagh Modifiye sok Sok indeksi
Sok indeksi p indeksi p P
<54 >54 <l14| >14 <1 >1
Mortalite N 0 15 0 15 0 15
riski Yiiksek |g) 0.0% | 100,0% <0,001* 0,0% | 100,0% <0,001%* 0,0% | 100,0% <0,001

Hastalarin BTPA verileri ile sok indeksleri arasindaki iligki incelendiginde;

santral tutulum olmas1 hem ASI hem MSI hem SI” y1 arttiran bir faktor olarak saptandi

(swrasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001) (Tablo 45).

Tablo 45. BTPA’ da santral tutulum agirlikli olanlar ile ASI, MSI, SI arasindaki iliski

Yasa bagh Modifiye sok Sok indeksi
Sok indeksi p indeksi p P
<54 | =54 <14 | =14 <1 >1

Santral n 8 43 15 36 7 44

tutulum | Var |97/ 15,7% | 84,3% | <0,001*[29 4% [ 70,6% | <0,001% | 13,7% | 86,3% | <0,001*

BTPA verilerine gore bilateral trombiisii olanlar ile ASI, MSI, SI arasinda

anlamli iliski saptanmamaistir (p=0,072) (Tablo 46).

Tablo 46. Bilateral PTE ile ASI, MSI, SI arasinda iligki

Yasa bagh Modifiye sok Sok indeksi

Sok indeksi indeksi p P

<54 | >54 <14 | >14 <1 >1
Bilateral | Var N 35 54 43 46 32 57
tutulum %|39,3% [ 60,7%| 0-741 |48,3% |51,7% | 0-242 | 36,0% | 64,0% | 0.072

Parankim tutulumu olmasi hem ASI hem MSI hem SI’ y1 arttiran bir faktori
olarak saptandi (sirasiyla p<0,001, p=0,020, p<0,001). Parankim bulgularindan
infiltrasyon ile hem ASI hem MSI hem SI arasinda anlamli iligki goriildii ve arttiran
bir faktor olarak izlendi (sirasiyla p=0,027, p=0,034, p=0,011). Efiizyon bulunmasi
hem ASI hem MSI hem SI’ y1 arttiran bir faktor olarak saptandi (sirasiyla p=0,001,
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p=0,005, p=0,013). infarkt bulgusu ile ASI ve SI arasinda anlaml iliski izlendi fakat

azaltan bir faktor olarak saptandi (sirasiyla p=0,001, p=0,009) MSI {izerine bir
etkisi izlenmedi (p=0,098) (Tablo 47)

Tablo 47. BTPA parankim bulgular1 ile ASI, MSI, SI arasindaki iligki

Yasa bagh Modifiye sok Sok indeksi
Sok indeksi p indeksi p P
<54 [ >54 <14 [>14 <1 >1
Parankim n 31 74 49 56 35 70
tutulumu %] 29,5% | 70,5% | <0,001* [ 46.7% | 53,3% | 0,020* | 33 39 | 66,7% | <0,001*
Var
Mozaik n 5 15 10 10 5 15
tutulum v % 25,0% | 75,0%| 0:183 [50,0%50,0% | 0:855 [25,0% [75,0%| 0,107
ar
Atelektazi n 6 21 12 15 9 18
% 22.2% | 77,8% | 0,054 [44.49%]55,6% | 0,386 [333%|66,7%| 0,343
Var
Infiltrasyon n 6 23 10 19 6 23
%| 20,7%|79,3%| 0,027* [34.5% |65,5% | 0,034* [ 20,7% | 79,3% | 0,011*
Var
Efiizyon n 6 31 12 25 9 28
%] 16,2% | 83,8% | 0,001 |32 49%167,6% | 0,005 |243%|75,7%| 0,013
Var
Infarkt n 13 4 12 5 12 5
%| 76,5% |23,5% | 0,001* [70 6% [29.4% | 0,098 [70,6%[29,4%| 0,009
'Var
Diger n 6 12 8 10 5 13
bulgular %| 33.3% | 66,7%| 0,638 [44.4%]55,6%| 0497 [27.8%[72,2%| 0,208
'Var

Hastalara tan1 sirasinda kullanilan Wells skoru ile sok indeksleri (ASI, MSI, SI)

arasindaki iliski incelendiginde istatiksel olarak anlamli iligki bulunmustur (p<0,05)

(Tablo 48).

Tablo 48. Wells skoru ile ASI, MSI, SI arasindaki iliski

Yasa bagh Modifiye sok Sok indeksi
Sok indeksi p indeksi P P
54 | >54 <A | >4 <1 >1
Wells Skoru Yiksek |n 7 37 15 29 7 37
% 159% | 84.1% | <0001 e T65.9% | <001 599 [84.1% | <0001
Basitlestirilmis | Olasi n 29 70 41 58 28 71
Wells PE %] 293% | 70,7% | <0001 4729 [58,6% | <0001* 2839, [ 71,7% | <0001
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Hastalara tan1 sirasinda kullanilan Cenevre skoru ile sok indeksleri (ASI, MSI,
SI) arasindaki iliski incelendiginde istatiksel olarak anlamli iligki bulunmustur

(p<0,05) (Tablo 49).

Tablo 49. Cenevre skoru ile ASI, MSI, SI arasindaki iliski

Yasa bagh Modifiye sok Sok indeksi
Sok indeksi p indeksi p p
<54 | >54 <14 | >14 <1 >1
Cenevre Skoru | Yiiksek [n 12 25 18 19 13 24
0,003* 0,015* 0,001
%| 32,4% | 67,6% 48,6% | 51,4% 35,1% | 64,9%
Basitlestirilmis | Yiiksek [n 2 22 11 13 3 21
Cenevre Skoru <0,001* 0,035* <0,001
T 8,3% |91,7% 45,8% | 54,2% 12,5% | 87,5%

Hastalarin PESI ve sPESI skorlar1 ile ASI, MSI, SI arasinda istatiksel olarak
anlaml iligki saptand1 (p<0,05) (Tablo 50).

Tablo 50. PESI ve sPESI skorlar1 ile ASI, MSI, SI arasindaki iliski

Yasa bagh P Modifiye sok P Sok indeksi P
Sok indeksi indeksi

<54 | >54 <14 | >14 <1 | >1

PESI  [Yiksek |N 6| 75 21 60 8 73
% | 74%| 92,6| <0,001 | 259 | 74,1 | <0,001 | 999 | 90,1 | <0,00
%| * % % * % 1

sPESI [Yiiksek | N 121 77 25 64 11 78
% | 13,5 86,5|<0,001 | 281 | 71,9 | <0,001 | 124 | 87,6 | <0,00
% %| * % % * % % 1

Hastalarin sok indeksleri (SI, MSI, ASI) ile sayisal siirekli verileri arasindaki
korelasyon incelendiginde; AST/ALT oranlart ile sok indeksleri arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir. AST/ALT oranlart arttik¢a sok indeksleri de anlamli olarak
artmaktadir (p<0,001). Yas ile sok indeksleri arasinda pozitif korelasyon saptanmustir.
Yas arttikca sok indeksleri de anlamli olarak artmaktadir (p<0,001). Nabiz ile sok
indeksleri arasinda pozitif korelasyon saptanmigtir. Nabiz arttik¢a sok indeksleri de
anlamli olarak artmaktadir (p<0,001). WBC ile SI ve MSI arasinda pozitif korelasyon
saptanmistir. WBC arttikca ST ve MSI de anlamli olarak artmaktadir (sirasiyla p<0.07,
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p<0.015). Ancak ASI ile WBC arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi. CKMB
ile SI ve MSI arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. CKMB arttik¢a SI ve MSI da
anlamli olarak artmaktadir (p<0,006, p<0.023). Ancak CKMB ile ASI arasinda

anlaml bir korelasyon saptanmadi. RDW, Troponin ve D-dimer ile sok indeksleri

arasinda ise anlamli bir korelasyon saptanmamustir (Tablo 51).

Tablo 51. Hastalarin laboratuvara ait sayisal verileri ile SI, MSI, ASI arasindaki iliski

Sok Modifiye Sok | Yasa bagh

indeksi Indeksi Sok Indeksi
AST/ALT oram r 0,320 0,279 0,293
p <0,001 0,001 0,001
Yas r 0,322 0,329 0,758
p <0,001 <0,001 <0,001
Nabiz r 0,665 0,594 0,449
p <0,001 <0,001 <0,001
WBC r 0,234 0,210 0,147
p 0,007 0,015 0,091
RDW r 0,064 0,092 0,036
p 0,462 0,295 0,680
D-dimer r 0,087 0,111 0,028
p 0,320 0,208 0,752
Troponin r 0,072 0,059 0,064
p 0,408 0,502 0,466
CKMB r 0,238 0,198 0,167
p 0,006 0,023 0,055

Hastalarin skorlama sistemlerinin sayisal verileri ile SI, MSI, ASI arasindaki

iligki incelendiginde Wells, Basitlestirilmis Wells, Basitlestirilmis Cenevre, PESI,

sPESI skorlar1 ile sok indeksleri arasinda anlamli bir sayisal korelasyon izlenmistir

(p<0.001). Fakat Cenevre skoru ile SI, MSI, ASI arasinda istatiksel olarak sayisal

anlamda anlamli bir korelasyon izlenmemistir (Tablo 52).
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Tablo 52. Skorlama sistemleri ile SI, MSI, ASI arasindaki iliski

Sok Modifiye Sok| Yas Sok

indeksi indeksi indeksi
Wells Skoru r 0,413 0,369 0,363
p <0,001 <0,001 <0,001
Basitlestirilmis r 0,474 0,410 0,382
Wells skoru p <0,001 <0,001 <0,001
Cenevre skoru r 0,147 0,111 0,124
p 0,092 0,206 0,155
Basitlestirilmis r 0,301 0,258 0,347
Cenevre Skoru p <0,001 0,003 <0,001
PESI Skor r 0,675 0,630 0,760
p <0,001 <0,001 <0,001
sPESI Skor r 0,731 0,684 0,706
p <0,001 <0,001 <0,001

Hastalara tan1 aninda hesaplanan sok indeksinin >1 olmas1 hem 1. ay hem 3. ayda
mortaliteyi arttiran bir faktor olarak saptandi (sirasiyla p<0,001, p<0,001). Modifiye
sok indeksinin >1,4 olmast hem 1. Ay hem 3. Ayda mortaliteyi arttiran bir faktor
olarak saptandi (sirasiyla p<0,001, p<0,001). Yasa bagli sok indeksinin >54 olmasi1 da
hem 1. Ay hem 3. Ayda mortaliteyi arttiran bir faktor olarak hesaplandi (sirasiyla
p<0,001, p<0,001) (Tablo 53).

Tablo 53. 1.ay ve 3.ay mortalitesi ile SI, MSI, ASI arasindaki iliski

1.Ay sagkalim 3.Ay sagkalim
Ex Sag p [Ex Sag P

Sok indeksi >1 N 29 491<0,001%| 36 42 [<0,001*
% 37,2% | 62,8% 46,2% | 53,8%

Modifiye Sok >1,4 N 26 38 <0,001%| 31 33 [<0,001*
indeksi % 40,6% | 59,4% 48,4% | 51,6%

Yasa bagli Sok | >54 N 28 541<0,001%| 34 48 [<0,001*
indeksi % 34,1% | 65,9% 41,5% | 58,5%

Hastalarin AST/ ALT oram ve SI, MSI, ASI sayisal verileri ile 1.ay sagkalim
arasindaki iliski incelendi. Ex olmus hastalarin AST/ALT oran ortalamasi 2,15 + 0,77
olup sag kalan hastalarin ortalamasi 1,47 + 0,94 olarak saptanmistir. Ex olan hastalarin
AST/ALT orani istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiliksek bulunmustur
(p=0,001). Ex olmus hastalarin Sok indeksi ortalamas1 1,28 + 0,33 olup sag kalan
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hastalarin ortalamast 0,93 + 0,18 olarak saptanmistir. Ex olan hastalarin sok indeksi
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Ex olmus
hastalarin Modifiye Sok indeksi ortalamasi 1,71 + 0,54 olup sag kalan hastalarin
ortalamasi 1,23 + 0,23 olarak saptanmistir. Ex olan hastalarin modifiye sok indeksi
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Ex olmus
hastalarin Yasa bagli Sok indeksi ortalamasi 87,15 + 36,01 olup sag kalan hastalarin
ortalamas1 57,10 + 22,78 olarak saptanmistir. Ex olan hastalarin yasa bagli sok indeksi

istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,001) (Tablo 54)

Tablo 54. AST/ ALT, SI, MSI, ASI sayisal verileri ile 1. Ay sagkalim arasindaki iliski

l.ay
sagkalim Ort SS P
Sag 104 40,3837 55,22845
AST/ALT Ex 28 2,1521 ,77049 0,001+
orani Sag 104 1,4797 94718
Sok indeksi | Ex 29 1,2848 ,33730 <0,001%*
Sag 104 9307 ,18852
Modifiye Sok | Ex 28 1,7168 ,54484 <0,001*
Indeksi Sag 104 1,2325 ,23886
Yas Sok Ex 29 87,1586 36,01265 <0,001*
Indeksi Sag 104 57,1068 22,78304

Hastalarin AST/ ALT oram ve SI, MSI, ASI sayisal verileri ile 3.ay sagkalim
arasindaki iliski incelendi. Ex olmus hastalarin AST/ALT oran ortalamas1 2,21 £ 1,12
olup sag kalan hastalarin ortalamasi 1,40 + 0,78 olarak saptanmistir. Ex olan hastalarin
AST/ALT orani istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiliksek bulunmustur
(p=0,001). Ex olmus hastalarin Sok indeksi ortalamasi1 1,25 + 0,31 olup sag kalan
hastalarin ortalamasi 0,91 £+ 0,18 olarak saptanmistir. Ex olan hastalarin sok indeksi
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Ex olmus
hastalarin Modifiye Sok indeksi ortalamasi 1,66 = 0,50 olup sag kalan hastalarin
ortalamasi1 1,21 £ 0,23 olarak saptanmistir. Ex olan hastalarin modifiye sok indeksi
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Ex olmus
hastalarin Yasa bagli Sok indeksi ortalamas1 84,88 + 33,12 olup sag kalan hastalarin
ortalamasi 55,78 + 22,73 olarak saptanmistir. Ex olan hastalarin yasa bagli sok indeksi
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,001) (Tablo 55).
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Tablo 55. AST/ ALT, SI, MSI, ASI sayisal verileri ile 3. Ay sagkalim arasindaki iliski

3.ay
sagkalim Ort SS P
Sag 97 33,7830 40,44944
AST/ALT Ex 35 2,2177 1,12436 <0,001*
orant Sag 97 1,4075 , 78092
Sok indeksi |Ex 36 1,2544 ,31284 <0,001*
Sag 97 9164 ,18440
Modifiye Sok | Ex 35 1,6654 ,50055 <0,001*
Indeksi Sag 97 1,2161 ,23616
Yasa bagl Ex 36 84,8856 33,12400 <0,001*
Sok Indeksi |Sag 97 55,7818 22,73388

Hastalarin trombolitik tedavi almis olmasinin (tam doz ve yar1 doz) MSI ve SI

yiiksekligi ile anlamli iliskisi saptanmig olup (sirasiyla p=0,010, p=0,012) ASI ile

arasinda anlaml iligki saptanmamustir (p=0,092) (Tablo 56).

Tablo 56. Hastalarda trombolitik tedavi kullanimi ile ASI, MSI, SI arasindaki iliski

Yasa bagl Sok P Modifiye sok P Sok indeksi P
indeksi indeksi
<54 >54 <1,4 >1,4 <1 >1
Trombolitik [Var n 2 10| 0,092 2 10 0,010* 1 11 0,012
tedavi % 3,9%| 122% 39% | 122% 18% | 14,1%
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5. TARTISMA
5.1. AST/ALT Orani ve PTE

Glinlimiizde ¢ogu hastanede, her hasta basvurusunda kolaylikla calisabilen
laboratuvar tetkiklerden olan transaminazlar yani; AST ve ALT istenmektedir.
AST/ALT oran1 da hemodinamik bozulma 6ngdriisiinde bulunarak hastaligin gidisati

acisindan 6nemli bilgiler verebilmektedir.

Literatiirde transaminazlar ile PTE arasindaki iliskiyi inceleyen 3 c¢alisma
mevcuttur. ilki Aslan ve ark. tarafindan yapilan 107 hasta iceren bir caligma olup
(199), 2.si Aksoy ve ark. tarafindan 164 PTE tanili hasta igermistir (190). 3.sii ise
Durak ve ark. tarafindan 230 PTE tanili hastay1 igermektedir (189). Hepsi de geriye

doniik yapilan ¢alismalardir.

Akut PTE tanili 107 hastayr geriye doniik olarak gézden gegiren caligmada
transaminaz seviyelerini; masif ve masif olmayan PE ile, sag ventrikiil
disfonksiyonunun yoklugu ve varligi ile, siddetli ve hafif hipoksemi ile karsilagtirmasi
yapilmis. Transaminazlarin oranini degil de tek tek kendi degerleri ile kiyaslama
yapilmis. Transaminaz seviyelerinin, hafif hipoksemi hastalarina kiyasla siddetli
hipoksemi hastalarinda daha yiiksek oldugu goriilmiis. AST ve ALT seviyelerinin
masif PE'de masif olmayan PE hastalarina gore daha yiiksek oldugu gosterilmis.
Transaminazlarin yiiksekligi ile sag ventrikiiler serbest duvarin hipokinezisi ve
intraventrikiiler septumun paradoksal hareketi arasinda anlamli iligki bulunmus fakat,
genel olarak sag ventrikiil disfonksiyon agisindan anlamli bir iligki bulunamamis
(199).

Bizim ¢alismamizda da AST/ALT orani i¢in kesme degeri 1,3 secildi. <1,3 ve
21,3 olarak 2 grup belirlenip karsilastirmalar yapildi. Hastalara tan1 aninda pulse
oksimetri ile bakilan satlirasyon degerleri ile AST/ALT oran1 karsilagtirildi.
Satiirasyon diizeyinin diistikliigi ile (<90), AST/ALT oranmin yliksek olmas1 (21,3)
arasinda anlaml iligki izlendi (p<0,001).

Mortalite risk skorlamasina gore yiiksek smif ile AST/ALT yiiksekligi arasinda
pozitif korelasyon goriildii (p<0,001). Risk skorlamast arttikca AST/ALT oraninin da
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arttig1 izlendi. Bu karsilastirmalar Aslan ve ark. yapilan ¢calismayla koreleydi (199).

Fakat bizim calismamizda bu ¢alismanin aksine EKO’ da bakilan sag kalp
disfonksiyon bulgularinin olmas1 ile AST/ALT2 1,3 olmasi arasinda anlamh iliski
izlendi (p<<0,001) dolayisiyla sag ventrikiil disfonksiyon bulgular1 olan hastalarda
daha yiiksek AST/ALT oranlari izlenmis oldu.

Bunun disinda hemodinamik instabilite 6ngdriiciileri olan verilerle de kiyaslama
yapildi. Kan basinci distikligi (<90/60) ile AST/ALT 21,3 arasinda anlamli iligki
goriildii (p<0,011). Nabiz degerlerinin 110 atim/dk iizerinde olmast (p<0,001),
kardiyak enzim degerlerinin yiiksekligi (CK-MB, troponin) (p<0,001) ile de istatiksel
olarak pozitif iligki izlendi. Nabiz, CK-MB, troponin gibi sayisal verilerin degerleri
arttikca AST/ALT oranin da arttig1 goriildii (sirasiyla p<0.001, p<0.005, p<0.002)

Calismamizda demogrofik Ozellikler agisindan cinsiyet ile AST/ALT21,3
arasinda anlaml iligki izlenmedi(p=0.570).

Yas ile AST/ALT orani arasinda iliski degerlendirilirken 2 yas sinir1 belirlendi.
75 yas uistii ve alt1, 65 yas tistii ve alt1 hastalar karsilastirmaya sokuldu. Her 2 yas sinir1
ile AST/ALT21,3 arasinda pozitif korelasyon goriildii (sirastyla p<0.037, p<0.006).
Bununla birlikte yas artik¢a oranin da beraberinde arttig1 izlendi (p<0.009).

Calismamizda hastalarin laboratuvar verilerinden elde ettigimiz WBC, RDW, d-
dimer degerleri arttikga AST/ALT oraninin beraberinde artmadig1 goriildii, dolayisiyla
aralarinda anlaml bir iliski bulunamadi (sirasiyla p=0,605, p=0,69, p=0,540)

Hastalarda alt ekstremite vendz doopler usg ile bakilan DVT varlig ile
AST/ALT >1,3 olmas1 arasinda anlamli iliski goriilmedi (p=0.364). DVT olan
olgularda oranin daha diisiik oldugu goriildii. DVT olan olgularin yas ortalamasinin
daha diisiik oldugu diisiiniiliirse; bu nedenle AST/ALT oram ile iligkili olmadig1
sonucuna varilabilinir.

Aksoy ve ark. akut PTE tanili 164 hasta iizerine yaptiklar1 bir ¢alismada,
AST/ALT i¢in 1,3 kesme degeri belirleyerek AST/ALT >1,3 olmasinin mortalite ile
iligkili oldugunu ve prognostik duyarliliginin ve 6zgiilliigiiniin sirasiyla %61 ve %65
oldugu gosterilmistir (190). Hastanede dlen hastalarda evde taburcu edilen hastalara
kiyasla oranin daha yiiksek oldugu goriilmiis.
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Kendi ¢calismamizda da 30 giinliik ve 3 aylik mortaliteyle AST/ALT 21,3 olmasi
arasinda karsilastirma yaptik. Bu calismayla korele olarak bizim calismamizda da
AST/ALT 21,3 olmasi ile 1 aylik ve 3 aylik mortalite arasinda anlamli iliski izlendi
(p<0,001).

Aksoy ve ark. ¢calismasinda AST/ALT orani ile sPESI skoru arasinda pozitif bir
korelasyon izlenmis (p=0.005) (190). Kendi ¢alismamizda PESI ve sPESI skorlari ile
AST/ALT oranlarini karsilastirdik ve yine bu ¢calismayla korele olarak AST/ALT21,3
olmasi ile aralarinda anlamli iliski oldugunu gordiik (p<0.001).

Kendi calismamizda PESI disinda Wells ve Cenevre skorlamalariyla da
kiyaslama yaptik. Wells skorunda yiiksek grupla, Basitlestirilmis Wells skorunda olas1
PE gruplarini; AST/ALT21,3 olmasi ile karsilagtirdigimizda pozitif iliski izlendi.
(p<0,001). Cenevre ve Basitlestirilmis Cenevre skorunun yiiksek olmasi ile de pozitif
korelasyon goriildii (p=0.001, p<0.001). Skorlama basamaklar1 arttikca oranin da
beraberinde arttig1 goriildii. Tiim bu skorlamalarin degerleri arttikga da AST/ALT
oraninin arttig1 izlendi (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p=0.002, p=0.002, p=0.009,
p=0.002)

Durak ve ark. 230 PTE tanil1 hasta lizerine yaptiklar1 bir calismada, AST/ALT’
nin PTE {izerindeki prognostik etkisini aragtirmay1 hedeflemis. Oran i¢in kesme degeri
1 olarak belirlenmis. Ilk parametre olarak 60 giinliik mortalite bakilmis. AST/ALT
oran1 yiliksek olan hastalarin 6nemli 6l¢iide daha yiiksek mortalite oranina sahip oldugu
goriilmiis. Bununla birlikte sok gelisimi, inotrop/vazopresér kullanimi, mekanik
ventilasyon ve ekstrakorporeal yasam destegi kullanimi acisindan da hastalar
degerlendirilmis. AST/ALT oran1 yiiksek olan hastalarda bu gibi durumlarin daha
fazla oldugu goriilmiis. Sonug olarak AST/ALT oraninin; sok, ¢oklu organ yetmezligi
ve mortalite i¢in bir belirleyici olabilecegi belirtilmis (189).

Hastalarda prognoz Ongoriisiinde bulunmasinda fikir saglamasi agisindan
trombolitik tedavi alan hastalari, BTPA bulgularin varligini ve hastalarin risk
faktorlerini AST/ALT orani ile karsilastirdik.

Trombolitik tedavi alan hastalar1 inceledik. Toplamda 8 hasta tam doz, 4 hasta
ise yar1 doz tedavi almisti. Bu hastalarda AST/ALT oranmnin daha yiiksek oldugu
gorildii (p=0,014).
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Calismamizda PTE yiikii acisindan BTPA bulgularinda bilateral ve santral
agirlikli tutulum agisindan hastalar degerlendirildi. Bilateral tutulum ile AST/ALT
orani arasinda anlamli iligki izlenmezken (p=0.670), santral agirlikli tutulumu olan
hastalarda daha yiiksek AST/ALT oranlar1 goriildii (p=0.002).

Calismamizda hastalar BTPA’ da parankim bulgulart  agisindan
degerlendirildiginde parankim bulgusu varligt ile AST/ALT oranmi arasinda anlamli
iliski gorildii (p<0.045). PTE’ de en sik goriilen parankim bulgular1 ile AST/ALT
orani arasinda tek tek karsilastirma yapildi. Infarkt ve infiltrasyon bulgusu ile anlaml
iligki gézlendi (p<0.007, p<0.014). Plevral efiizyonla ise iliski saptanmadi (p=0,687).

Calismamizda hastalar PTE gelisimi i¢in altta yatan bir risk faktorii olup
olmadig1 acisindan degerlendirildi. Baslangigta risk faktorii varligr ile AST/ALT
arasindaki iliskiye bakildi, oranin risk faktorii olan olgularda daha yiiksek oldugu
goriildi ve dolayisiyla AST/ALT21,3 olmasi ile arasinda pozitif iligki goriildii. Daha
sonra hastalardan elde ettigimiz tiim risk faktorlerini ayr1 ayr1 olarak AST/ALT ile
kiyasladik. En sik goriilen risk faktorleri immobilite, operasyon dykiisii ve malignite
idi. Bunun disinda DM, obezite, oral kontraseptif kullanim1 kalp yetmezligi oykiisii,
protez varligi diger goriilen risk faktorleriydi. Fakat bu risk faktorleri ayri ayri
AST/ALT 21,3 ile kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli iliski gosterilemedi
(p>0.05).

Tani ve tedavi kilavuzlarina giren PESI skorlamasi; hem artmais riskleri olan PTE
hastasin1 gostermede, hem de diisiik, orta, yiiksek riskli hastalar1 belirleyip tedavi
seciminde bliylikk fayda saglamaktadir (1). Bizim c¢alismamizda da Onceki
caligmalardan da yola ¢ikarak kolaylikla hesaplanabilecek AST/ALT orani ile PTE
izerine etkisini dngoérmek amaciyla PESI ve sPESI ile kiyaslamalarini yaparak klinik
pratige faydali olup olmayacagini amagladik. AST/ALT2>1,3 ile aralarinda anlaml
iligski gorerek buna Wells ve Cenevre gibi skorlamalar1 da dahil ettik ve bunlarla da
anlamli sonuglar elde etmis olduk. Mortalite risk skorlamasi arttikca da AST/ALT
oraniin arttifin1 gorerek, hemodinamik instabilite ile de aralarinda anlamli iliski
oldugunu gormiis olduk. Ozellikle orta yiiksek risk grubundaki hastalara reperfiizyon
tedavi se¢imi hala tartismali bir konu olarak bilinmekte olup, AST/ALT oraninin risk
skorlamas1 arttikca beraberinde arttigin1 gorerek, tedavi se¢im kararinda faydal

olabilecegini diisiinmekteyiz. Beraberinde prognoz 6ngoriisiinde bulunmak amaciyla
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1. ve 3. Ay sagkalimlarla da kiyaslayarak pozitif sonuclar elde ettik. Boylelikle onceki
calismalarda oldugu gibi AST/ALT oranmnin PTE prognozu ve gidisat1 iizerinde
biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi fikrine ulagsmis olduk.

5.2 SI, MSI, ASI ile PTE

Heniiz hasta basindayken hesaplanabilecek indeksler olan SI, MSI, ASI; PTE
prognozu hakkinda bize bilgi verebilir. Ciinkii hemodinamik durum hala PTE
acisindan en 6nemli kriter olarak kabul edilmektedir.

SI igin kesme degeri ¢ogu calismada 1 olarak belirlenmis (191,192,196). MSI
icin ¢ogu ¢alismada farkli kesme degerleri kullanilmis. Ornegin ST elevasyonlu
miyokard infarktiisti ve acil koroner islemler uygulanan 160 hastaya retrospektif bir
calisma yapilarak MSI i¢in kesme deger 1,3 olarak belirlenmis. (197). Acil hastalar
lizerine uygulanan retrospektif bagka bir calismada ise MSI icin kesme deger 1,4
olarak alinmig (198). SI, MSI, ASI indekslerinin PTE {izerine birlikte degerlendirildigi
calismada ise kesme deger 0,9 olarak kabul edilmistir. Ayn1 ¢calismada ASI i¢in kesme
deger de 54 olarak se¢ilmistir. (191)

Bizim calismamizda ise SI i¢in kesme deger 1, MSI icin 1,4; ASI i¢in ise 54
olarak belirlendi. Bu degerlerin alt1 ve iistii gruplar olusturulup hastalarimizin tiim
verileri ile karsilastirildu.

Bir calismada tiim nedenlere bagli mortalite, hayati tehdit eden aritmiler,
kardiyojenik soku 6ngérmede MSI” nin kullanilabilir bir belirte¢ oldugu ve SI’ dan
daha iyi oldugu da gosterilmistir (197). Ayrica bu ¢alismada MSI” nin mortalite i¢in
kullanilabilir bir belirte¢ oldugunu hatta kan basinci ve kalp atis hizindan daha iyi
oldugu da gosterilmistir (198).

Otero ve ark. 6599 PTE tanil1 hastay1 geriye doniik degerlendirmis. <100 mmHg
ve <90 mmHg sistolik kan basinci degerleri ile sok indeksini (>1); 3 adet hemodinamik
instabilite Sl¢iisii olarak belirleyerek 30 giinliik mortaliteyle kiyaslamis. Ug belirteci
de 30 giinlik mortalitenin Ongoriiciisii olarak gdérmiis. Sok indeksi en yliksek
duyarliliga sahipken, <90 mmHg sistolik kan basincinin da en yiiksek 6zgiilliige sahip
oldugu izlenmis (196).
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Bizim c¢alismamizda SI >1 ve SI <1; MSI>1.4 ve <1,4; ASI>54 ve <54 olarak
gruplar belirlendi. Demografik 6zellikler ile karsilastirmada cinsiyet agisindan anlamli
iliski tespit edilmedi (sirasiyla p=0,966, p=0.429, p=0.701). Yas sinirlar1 da agisindan
75 yas lstii ve alti, 65 yas iistii alt1 olarak gruplar olusturulup indeksler ile kiyaslanda.
75 yas i¢in sirastyla p=0.010, p=0.001, p<0,001 65 yas i¢in SI, MSI, ASI p<0,001
olarak hesaplandi. Sonug olarak yas arttik¢a 3 indeksin de arttig1 goriildi.

Otero ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da yas> 70 olmasi ile SI arasinda
anlamli iliski gosterilmis (196).

Hastalarin bagvuru anindaki sikayetlerinden de sadece hemodinamik durumu
bozulan veya arrest olan hasta grubunda SI, MSI, ASI arasinda anlamli iliski bulundu
(swrasiyla p=0,001, p<0,001, p=0,002).

Hastalarda en sik risk faktorleri incelendiginde bunlarin arasinda malignite,
immobilite, kalp yetmezligi ile indeksler arasinda anlamli iliski goriildii. Genel olarak
risk faktoriiniin varligr ile SI, MSI, ASI arasinda iliski goriiliirken, hastalarda goriilen
risk faktorlerini tek tek karsilastirdigimizda pozitif iliski goriilemedi (sirasiyla
p=0,011, p=0,038, p=0,037). immobilite ve kalp yetmezligi varligi ile ASI>54
arasinda pozitif korelasyon goriiliirken, SI>1 ve MSI >1,4 arasinda anlamli iligki
izlenmedi (sirasiyla p=0.026, p=0,001). Malignite i¢in ise hem SI hem de MSI ile
pozitif iligki goriildi (sirasiyla p=0,005, p=0,039). Benzer sekilde Otero ve ark.
calismasinda da malignite, immobilite ve obezite ile SI>1 olmasi arasinda anlamli
iligki goriilmiis (196).

Hastalarin hemodinamik verilerini SI>1 ve SI <1; MSI>1,4 ve <1,4; ASI>54 ve
<54 olarak kiyasladik. Kan basincinin <90/60, nabiz> 110 atim/dk, CK-MB ve
troponin yliksekligi ile indeksleri kiyasladigimizda hepsiyle pozitif iligki gormiis
olduk, dolayistyla bu hasta gruplarinda indekslerin daha yiiksek oldugunu saptadik
(p<0,001). Otero ve ark. calismasinda da pa02<60 degeri ile SI >1 arasinda pozitif
iliski gosterilmis (196). Ozsu ve ark. 489 normotansif PTE tanili hastasina yaptiklari bir
kohort caligmasinda, sok indeksi ve troponin degerlerinin 30 giinliik mortaliteyle
iliskisine bakilnus. Ikisinin de ayr1 ayr iliskisi goriilmiis fakat birlikte kullaniminin daha
giivenilir oldugu da gosterilmis. Sok indeksi <1 olmasmin hastalarin ayaktan
gonderilmesi i¢in tek basma bir kriter olmamasi gerektigi belirtilmis (192).
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Hastalara yapilan alt ekstremite vendz doopler ultrasonografide DVT varlig ile SI
>1 ve SI <1; MSI>1,4 ve <1,4; ASI>54 ve <54 olarak karsilastirdigimizda anlamli bir
iliski géremedik (sirasiyla p=0,481, p=0,975, p=0,420). DVT goriilen ortalama yas
grubunun diisiik oldugu diisiiniiliirse sok indeksleri ile iligkili ¢tkmamasinin sebebi
olarak goriilebilinir.

EKO verilerine gore sag kalp disfonksiyonu olan olgularda SI, MSI, ASI
indekslerinin daha fazla oldugu tespit edildi (p<0,001). Mortalite risk skorlamasinda
yiiksek gruplarda SI, MSI, ASI degerlerinin de daha yiiksek oldugu izlendi (p<0,001).
Bu veriler hemodinamik instabiliteye dogru gittik¢e indekslerin de beraberinde
arttigin1 gostermektedir.

PTE yiikiini degerlendirmek amaciyla hastalarin BTPA  verilerini
inceledigimizde, santral ve bilateral tutulumu SI >1 ve SI <I; MSI>1,4 ve <1,4;
ASI>54 ve <54 olarak karsilastirdigimizda; santral tutulumu olan hastalarda
indekslerin daha yiiksek oldugunu saptadik (p<0,001). Fakat bilateral tutulumun
varligi ile anlamli iliski elde edemedik. Parankim bulgular1 olan vakalarda ayni sekilde
indekslerin daha yliksek oldugunu gordiik (sirasiyla p<0,001, p=0,020, p<0,001). En
stk goriilen parankim tutulumlart ile indeksleri tek tek kiyasladigimizda ise
infiltrasyon, infarkt, plevral eflizyon olan olgularda indeksleri yiiksek saptadik.
Infiltrasyon igin sirastyla p=0,011, p=0,034, p=0,027 olarak hesapladik. Plevral
efiizyon igin ise sirasiyla p=0,013, p=0,005, p=0,001 olarak gordiik. Infarkt igin ise
ASI ile anlaml iliski gérmezken SI ve MSI i¢in anlaml iliski gordiik (sirasiyla
p=0,009, p=0,001).

PESI, sPESI, Wells, Basitlestirilmis Wells, Cenevre, Basitlestirilmis Cenevre
skorlamalar1 ile SI>1 ve SI <1; MSI>1,4 ve <1,4; ASI>54 ve <54 gruplar1 arasinda
karsilastirma yaptik. PESI, sPESI, Wells, Cenevre, Basitlestirilmis Cenevre
skorlamalarinda yiiksek grup ve basitlestirilmis wells de olasi PE grubu ile indekslerin
yiiksekligi arasinda anlamli iligki goriildi (p<0,001). Skorlama basamaklar: arttikca
indekslerinde yiikseldigi goriildii. Cenevre skoru disinda tim diger skorlama
sistemlerinin degerleri arttikca indekslerin degerlerinin de arttigin1 gérdiik (p<0,001).
Talat ve ark. 194 PTE tanil1 hasta {lizerine yaptiklari retrospektif bir calismada sPESI ve
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SI’ nin etkilerini karsilastirmis. ki belirtecin de hem 1 aylik hem de 3 yillik mortaliteyle
iliskisi goriilmiis fakat SPESI’ nin diisiik riskli hastalar1 tespit etmede SI’ dan daha iyi
oldugu soylenmis (194).

RDW ve d-dimer degerlerini SI >1 ve SI <I; MSI>1,4 ve <1,4; ASI>54 ve <54
gruplar1 arasinda kiyasladigimizda aralarinda anlaml iligki goriilmedi. RDW ve d-
dimer degerleri arttik¢a beraberinde indekslerin artmadigi goriildii (p>0.05).

SI>1 ve SI<1; MSI>1,4 ve <1,4; ASI>54 ve <54 gruplarimiz1 1 aylik ve 3 aylik
mortalite ile karsilastirdigimizda anlamli pozitif iligski goriildii (p<<0,001). Toosi ve ark.
159 PTE tanili hasta iizerine yaptiklar arastirmada EKO bulgulan ile sok indeksinin
hastane i¢i mortaliteyle iliski oldugunu ve risk siniflandirmasinda faydali olabilecegini
gostermis (195). Gokeek ve ark 602 hasta tizerinde yaptiklar1 geriye doniik ¢aligmada SI,
MSI, ASI ve PESI degerlerini hastane i¢i mortaliteyle kiyaslamis. Hepsinin ayr1 ayri
hastane i¢i bagimsiz mortalite belirleyicisi oldugunu gostermis. Ayrica bu 4 belirteci
birbiri ile kiyasladiginda ASI’ nin hepsinden prognostik performans agisindan daha iyi
oldugu ifade edilmis (191). SI ile mortalite arasinda birka¢ ¢alisma daha mevcuttu. Bu
calismalarda da mortalite belirteci olarak gosterilmistir (192, 194,196)

Kilavuzlarda PTE siddeti lizerine etkisi kabul edilen PESI skoruyla SI, MSI, ASI
indekslerini kiyaslayarak anlamli iligkiler elde ettik (1). Bununla birlikte sPESI, Wells,
Cenevre skorlariyla da karsilagtirarak bu iligkiyi destekledik. Hemodinamik instabilite
verileri ile, EKO’ da sag kalp disfonksiyon bulgular1 varligi ile, BTPA’ da santral agirlikli
tutulum ile de aralarinda anlamli iligki gosterildi. Ayn1 zamanda 1 aylik ve 3 aylik
mortalite lizerine anlamli etkisini gordiik. Bu konuda yapilan birgok ¢alisma ile destekli
veriler elde etmis olduk. Tedavi se¢iminde bize yol gdsterici olan mortalite risk skoru ile
aralarinda anlaml iligki gorerek, 6zelikle orta-yiiksek grup hastada trombolitik tedavi
kararinda faydali olabilecegi Ongoriisinde bulunduk. Dolayisiyla hasta basinda
kolaylikla hesaplayabilecegimiz SI, MSI, ASI indeksleri ile PTE siddeti, mortalitesi
hakkinda kuvvetli ongoriilerde bulunup o6zellikle tedavi tercihi acisindan bize yol

gosterici belirtecler olabilecegini diisiinmekteyiz.
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6.SONUCLAR

PTE gidisati, tedavi karar1 ve prognoz ongoriileri hala tartismali konular olarak
devam etmektedir. Ozelikle PTE’ de mortalite risk skorlamasina gore orta-yiiksek
siiftaki hasta grubunda reperfiizyon tedavi karari hala tartismalidir.

Her hastanede kolaylikla ilk basvuruda istenebilen transaminazlar ile AST/ALT
orant (>1,3) ve hasta basinda kolaylikla hesaplanabilecek SI (>1), MSI (>1,4), ASI
(>54) indeksleri; mortalite ve PTE siddeti iizerine biyobelirte¢ olarak kullanilarak
klinik pratikte hekimlerimize kolaylik saglayabilir.
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