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OZET

Giris ve Amag: Akut Pulmoner Emboli (PE) sik gorulen ve hayati tehdit eden
hastaliklardan biri oldugundan erken prognostik degerlendirme 6nemlidir. Bunun igin
cesitli prognostik skorlama sistemleri gelistiriimigtir. Mevcut skorlama sistemlerinin
¢ogu komplike olmakla beraber neredeyse higcbirinde hastaligin inflamatuar yonuna
degerlendiren parametreler yoktur. Bundan dolayi biz de ¢alismamizda hastaligin
inflamatuar yonunu de vurgulamak adina basta mGPS skorlama sistemi olmak tzere
diger inflamatuar parametreleri ve bu parametrelerin etkinligini degerlendirmeyi
amacladik.

Materyal ve Metod: Calismamiza Dicle Universitesi Tip Fakultesi Gogus Hastaliklari
Klinigi ve Yogun Bakiminda 01.01.2020-01.01.2024 tarihleri arasinda yatisi yapiimig
olup, akut PE tanisi alan 436 hasta incelendi. Hasta kayitlarinda vital bulgulari,
laboratuvar tetkikleri veya bagka eksik bilgileri olan hastalar dahil edilmedi. Hastalarin
demografik verileri, vital bulgulari, laboratuvar tetkiklerini inceledik, mGPS puanlarini
hesapladik ve 0, 1 ve 2 olarak gruplandirdik. mGPS skoru ve diger inflamatuar
parametreleri analiz ettik. mGPS skoru ile PESI iligkisini inceledik. 30 gunlik ve 90
gunlik mortalite 6ngérme glcund arastirdik.

Bulgular: Calismamizda 334 hasta dahil edilme kriterlerini kargiladi. Hastalarimizin
yas ortalamasi 61,52+17,12 olarak hesaplandi. 334 hastanin %53,6'1 kadindi
(n=179), 155’i de erkekti(%46,4). Calismamizda mGPS skoru 2 olan hastalarda 30
ve 90 gunlik mortalite daha yiksek bulduk(p<0,001). mGPS skoru 2 olanlarda PESI
skorunu istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yUksek saptadik (p<0,001). Ayrica
hastalar 30 gunltik mortalite riskine gore siniflandirildiginda ytksek riskli hastalarin
MGPS skorunu da ytksek bulduk(p<0,001). Hastalarin mGPS skoru ile PESI skoru
arasinda guglu, pozitif ve anlamli korelasyon bulundu(r:0,536; p<0,001). PESI
skorunu distk ve ylksek olarak tahmini icin yapilan ROC analizinde en iyi
performans gosteren parametreler albimin diizeyi(0,878) ve oksijen satlrasyonu
(AUC:0,854) oldu. Mortaliteyi 6ngérme gulcu agisindan mGPS, oksijen satlrasyonu
ve sistolik tansiyon ile olusturdugumuz model sPESI den daha iyi performans
gosterdi (AUC:0,748; cut-off:2,5).

Sonugc: Yaptigimiz galismada mGPS skorunun 30 gunlik ve 90 gunlik mortaliteyi
ongormede anlamli oldugu gdsterildi; ve PESI skorunu 6ngérmede sPESI den daha
iyi performans gosterdi. Ayrica inflamatuar bir belirte¢ olan mGPS skoru, oksijen
saturasyonu ve sistolik tansiyonun beraber kullanimiyla olusturdugumuz model daha
az komplike oldugundan ve sPESI den daha iyi performans gosterdigi icin prognozu
tahmin etmede kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, mortalite, inflamasyon, akut faz proteinleri



ABSTRACT

Introduction and Objective: Since Acute Pulmonary Embolism (PE) is a common
and life-threatening disease, early prognostic evaluation is important. Various
prognostic scoring systems have been developed for this purpose. Although most of
the existing scoring systems are complicated, almost none of them have parameters
evaluating the inflammatory aspect of the disease. Therefore, in our study, we aimed
to evaluate other inflammatory parameters, especially the mGPS scoring system, and
the effectiveness of these parameters in order to emphasize the inflammatory aspect
of the disease.

Material and Method: In our study, 436 patients who were hospitalized in Dicle
University Faculty of Medicine, Department of Chest Diseases and Intensive Care
Unit between 01.01.2020-01.01.2024 and diagnosed with acute PE were analyzed.
Patients with missing vital signs, laboratory tests or other missing information in the
patient records were not included. We calculated the mGPS scores of the patients
and grouped them as 0, 1 and 2. We analyzed the mGPS score and other
inflammatory parameters. We examined the relationship between mGPS score and
PESI, 30-day and 90-day mortality rates.

Results: In our study, 334 patients met the inclusion criteria. The mean age of our
patients was 61.52+17.12 years. Of the 334 patients, 53.6% were female (n=179)
and 155 were male (46.4%). PESI score was statistically significantly higher in
patients with mGPS score 2 (p<0.001). We also found that 30- and 90-day mortality
was higher in patients with mGPS score 2 (p<0.001). We found a strong, positive and
significant correlation between mGPS score and PESI score (r:0.536; p<0.001). In
the ROC analysis performed to predict the PESI score as low and high, the best
performing parameters were albumin level (0.878) and oxygen saturation (AUC:
0.854). In terms of predictive power for mortality, our model with mGPS, oxygen
saturation and systolic blood pressure performed better than sPESI (AUC:0.748; cut-
off: 2.5).

Conclusion: In the study, mGPS score was shown to be significant in predicting 30-
day and 90-day mortality; and it performed better than sPESI in predicting PESI
score. In addition, the model we created by using mGPS score, which is an
inflammatory marker, oxygen saturation and systolic blood pressure together can be
used to predict prognosis because it is less complicated and performs better than
SPESI.

Keywords: Pulmonary embolism, mortality, inflammation, acute phase proteins
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1.) GIRIS ve AMAC

Son yillarda enfeksiyon kaynakl hastaliklarin nispeten azalmasi ile insanoglunun
ortalama yasam suresinde belirgin bir artig goralmustir. Yasam siresinin artmasi
beraberinde bagsta kardiyovaskuler hastaliklar olmak Uzere kronik hastaliklarin
artisina sebep olmustur.

Tromboz; 3 ana kardiyovaskuler hastalik olan iskemik kalp hastaliklari, inme, vendz
tromboembolizm™ in altta yatan patolojisidir(1l). Klinik olarak Derin Ven
Trombozu(DVT) veya Pulmoner Emboli (PE) olarak ortaya ¢ikan venoz
Tromboembolizm (VTE), dinya ¢apinda miyokard enfarktlisii ve inmeden sonra en
sik gorulen Uguncu akut kardiyovaskuler sendromdur. VTE yilda yaklasik 10 milyon
vaka ve bunlarin mortalite ve morbidite yuku ile iligkilidir(2).

Akut PE, VTE nin sik ve mortal seyredebilen turudur. Akut PE insidansi ise yapilan
calismalarda 100.000°de 39-162 arasinda bulunmustur(3—6). Akut PE Akut DVT
gelisen hastalarin yaklasik %10’unda gelisir. Ayrica Akut PE hastanede gelisen
Olumlerin yaklasik %5 ila 10 'undan sorumludur(7).

Akut PE, genellikle alt ekstremite derin venlerinde olusan trombuslerden kopan
parcalarin pulmoner arter ve dallarini tikamasiyla olusur. Bununla beraber hem
Respiratuar sistem ve hem de Kardiyovaskuler sistem etkilenir. PE ile primer olarak
Pulmoner dolasim dolayisiyla perfiizyon bozulur. Ayrica pulmoner arter basincinda
akut artis nedeniyle hemodinami de etkilenir. Bu akut basing artisina bagh
hemodinami bozuklugu Akut PE de 6limun en énemli nedenidir(8).

Akut PE'de ortaya ¢ikan bu hemodinamik bozukluga, ventilasyon/perfiizyon
uyumsuzlugu nedeniyle solunumsal bozukluklar da eslik eder. Bu akut fizyolojik
degisiklikler kendini istirahatte nefes darlidi, pléretik gogus agrisi, eforla nefes darligi
ve alt ekstremitede agrili sislik olarak kendini gosterir(9). Yapilan ¢alismalarda akut
gelisen dispne belirgin olarak en sik semptom olmakla birlikte gogus agrisi,
senkop(%5-17), hemoptizi(%7,6-9), ortopne(%1) ise hastalarin daha az bir kisminda
gorulir(9-12).

Akut PE'de hastalarin yaklasik %3 kadarinda hipotansiyon gelisimiyle karakterize
masif PE olur(10). Bu grup hasta akut PE agisindan en kritik hasta grubunu olusturur
ve bunlarda tani kesinlestikten sonra acil reperfizyon tedavisi endikasyonu
dogar(13).

Akut PE hastalarinda ani hemodinamik instabiliteye bagli mortalitenin yaninda, tani
sonrasi ilk 30 gunde de mortalite yuksek seyredebilir(%10)(14). Bu durum yuksek
riskli hastalari erken donemde tanimlamak ve bunlarin daha yakin takibini yapmak
ihtiyacini dogurmustur. Bunun igin kullanilan en 6nemli skorlama sistemi Yas, vital
bulgular ve komorbiditeler gibi faktorlerin kombine edildigi Pulmonary Emboli Severity
Index (PESI) ve bunun nispeten daha basitlestirimis hali olan sPESI
skorlamalaridir(15,16).



PESI skorlamasinda hastalar 11 degisken ve bunlara verilen puanlara gore toplam 5
sinifa ayrilir. Bu puanlara gore sinif 3(>85 puan) ve Uzeri olan hastalar 30 gunluk
mortalite agisindan yUksek riskli kabul edilir(17).

Glasgow Prognostik Skala (GPS) 6zellikle malignite ve travma hastalarinda sistemik
inflamasyonu gostermede kullanilan bir skorlama sistemidir(18—20). Bu skalada
dusuk albumin ve yuksek C-reaktif Protein (CRP) birlikte ise 2 puan, bu iki kriterden
herhangi birinin varliginda 1 puan, ikisinin de yoklugunda ise 0 puan olarak
hesaplanir. Buna gére 2 puan alan hastalar yuksek riskli olarak degerlendirilir(18).
Modifiye Glasgow Prognostik Skalada ise hipoalbuminemi ve CRP yuUksekligi
durumunda 2 puan, yalnizca CRP yuksekliginde 1 puan, CRP normal ise 0 puan
olarak hesaplanir(18,21,22).

Akut PE de erken dénem yani ilk 30 gunlik mortaliteyi 6ngérmek agisindan skorlama
sistemleri ¢ok ©nemlidir. Bununla birlikte mevcut puanlama sistemlerinin
basitlegtiriime ihtiyaci vardir. Bu calismamizda, Akut PE tanisi alan hastalarin
retrospektif analizini yaparak mGPS'nin prognoz acisindan PESI skoru ile
korelasyonunu arastirmayi amagcladik.



2.) GENEL BILGILER
2.1.) Tanim

Venoz Tromboembolizm (VTE), Pulmoner Tromboemboli ve derin ven trombozunu
kapsayan bir terimdir ve ciddi morbidite ve mortalite riski ile de iliskilidir. VTE
insidental saptanan sessiz klinikle gortlebilmekle birlikte; ani kardiyak 6lime neden
olabilen akut PE seklinde de gorulebilir(23—-26).

Periferik venoz sistem hem fazla kanin depolanmasini saglayan bir rezervuar gorevi
g6rur; hem de kanin tekrar kalbe geri donlusunu saglar. Derin ven trombozu (DVT),
kanin kalbe geri donusunu saglayan bu venlerde pihtilasmis kanin, trombusun,
olmas! durumudur(27,28). Asemptomatik olabilecegi gibi, unilateral veya bilateral
ekstremite agrisi, sislik de olabilir. iliak bifurkasyon, pelvik damarlar ve vena cava
inferior kaynakh trombusler ¢odu zaman bilateral semptom verir(27). Tipik
semptomlari olan hastalarin %46 sinda tanisal testlerle DVT saptanmamis; bununla
birlikte tanisal testlerle DVT saptanan hastalarin %50 kadarinda da spesifik
semptomlar yoktur(27,29,30). Dolayisiyla yalniz klinik bulgulara dayanarak DVT
tanisi koymak zordur. Bu nedenle DVT suphesi olan hastalarda goruntuleme testleri
yapilmasi faydali olacaktir.

Akut PE, bir materyalle Pulmoner Arter (PA) kan akiminin azalmasi veya kesilmesidir.
Bu durum en sik alt ekstremite derin venlerindeki trombislerden kopan parcalarin
sag atrium ve sag ventriklle gegcmesi oradan da Pulmoner Arteri tikamasiyla ortaya
cikar. Bunun disinda PA, hucreler (adipositler, hematopoetik hicreler, amniyotik
hiicreler, trofoblastik hicreler, tumor hucreleri vs.), enfektif materyaller (bakteriler,
mantarlar, parazitler vs.), diger yabanci maddeler ve gaz vb. materyallerle de total ya
da kismi obstrikte olabilir. Bu durum Non-Trombotik Pulmoner Emboli(NTPE) olarak
isimlendirilir(24,25,31,32).

2.2.) Epidemiyoloji

VTE dunya Uzerinde yilda yaklasik 10 milyon insani etkileyen yaygin bir
hastaliktir(1,33). Ml ve iskemik inmeden sonra en sik goérilen 3. akut kardiyovaskuler
sendromdur. Ayrica 3. En sik kardiyovaskuiler 6lum nedenidir(33,34). VTE sikhgini
belirleyebilmek gugtur. Cunkl asemptomatik de seyredebilmektedir. Bundan dolayi
yapilan calismalarda yillik insidansi 23-269/100.000 arasinda
degdisebilmektedir(8,17,33,35-40). Yetiskin nufusta yillik birinci DVT epizodu sikhgi
ise 50-100/100.000°dir. Bu vakalara PE vakalarinin da eklenmesiyle genel VTE
insidansinda da yaklasik %25lik bir artig gorulur(23,41,42). DVT sikligi 25-45 yas
araliginda kadinlarda daha siktir. Ancak 45-60 yas arasinda erkeklerde DVT daha
siktir. Bu durum kadinlara 6zgu risk faktorleri olan gebelik, oral kontraseptif kullanimi
ile iligkili olabilir(23,38,41-43). Kadinlara 6zgu risk faktorleri hari¢ tutuldugunda tim



yas gruplarinda erkeklerde DVT sikligi daha fazladir(44). DVT hastalarinin yaklagik
%50°si asemptomatik seyreder, bununla beraber yine DVT olgularinin yaklasik
%50 sinde PE gelisir(8,13).

Son yillarda gelisen tanisal tetkiklerden dolayr 1990'lardan itibaren PE sikliginda
artis gorulmektedir(45-47). PE sikhgi Birlesik Devletlerde yilda 1/1000 olarak
hesaplandi. Cok merkezli yapilan calismalardan Silverstein ve ark. Tarafindan
yapilan ve 25 yillik donemin incelendigi kesitsel bir calismada DVT iliskili veya
iliskisiz PE yillik insidansi 100.000 de 69 olarak bulundu(38). Yine ABD de yapilan bir
diger insidans g¢alismasinda PE goérilme sikhdi 23/100.000 olarak bulundu(48,49).

Avrupa igin net veriler olmasa da farkl Ulkelerde yapilan c¢alismalarda PE yillik
insidansi 60-112,3/100.000 arasinda bulunmustur(8,50,51).

Yapilan c¢alismalarda her 12 yetiskinden birinde DVT veya PE gelistigi
hesaplanmistir. Bununla birlikte DVT ve PE vakalarinin %60°1 65 yas ve Ustu
hastalarda ortaya c¢ikmaktadir. VTE gecirme riski her 10 yilda 1,8-2,8 kat
artmaktadir(52).

VTE irksal farkhliklar da gosterebilmektedir. DVT ve/veya PE Afrikan-Amerikalarda
daha sik goruliurken Asyalilarda daha az siklikla gorulmektedir(23,38,41-44,53).

VTE nin kis aylarinda daha sik oldugunu gosteren galismalar da vardir(54).

Birlesik Devletlerde Yaklasik 24.000 hastanin incelendigi retrospektif bir ¢calismada
PE icin tim nedenlere bagli 30 gunlik mortalite %4,8; 7 gunluk mortalite ise % 1,9
olarak bulundu. Yalnizca PE iligkili 6lumler igin bu oranlar sirasiyla %1,8 ve %1,2
olarak bulundu. Ayrica bu oranlar onceki yillara gore belirgin olarak azalmigti(55).
Zghouzi ve ark. tarafindan ABD de yapilan ve 2006-2019 yillari arasindaki PE iligkili
olimlerin incelendigi bir ¢alismada; yasa baglh duzeltimis mortalite 2,88/100.000
olarak hesaplandi. Yine bu calismada 2006 yih ile 2019 yillari arasinda yasa bagh
dizeltiimis mortalite agisindan anlamli fark bulunamamistir(%95 GA, -0,1 ila 0,5;
P =0,15) Yine ayni calismada kirsal alanda yasa bagl duzeltiimis mortalite kentlerde
yasayanlara gore daha yuksektir(56).

Fakili ve ark. tarafindan Glkemizde yapilan bir calismada PE hastalarinda PE iligkili
30 guinluk mortalite %1,3 olarak bulundu(57).

Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil, derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli
(PE) de dahil olmak tzere VTE'nin 900.000 kadar insani etkiledigi, 300.000'e kadar
6lumden sorumlu oldugu ve yaklasik olarak 10 milyar dolar saglik harcamasina
neden oldugu tahmin edilmektedir(58-60).

Tdm bu veriler 1s1§inda PE halen yaygin, mortal ve DALY (Yeti yitimine ayarlanmig
yasam yillari) kaybinin en énemli hastaliklarindan biridir(1,17,61).



2.3.) Etiyoloji ve Risk Faktorleri

VTE vakalarinin yaklasik %80 ninde altta yatan neden Virchow triadindan en az bir
tanesidir(17,62). Rudolf Virchow 1856 yilinda ilk kez emboli/tromboz fenomenlerini
tanimlamistir. Bu duruma sebep olan 3 ana faktoér belirlemistir. Bunlar vendz staz,
hiperkoagulabilite ve endotel hasaridir(25).

Tromboz gelisiminde etkili olan bu uU¢ temel faktorin tek basina rol oynamasi
gerekmez. VTE hastalarinda bunlar kombine sekilde de olabilir. Ornegin trombofili
hastalarinda hiperkoagulabilite mevcuttur. Ancak bu hastalarda VTE goérulmesi icin
genelde ek bir ¢gevresel faktdriin de eklenmis olmasi beklenir.

PE riskini arttiran cevresel ve genetik bircok faktér mevcuttur. Bu risk faktorleri hasta
iligkili veya ortam iligkili olarak da degerlendirilebilir. Hasta iligkili olanlar genelde
kalici olmakla birlikte, ortam iligkili olanlar ise genelde gegicidir(13).

VTE icin adlandirmada risk faktorlerinin olup olmamasi 6nem tasir. VTE, tanisi
konulmasindan 6 hafta ila 3 ay dncesinde reversibl bir risk faktérli olmasi durumunda
tetiklenmis olmamasi durumunda da unprovoke olarak isimlendirilir(13).

Bir VTE epizodu unprovoke mi yoksa cevresel (gegici) bir risk faktord ile mi
tetiklenmis oldugu, bu tetikleyici faktorin gecici mi yoksa malignite vs. gibi kalici bir
durum mu oldugu hastaligin niksi, prognozu agisindan énem tasir. Ornegin VTE
atagi yakin zamanda gegirilmis major bir cerrahi sonrasi ortaya ¢ikmigsa bu durumda
uygun tedavi sonrasi nuks riski oldukca dusuktur. Buna kargin eger malignite vs. gibi
kalici hatta ilerleyici bir durum s6z konusu ise nuks riski oldukga yUksektir. VTE nin
herhangi bir gecici risk faktoru ile tetiklenmemis olmasi durumunda ise orta dizeyde
bir nuks riski vardir(63).

lorio ve ark. tarafindan 2010 yilinda yapilan bir sistematik derlemede VTE hastalari
tetiklenmemis, cerrahi ile tetiklenmis ve cerrahi digi gegici bir risk faktori ile
tetiklenmis olmak Uzere Ug¢ gruba ayrildi. Buna gore tedavi sonrasi 2 yilda en dusuk
niiks orani cerrahi ile tetiklenmis gruptaydi. ikinci sirada ilk grubun 3 kati fazla niiks
oranina sahip olan gecici bir risk faktoruyle tetiklenmis grup gelmekteydi. En sik niks
ise ilk grubun 7 kati sikhktaki tetiklenmemis VTE grubundaydi(64). (Tablo 1)

Guncel rehberlerde predispozan faktdrler gugll, orta ve zayif risk faktorleri olarak
siniflandinimistir(13,17). Bunun nedeni predispozan faktorler niks gecirilmesinde
onemli oldugu kadar aslinda hastaligin ilk epizodunun gelisiminde de énemlidir. Bu
durum da her risk faktéra igin farkhidir(13,17,63).

Guclu risk faktori olarak degerlendirmek icin bu durumun VTE tanisindan 3 ay
oncesine kadar gergeklesmis olmasi gerekmektedir. Ayrica yapilan c¢alismalarda
niks icin Odds Ratio (OR) tetiklenmemis VTE ye gore 10 kat ve Uzeri bulunmusgsa bu
durum guglua risk faktért olarak siniflandiriimistir(63). (Tablo 2)

Zayif risk faktdri olarak degerlendirmek icin ise VTE tanisindan maksimum 2 ay
oncesinde ortaya c¢lkmig bir durum olmasi gerekmektedir. Ayrica yapilan
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calismalarda nuks i¢in Odds Ratio tetiklenmemis VTE ye gore 2 kat ve daha az ise
zayf risk faktoru olarak siniflandirilmigtir. Bu ikisi arasinda kalan durumlar ise Orta
risk faktoéru olarak siniflandiriimistir(63).(Tablo 2)

Tablo 1:

Cerrahi Olmayan-Gegici Durumlar, Gegici Durumlar ve Niiks Oranlari

Cerrahi Olmayan-Gecici Durumlar

Gecici Olmayan Durumlar

>3 glin yatak istirahatine sebep olan durumlar
Ostrojen Tedavisi

Aktif Kanser
Otoimmun Hastaliklar

Gebelik/Postpartum Dénem
>3 glin yatak istirahatine sebep olan ayak
yaralanmalari

inflamatuar Barsak Hastaliklari
Antifosfolipid Sendromu

Uzun seyahatler

VTE Tipi Antikoagiilan Sonrasi 1. Antikoagiilan Sonrasi 5.
Yildaki Niiks Orani Yildaki Niiks Orani

ilk VTE atagi Major Cerrahi ile %1 %3

Tetiklenmis

ilk VTE atagi Cerrahi disi Gegici %5 %15

Durumla Tetiklenmisg

Gegici Olmayan Durumla Tetiklenmis %15 %45

(Orn.:Aktif Kanser)

ikinci Tetiklenmemis VTE Atag: %15 %45




Tablo 2:

VTE icin Predispozan Faktorler
Guclu risk faktorleri (OR >10) Orta Risk Faktorleri (OR 2-9) Zayif Risk Faktorleri (OR<2)

Alt Ekstremitede Fraktlr " Artroskopik Diz Cerrahisi Yatak istirahati >3 glin

Kalp Yetmezligi veya Atriyal Enfeksiyonlar (Ozellikle Oturmaya bagl hareketsizlik

Fibrilasyon/Flutter nedeniyle Pnomoni, idrar Yolu Enf. HIV) (6r. uzun sureli araba veya ucgak

hastaneye yatis (son 3 ay yolculugu)

icinde)

Kalga/Diz replasmani ~ Otoimmun Hastaliklar Diabetes Mellitus

Major Travma Kan Transflizyonu Arteryel Hipertansiyon

Miyocard infarktiisii (Son 3 Santral Venoz Kateterler ileri Yag

ayda gegirilmis)

Gegirilmis VTE intravendz Kateterler Laparoskopik Cerrahi (6r.
Kolesistektomi)

Spinal Kord Yaralanmasi Kemoterapi Obezite

Konjestif Kalp Yetmezligi veya Gebelik
Solunum YetmezIigi

Eritropoetik Ajanlar Varik6z Venler

Hormon Replasman Tedavisi
(Igerige gore degisken)
in Vitro Fertilizasyon

Oral Kontraseptif Kullanimi

Post-partum Donem

inflamatuar Barsak Hastaliklari

Kanser (Metastaz varliginda
Yuksek Risk)
Paralitik inme

Superfisial Ven Trombozu

Trombofili

Bu risk faktorleri diginda dehidratasyon, yogun bakim yatisi, stroke(65), 1. derece
akrabada VTE 6ykusu olmasi bazi ilaglar (Olanzapin, Haloperidol, Kemoterapotikler
Uzun sureli steroid kullanimi)(8) da farkli kaynaklarda predispozan faktor olarak kabul
edilmektedir(66).

2.3.1.) Maligniteler

Kanser tarli farketmeksizin VTE hastalarinda tim nedenlere bagh 6limlerde
prognozun 6nemli bir belirleyicisidir(13). Bununla birlikte kanser tura VTE gelisme
riski agisindan farkhlik goésterir. Bu risk pankreas, hematolojik, akciger, gastrik ve
beyin malignitelerinde en yuksektir(13,67). Bunun disinda da metastatik kanserler ve
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histopatolojik tirii adenokanser olan malignitelerde de VTE gelisme riski daha
yuksektir. Ayrica kanser tedavisi de dogrudan veya dolayll olarak VTE riskini
arttirabilir(68).

2.3.2.) Covid-19

Protrombotik pihtilagsma anormallikleri ve VTE, COVID-19'lu hastalarda sik gorulen
komplikasyonlardandir(69). Bu komplikasyonlar ciddi morbidite ve mortalite ile iligkili
olabilir. Bu durum asiri sistemik inflamasyon, endotel hasari, hipoksemi ve trombosit
aktivasyonuna bagh gelisebilir(8,17). Covid-19 gegirenlerde PTE sikligi %13 olmakla
beraber bu oran yogun bakim hastalarinda %19, Covid-19 nedeniyle O6lenlerde
yapilan postmortem galigsmalarda ise %22 olarak bulunmustur(69).

2.3.3.) Genetik Risk Faktorleri

VTE'ye yatkinlik yaratan cevresel risk faktorleri disinda genetik risk faktorleri de
mevcuttur. Bunlardan en sik olanlar Factor V Leiden mutasyonu(FVL)(Aktive Protein
C Rezistansi) ve Protrombin G20210A mutasyonudur(PGM). Bunlar disinda Protein
C / S eksikligi, Antitrombin Ill eksikligi, Disfibrinojenemi, Hiperhomosisteinemi gibi
mutasyonlar vardir(8). Ayrica Faktér 8 yiksekligi, Plazminojen Aktivatdr inhibitori
(PAI) artigl da tromboza yatkinlik yaratir.

Bu trombofili hastalarinin ortak 6zelligi genel olarak ilk VTE ataginin geng yasta (40-
50 yas) ortaya ¢ikmasidir. Bunun disinda erkek trombofili hastalarinda daha g¢ok
tetiklenmemis VTE geligirken; kadinlarda en sik risk faktoru ostrojen igerikli oral
kontraseptif kullanimidir(8,70,71).

Trombofili taranmasi 6nerilen durumlar degiskenlik gosterebilir. Bununla ilgili ortak
yaklasimda belirtilen durumlar Tablo 3’te belirtilmistir(Tablo 3).

Tablo 3.
Trombofili taranmasi 6nerilen olgular(8,13,17)

<50 yas olup bilinen risk faktorii olmayan VTE hastalari

Ailede Trombofili veya VTE 8ykusu olup ilk VTE atagdi geciren hastalar

Rekirren VTE 6ykusu olan hastalar

Atipik lokalizasyonlu VTE geciren hastalar

Varfarin kaynakli cilt nekrozu gegiren hastalar

Nedeni belirlenemeyen multipl abortus éykisi olan hastalar

Yenidogan déneminde tromboz dykusu olan hastalar

Paradoksal Emboliye (Sagdan-Sola Sant) bagh arteryel iskemisi olan gen¢ hastalar

Bu durumlar disinda asagidaki durumlarda da Trombofili taramasini éneren rehberler
vardir(72).

1. Cerrahi olmayan major-gegici bir risk faktoru ile tetiklenen VTE hastalari

2. Gebelik veya postpartum dénemle tetiklenen VTE Oykusu

3. Kombine Oral Kontraseptif ile tetiklenen VTE 6ykusi

4. SinUs ven trombozu ve splenik ven trombozu olan hastalarda surekli tedavi
verilmesi dusunulmuyorsa



5. Ailede bilinen trombofili ve VTE 0Oykusu varsa (ya yalnizca Protein C/S ve
Antitrombin 111 i¢in ya da tim trombofililer igin tarama 6nerilir. (Heterozigot FVL
veya Heterozigot PGM igin Trombofili taramasi yapilmasi énerilmez))

6. Ailesinde trombofili 6ykusi olan ve dusuk/orta risk altinda olan kanser
hastalari igin

Trombofili testleri tedaviye veya hastaligin dénemine gore degdiskenlik gosterebilir. Bu
yuzden de akut donemde genellikle bu testlerin ¢alisiimasi dnerilmez(73).

Antitrombin Il (AT lll): Hastaligin akut doneminde, AT Il dlzeyi gegici olarak
dUsebilir. Bunun disinda Heparin AT Il etkinlik ve seviyesini azaltabilir ve Direk Oral
Antikoagulanlar (DOAK) da yanhs dusuk AT Il aktivitesine sebep olabilir. Bu yizden
VTE'den minimum 6 hafta, Heparin kesildikten ise en az 5 gun sonra test
yapiimahdir(8,73).

Protein C/S: Akut dénemde gegici olarak dusebilir. Varfarin kullanimi da aktivite ve
antijen dizeyinde dusulklik yapabilir. Bu sebeple VTE den en az 6 hafta sonra ve
Varfarinin etkisi tamamen gecene kadar (Varfarinin Protein S Uzerindeki etkisi 6
haftaya kadar duzelmeyebilir.) test yapilmamalidir(8).

Ayrica Varfarin diger K vitaminine bagl faktorlerin de etkinligini azaltabilir(8).
2.4.) Patofizyoloji

PE hastalarinda vyapilan c¢alismalarda bazi genlerin ekspresyonunun arttigi
gOrulmustar. Bu genler TLR4, TLR2, IL-1B ve SPP1°dir(74).

PE'nin patofizyolojisi diger VTE'ler gibi Virchow triadinin kombinasyonu ile
iligkilidir(7). Dolayisiyla PE'nin altinda yatan olay da ¢ogu zaman DVT dir. DVT
gelisiminde de muhtemel endotel hasarn ile baslayan I6kosit adezyon ve
transmigrasyonunda gorevli L,E,P-selektinlerin ekspresyonu 6nem tasir. Bu
proteinlerinden 6zellikle P-selektin aktive trombositlerden de salinir ve koagulasyon
kaskadinin aktiflesmesinde rol oynar(75,76).

Genellikle alt ekstremite derin venlerinde olusan trombozdan kopan parcgalar Vena
Cava Inferior araciigiyla sag atrium'a (RA) gelir ve boylelikle pulmoner vaskiler
sisteme girer. Fizyolojik ve Kklinik efekt asemptomatik durumdan, hemodinamik
bozulma ve Olime kadar uzanan genis bir yelpazededir(25). Bunu PE'nin
lokalizasyonu ve buyuklagu, kardiyovaskuler komorbiditeler, vaskuler hipoksik yanit,
sekonder humoral sitokin salinimi ve embolilerin rezolisyon hizi gibi faktorler
etkiler(17,25).

Akut PE de en 6nemli primer mortalite sebebi basing artisina bagh sag ventrikul (RV)
yetmezligi olarak kabul edilir(13).

PE gelisimi ile beraber gelisen patofizyolojik durumlar 4 ayri kisimda incelenebilir.



2.4.1.) Respiratuar Bozukluklar

Hipoksemi, PE hastalarinda mevcut olan ana gaz degisimi bozuklugu
bulgusudur(77). Hastalarin yaklasik %63'Unde siddetli derecede (PaO2 70 mm
Hg'den dusuk) gorultr(78). Hipokseminin en yaygin mekanizmalari ventilasyon-
perfizyon bozuklugu ve santtir.

Akut PE'de bir veya daha fazla damarin tikanmasi ve kanin pulmoner kilcal
damarlara aktariimasinda sorun ile karakterizedir. Bununla beraber tikanan
damarlardaki kan akimi ttkanmamis damarlara tekrar dagihim gosterir. Bu da bazi
bdlgelerde Ventilasyon / Perfizyon (V/Q) oraninda artis bazi bdlgelerde de V/Q
oraninda azalmayla beraber V/Q bozukluguna sebep olur(25,77). Bu durum da eslik
eden sant ve hemodinamik bozukluklarla beraber satlirasyon dusuklugu
yapmaktadir(78).

Anatomik intrapulmoner arterioventz santlar genellikle pulmoner dolagimdaki dusuk
basin¢ nedeniyle kapalidir. Bununla birlikte, PE'de pulmoner basingtaki artislar
pulmoner santlarin esik basincini agabilir. BOylece duguk oksijenli kan oksijenizasyon
surecini atlatarak dogrudan pulmoner venlere gecer.

Akut PE'de hipoksiye neden olan bagka bir sant tlrl de intrakardiyak santlardir.
Bunun da en 6nemli 6érnegi Foramen Ovaledir. Patent Foramen Ovale (PFO) dlnya
nifusunun yaklasik %10 kadarinda bulunabilir(79). PE'de sag ventrikil/pulmoner
arterde basing artigi sonucu sag atriumda da basing artigi olursa foramen ovale
acllabilir. Bu da kanin sag atriumdan sol atriuma oksijenlenmemis kanin
oksijenlenmig kanla karismasina sebebiyet verir(77,78).

Bunun diginda o6zellikle PE ile tetiklenen inflamasyona bagl olarak surfaktan
disfonksiyonu ve atelektazi de fonksiyonel intrapulmoner santa neden olup hipoksiye
sebebiyet verebilir(17).

V/Q wuyumsuzlugundan kaynaklanan hipoksemiden farkli olarak, santlardan
kaynaklanan hipoksemi oksijen destegi ile dizeltilemez(25).

Hipoksinin bir baska mekanizmasi da duslik kardiyak output'un dogrudan bir etkisi
olan dusuk miks venoz oksijen satirasyonudur. Bu durumda siddetli bir PE atagindan
sonra dusuk kardiyak output ve artmis doku oksijen ihtiyaci nedeniyle asiri desature
kan yalnizca perfuzyonun yogunlastigi saglam pulmoner dallara yoénelir. Bu da
oksijenizasyonun yetersiz olmasina neden olur(78).

Hipoksi Uzerinde en az etkili olan dérduncu ve son mekanizma da Akut PE 'ye bagli
gelisen alveolo-kapiller bariyer hasari sonucu diftizyonun yetersiz olmasidir. Bu da
Karbon-Monoksit Difiizyon Testi (DLCO) ile élcultr(77,78).

Akut PE'ye bagh hipoksi iki acil duruma yol acar. Bunlardan ilki hipoksik
vazokonstriksiyondur. Bununla yeterli ventilasyona sahip bdlgelerde perfiizyonu
oncelemektir. Bu vazokonstriksiyon ile pulmoner arterdeki basing daha da artar
ayrica hemodinamik bozuklugu agirlastirir(25,78).
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Hipoksinin ikinci sonucu ise hipoksemi ile Karotik kemoreseptdrlerinin indiklenmesi
ve solunum merkezinin uyarilarak takipne ve hiperpneye yol agmasidir(78,80).
Tasipne ayrica pihti ile dogrudan vazovagal refleks ve sempatik aracilikli arteriol
baroreseptorlerinin  uyarilmasi sonucu da olusabilir. Bu iki durum da CO2
mekanizmasinda etkilidir(78,80—-82).

Yukarda belirtilen iki mekanizmayla da takipne indiklenir. Bu indiiklenme ile alveolar
CO2 seviyesi ve dolayisiyla arteryel CO2 seviyesi duser. Ancak CO2'deki bu dususg
ventilasyondaki artis kadar olmaz. Clnkl PE de tromboze olan alanlarda ventilasyon
devam ederken perfizyon olmaz bu da fonksiyonel bir 6lU bosluk olusmasina ve
burda da 6lu bosluk solunumu yapilmasina neden olur(78,81,83).

2.4.2.) Hemodinamik Bozukluklar

Vaskuler okliizyon Akut PE de ortaya ¢ikan ilk fenomendir(82). PE ile tetiklenen akut
asiri basing yuklenmesine bagh sag ventrikil yetmezlIigi PE iligkili mortalitenin primer
nedenidir(13). PE pulmoner vaskuler yatagin kesit alanini azaltir, bu da pulmoner
vaskiler direncte(PVR) bir artisa neden olur, bu da sag ventrikller afterload'u ve sag
ventriktlde basinci artirir(84). Pulmoner arteriyel yatagin toplam kesit alaninin >%30-
50'si emboli tarafindan tikanirsa, pulmoner arter basinci artar(13). Baslangicta sag
ventrikul atim hacmi ve kardiyak output kontraktilite ve kalp hizi artigi ile kompanse
edilmeye caligilir(77). PAB akut olarak 40 mmHg'yi asarsa zaten nispeten ince
duvarli olan sag ventrikll bu basinca adaptasyon gelistiremez.

Bilinen herhangi bir kardiyopulmoner hastali§i olmayan hastalarda damar %50 kadar
tikanirsa PAB yaklasik 40 mmHg seviyesine ¢ikar. Bununla beraber tikanikhk dizeyi
%50-60 seviyesini astiginda sag kalp genisler, sag ventrikil duvar gerilimi Frank-
Starling mekanizmasi ile artar, koroner perfizyon basinci azalir, sag ventrikil
iskemisi ve disfonksiyonu geligir. Bunlarin sonucunda kardiyak output duser ve
hipotansiyon gelisir. Buna ayrica dilate sag ventrikullin interventrikller septumu sola
itmesiyle sol ventrikul atim hacmini azaltmasi da katki yapar(13,17,77).

Bilinen kardiyopulmoner hastalidi olan hastalarda pulmoner vaskuler rezerv
azalmigtir. Bundan dolayl da daha kuguk bir vaskuler obstriksiyonda daha ciddi
basing artigi ve hemodinamik dengesizlik ortaya cikar.

Ardigik PE’lerin incelendigi bir deneysel modelde birinci PE atagindan sonra PA
basincinda ani artis olur. RV basing artisi ve RV disfonksiyonu Gg¢lincl PE atagindan
sonra ortaya c¢ikmistir(85). Hayvan ve klinik ¢alismalari; Pulmoner Hipertansiyona
(PH) ulasilmadan akcigerin yarisindan fazlasinin (~%60-70) tikanabilecegini
gOstermigtir(86).

Akut PE'de cogunlukla sag ventrikul art-yuku artigi ile hemodinamik etkiler ortaya
¢ikar(25). Veriler bilinen herhangi bir saglik sorunu olmayanlarda ortaya ¢ikan
pulmoner vaskuler diren¢ artisinin gogundan mekanik oklizyonun sorumlu oldugunu
gOstermektedir. Ancak emboli yliki PE sonrasi ortaya ¢ikan PH'dan tek basina
sorumlu degildir. Mekanik vaskuler obstruksiyonun yaninda ndérohumoral
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mekanizmalar da Akut PE'nin hemodinamik etkilerinin ortaya ¢ikmasinda
etkilidir.(78,87).

2.4.3.) Biyokimyasal Degisiklikler

Akut PE'de mekanik obstriiksiiyonunu takiben norolojik refleks ve plateletlerden
serotonin ve Tromboxan-A2 plasmadan Trombin ve doku hicrelerinden histamin ve
endotelin Uretimi ile bolgesel vazokonstriksiiyon meydana gelir(77,80,82). Bu da RV
basing¢ artisina katkida bulunur.

Tromboz olusumu endotel hucrelerinin, I0kositlerin ve trombositlerin aktivasyonuna
neden olur bu da inflamatuar sitokin salinimina ve koagullasyon sisteminin
aktiflesmesine yol acar(88). Bununla birlikte yeni emboli gelisiminde etkili olmasinin
yaninda mevcut bir emboli varligi da yine inflamatuar sureclerin aktiflesmesine neden
olabilir(89).

inflamasyon ve tromboz birbiriyle iligkili olup biri digerini tetikleyebilir. Trombozda ilk
olay endotel hucrelerinin, trombositlerin ve lokositlerin aktivasyonudur. Bunu da
tetikleyen genellikle damar duvarinda olusan inflamasyondur. Bu inflamasyonla Doku
Faktora(Faktor 1) indiksiyonu olur ve koagilasyon sistemini tetikleyen
mikropartikuller olusur(88,90).

Yapilan c¢alismalarda VTE hastalarinda bazi proinflamatuar sitokinlerin de arttigi
gosterilmistir. Bunlar C-Reaktif Protein (CRP), IL-6, IL-8, TNF-a, IL-13°dir(88-95). Bu
proinflamatuar sitokinler Doku Faktorint indikte ederek pro-koagulasyon durumunu
aktiflestirirler(88).

2.4.4.) Pulmoner infarkt

Pulmoner enfarktis, distal pulmoner arterlerin ttkanmasi sonucu ortaya c¢ikar ve
iskemi, kanama ve sonugcta akciger parankiminde nekroz olusur(96). Bu durum akut
PE hastalarinin %10 ila %50 si kadarinda ortaya ¢ikabilir. Siklik dizey araliginin bu
kadar genis olmasinin sebebi infarkt taniminin degiskenlik gdstermesidir(96,97).
Normalde pulmoner kanlanma bronsial arter ve pulmoner arterden saglandigindan
infarkt olusma ihtimali gérece daha dusuktlir. Ancak Ozellikle kardiyovaskuler
hastaligi olanlarda bronsial dolasim da etkilendiginden bu hastalarda infarkt gelisme
ihtimali daha yuksektir(17,25,96).

infarkt daha cok distal embolilerde goérildigi icin hemodinamiyi genelde etkilemese
de plevrit, effizyon, siddetli agri ve hemoptiziye neden olabilir(17).
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3.) TANI

Akut PE daha ¢ok nonspesifik semptomlar ve bulgularla karakterize, nispeten zor tani
konan bir hastaliktir(98,99). Bunun sebebi de ani baglayan ploretik gogus agrisi,
nefes darli§i ve hipoksi ile karakterize klasik klinik triadin nadir goérilmesidir(84).
VTE nin 6neminin hekimlerce anlasiimasi, basta Toraks Anjiografi Bilgisayarl
Tomografi (BTPA) olmak Uzere noninvaziv tani testlerinin gelismesiyle &énceki
senelere gore tanidan daha c¢ok slUphelenmeye ve daha c¢ok tani konulmasini
sagladi(13). Tani konulmasinda en onemli faktorler VTE'den suphelenmek ve
predispozan faktorlerin mutlaka degerlendiriimesidir(99).

3.1.) Klinik Bulgular

Akut PE semptomlari arasinda akut veya progrese olan dispne, gogus agrisi,
hipotansiyon ya da soka bagli bas donmesi veya senkop, hemoptizi, tasikardi veya
tasipne vardir.

Akut PE tanisi olan 360 hastanin arastirildigi bir calismada en sik semptom akut
dispne(%78) olarak bulundu. Bunun disinda goégus agrisi(%39), alt veya Ust
ekstremitede tek tarafli agri veya sislik(%38), senkop veya bayilayazma(%22) gibi
semptomlarda gorece daha sikti(100). Altinsoy ve ark. tarafindan yapilan ve 179 Akut
PE hastasinin retrospektif incelendigi ¢calismada dispne sikligi %84 olarak bulundu.
Yine ayni ¢alismada bagvuru sirasinda senkop sikligi %13, hemoptizi ise %10 olarak
bulundu(101). ilk kez semptomatik akut PE atadi gegiren 514 hastanin incelendigi
bagska bir calismada da yine en sik semptom dispne (%74,8) olarak bulundu. Bunun
disinda da gogus agrisi (%45,9), senkop(%8,4), hemoptizi(%5,4), konflizyon(%3,7)
sik gorulen semptomlardandi(102).

Dispne genellikle Santral Akut PE de akut ve siddetli olmakla beraber; daha klguk ve
periferdeki embolilerde hafif ve gecici olabilir(13). Eger hastada 6nceden bilinen
kardiyopulmoner bir hastalik varsa progresyon gosteren dispne tek semptom da
olabilir(13).

Senkop Sag ventrikull etkileyen akut PE ile iligkilidir(103). Ayrica tim nedenlere bagli
30 gunluk mortalite ile iligkili oldugunu gdsteren c¢alismalar vardir(12). Bazi
calismalarda da Senkop ayrica santral trombis, Troponin pozitifligi, tasikardi ve
takipne ile iligkili bulunmustur(101).

Akut PE hastalarinda en sik gorulen bulgu tasipne (>20/dk) hastalarin yaklasik
yarisinda gorulir(98). Bir diger sik bulgu olan tasikardi(>100/dk) ise hastalarin
yaklasik %25’inde gorulir(17,98). Bunlar disinda ates, DVT bulgulari, torakal
hassasiyet, Juguler vendz dolgunluk, ral, ronkis ve hipotansiyon gorilebilir.
Hipotansiyon da sistolik kan basincinin(SKB) < 90 mmHg olmasi veya kan
basincinda en az 15 dakika boyunca >40 mmHg dusus olmasi olarak
tanimlanir(17,98,104).
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Senkop, derin hipoksemi, kardiyak arrest geciren, kardiyopulmoner resusitasyon
uygulanan hastalarda mutlaka masif PTE dusunulmeli ve buna yonelik tetkikler
yapilmahdir(17).

Mevcut verilerle Akut PE hastalarini degerlendirirken en 6nemli ayrim hastalarda
Hipotansiyon olup olmamasidir(17). Hastalarda hipotansiyon durumu mutlaka
degerlendiriimelidir. Hipotansif akut PE hastalari masif PE olarak kabul edilip
kontrendike bir durum yoksa hizlica trombolitik tedavi baslanmalidir(13,17).

3.1.1.) Tanisal Klinik Olasilik Skorlamalari

Akut PE de tanisal olasiligi 6lgmek, tani surecini yonlendirmek ve buna gore de bazi
hastalarin  onceliklendirmesini saglamak amaciyla g¢esitli skorlama sistemleri
kullanilir(7).  Bunun oOncesinde hastalara ampirik klinik degderlendirme yapmak
onemlidir. Bu Klinik degerlendirme Postero-Anterior Akciger Grafisi(PAAG) ve
Elektrokargiyogram (EKG) da icerecek sekilde olmalidir(8,13).

Olasilik skorlama sistemlerinde amag¢ invaziv tanisal testlerinin kullanimini
azaltmaktir. Bunun igin en sik kullanilan iki skorlama sistemi Wells ve Modifiye
Geneva Skorlamalaridir(8).(Tablo 4-5) Bu skorlamalar klinikte daha rahat kullanim
acisindan daha Dbasitlestiriimis  formlara  donusturilmids ve  validasyonu
yapilmistir(105-107).

iki skorlamada akut PE olasihgini “disiik, orta ve yiiksek” olarak belirlerken
basitlestiriimis  versiyonlarinda ise akut PE olasi ve olasi degil olarak
siniflandinimistir(8,13,17). Bu iki skorlamanin tanisal etkinliginin arastinldigi ¢okca
calisma vardir. Bu c¢alismalarin ¢ogunda etkinlik agisindan anlamh fark
bulunamamigstir(108—-110).

Akut PE acisindan supheli 195 hastanin incelendigi ¢alismada Wells skoru ile
Modifiye Geneva skoru karsilastirildi ve Wells skorunun sensitivite ve spesifitesi
daha yiksek bulundu(111).

Tablo 4.

Wells Skorlamasi(13,17)

Bulgu Puan
DVT semptom ya da bulgulari olmasi 3.0
Alternatif tani olasiliginin diisik olmasi 3.0
Nabiz>100 atim/dk olmasi 1.5

Son 4 hafta icinde immobilizasyon veya cerrahi | 1.5
Oykusu olmasi

Daha 6nce DVT veya Akut PE 6ykusu olmasi 1.5
Hemoptizi olmasi 1.0
Malignite oykusu olmasi 1.0

<4 puan: PTE olasi degil
>4puan: PTE olasi
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Tablo 5.
Modifiye Geneva Skorlamasi(13,17)

Bulgu Puan
>65 Yas olmasi 1
Gegirilmis DVT ve PTE 6ykusu 3
1 hafta iginde gegirilmig cerrahi veya ekstremite 2

fraktlrl 6ykusi olmasi

Aktif malignite olmasi

Unilateral alt ekstremite agrisi

Hemoptizi

Nabiz: 75-94 atim/dk arasinda olmasi
Nabiz: >95 atim/dk olmasi

AOTWINWIN

Bacak palpasyonu ile agri yada alt ekstremitede
tek tarafli 6dem-sislik olmasi

0-5 puan: PTE olasi degil
>6 puan: PTE olasi

Geneva skorlamasi yalnizca ayaktan basvuran hastalarda valide edildiginden yatan
hastalarda sadece Wells skorlamasi kullaniimalidir(17).

Bu iki skorlama disinda PE Dislama Kriterleri (PERC) (Tablo 6) ve YEARS kriterleri
de 6zellikle PE tanisini dislamak agisindan kullanilan skorlama sistemleridir(8). Years
algoritmasina gore DVT bulgusu olmasi, Hemoptizi ve PTE en olasi tani olmasi
durumlarindan birinin varliginda D-dimer <500 ng/mL ise PTE dislanir. Bu
durumlardan higbiri yok ise D-dimer<1000 ng/mL olursa yine PTE diglanir.

Tablo 6.
Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri (PERC)(17)

Yas<50 yil

Nabiz<100 atim/dk

Satirasyon>%94

Alt Ekstremitede unilateral cap farki yok

Hemoptizi Yok

Son 4 haftada travma/cerrahi yok

Gegirilmis VTE 6ykusu yok

Hormon kullanimi yok

Zhao ve ark. tarafindan Wells, Geneva ve PERC skorlama sistemlerindeki gucgli
eleyici faktorlerin D-Dimer ile kombinasyonuyla Legend Skorlamasi olugsturuldu. Bu
skorlama sisteminde; 1) Aktif Kanser, 2)D-Dimer >1000 ng/mL, 3)DVT Semptom
velveya Bulgulari, 4)Gecirilmis VTE Oykisl, 5)Son 1 Ayda Gegirilmis Cerrahi
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ve/veya Travma Oykiisii olmak (izere toplam 5 madde bulunur. Bunlardan 1 tanesinin
varhigi Olasi PE olarak siniflandinlir. 2714 hastada yapilan galismada bu skorlama
sisteminin  Wells, modifiye Geneva, PERC skorlama sistemlerinin D-Dimer ile
kombinasyonu ve tek basina D-Dimere gore akut PE tanisini dngérmede daha etkili
oldugu gdsterilmistir(112).

3.2.) D-Dimer

D-dimer, capraz bagh fibrinin endojen fibrinoliz yoluyla spesifik proteolitik
bozunmasinin bir Grinudur. Bundan dolay1 D-dimer akut tromboz varligini gostermesi
acisindan oldukga duyarlidir(98). Buna karsin D-dimer; gebelik, periferik damar
hastaligi, kanser ve inflamatuar hastaliklar gibi bir dizi bagska durumda da yUkselebilir.
Bunun igin tek basina VTE tanisi koyabilecek spesifiteye sahip degildir(99).

Bundan dolay1 D-dimer'in negatif prediktif degeri ylksektir. Wells veya Geneva
skorlama sistemlerine gére diusuk veya orta olarak siniflandirilan hastalarda D-dimer
de normalse %95 olasilikla Akut VTE dislanmis olur. Bu hastalarda 3 ay igerisinde
akut trombotik olay gelisme riski <%1 olarak hesaplanmistir(8,13,17). Bununla birlikte
klinik skorlamalara gore yuksek riskli olan hastalarda normal D-dimer duzeyi taniyi
diglamaz. Ayrica Masif PTE de D-dimer duzeyinin tanisal degeri yoktur(8,13).

D-dimer dizeyi genel olarak yasla beraber yukselir. Dolayisiyla standart cut-off
degerleri kullanildiginda yanlis pozitif sonuglar verir ve spesifitesi azalir. Ozellikle 80
yas Uzerinde spesifite %10 seviyelerine kadar duser(13,113,114). Bu nedenle duguk-
orta risk duzeyindeki 50 yasindan buyuk akut PE hastalarinda yasa gore standardize
edilmig cut-off(yas x 10 pg/L) degeri kullaniimasi 6nerilir(114).

3.3.) Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi (BTPA)

Multidetektorli. BTPA akut PTE tanisinda oOncelikle basvurulan goéruntileme
yontemidir. Klinik olasilik skorlamalarinda PTE agisindan yuksek riskli gorilen
hastalarda dogrudan BTPA veya pulmoner sintigrafi ¢ekilmelidir. Orta-dusuk riskli
hastalarda ise D-dimer vyuksekligi durumunda bu radyolojik tetkiklere
basvurulmalidir(8,13,17).

BTPA 'nin akut PE tanisi agisindan sensitivitesi %96 ila %100; spesifitesi de %89 ila
98 arasinda oldugundan oOzellikle son yillarda ilk bagvurulan goriantileme
yontemidir(115,116). Mevcut bulgular klinik olasilik skorlama dizeyi yliksekse negatif
prediktif degerin dusik (%60); klinik olasilik skorlama duzeyi dusikse de pozitif
prediktif degerin dlisik(%58) oldugunu gdstermektedir(13,116).

Frary ve ark. tarafindan yapilan bir metaanalizde 6zellikle ytksek klinik olasilikli olup
BTPA da emboli saptanmayan hastalarda en yuksek sensitivite
Ventilasyon/Perflizyon tek foton emisyonunda bilgisayarli tomografide (V/P SPECT-
BT) goértlmustir(117).

Bundan dolayr Ozellikle yuksek klinik olasilikll hastalarda BTPA'da emboli
saptanmasa bile ek radyolojik tetkikler ile takip edilmelidir(17).
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3.4.) Dual-Enerji BT (Dual BT)

Yeni nesil ¢ift tapli BT cihazlar ile damarsal goruntileme ile beraber pulmoner
perfizyonu da gosterebilir. Bu da V/P sintigrafideki goérintileme ile benzerlik gosterir.
Bu iki modalitenin birlikte degerlendirilebilir olmasi 6zellikle periferik kiguk
trombuslerin gosterilmesinde yarar saglar. Bununla beraber daha kisa suren, daha
dusuk doz radyasyon maruziyeti saglayan ve daha az kontrast madde enjeksiyonu
gerektiren bir tetkiktir(8,118,119).

Bununla beraber Dual BT nin Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyonda da
kullanilabilir oldugunu gdsteren galismalar vardir(8).

3.5.) Ventilasyon-Perflizyon Sintigrafisi (V/Q Sintigrafisi)

V/Q taramasi uzun yillardan beri PE sUphesi igin temel tani testi olmustur; ancak son
yillarda BT nin yayginlagmasiyla beraber yerini BTPA'ya birakmistir. BTPA
gunumuzde altin standart olarak degerlendirilse bile bagta bobrek yetmezligi, kontrast
madde alerjisi, obez hastalar olmak Uzere V/P sintigrafisi hala kullanilabilmektedir.
BT ye gore 50 kat daha az radyasyon maruziyetine sebep oldugundan gen¢ kadin
hastalar ve gebe hastalar da dahil olmak tzere fayda saglayabilir(118).

Pulmoner sintigrafide radyoaktif maddenin inhalasyonuyla ventilasyon safhasi;
intravendz vyolla veriimesiyle de perfizyon safhasi igin goruntileme yapilmasi
amagclanir. Bu iki asamay! takiben gama kamera ile de goruntu elde edilmis olunur.
Bu goruntt iki boyutlu dizlemde ise planar sintigrafi, t¢ boyutlu ise de SPECT/BT
olarak isimlendirilir(8,120). Literattirde iki boyutlu V/Q'ya gére SPECT'in Ustun tanisal
degeri ve tekrarlanabilirligi bildiriimektedir; ancak SPECT Kklinik uygulamada genis
capta kabul gérmemistir(103).

V/P sintigrafisinde hipoperfuze alanlarda ventilasyon normal gorilirse(mismatch),
akut PE tanisi 6n planda dusundliur(13). V/P sintigrafisi degerlendirilirken Gg¢
secenekli sonuglar seklinde yorumlanir. Bunlar Yiksek Olasilik, Dugsuk Olasilik ve
Non-diagnostik sonuctur(121). Yuksek olasilik: minimum 1 segment veya minimum 2
subsegmenter mismatch olmasidir.

Parankimal bozukluklar, plevral hastaliklar, diafragmatik bozukluklar veya PE digi
pulmoner vaskuler hastaliklar da Perfizyon sintigrafide perfizyon bozukluklarina
sebep olabilir. Bu da Perfiizyon sintigrafinin PE tanisi igin sensitivitesinin yuksek,
spesifitesinin dusuk oldugunu gdsterir(17).

Belirgin parankimal bozuklugu olmayan ve PAAG'si normal olan hastalarda yalnizca
Perflzyon sintigrafisi ¢ekilebilir. Bu durumda da herhangi perfizyon defekti olmasi
“mismatch” olarak kabul edilir(13,17).
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Tanisal olmayan sonugclarin yaklasik %50 kadar olmasi, yeterince yaygin olmamasi,
yorumlanmasinda gozlemciler arasi farklihk olmasi ve ayirici tani olanagi
saglamamasi V/Q sintigrafisinin kisitliliklarindandir(13).

Bunun icin SPECT/CT kullanimi non-diagnostic sonu¢ oranini <%3'e kadar
dugurebilir. Ancak bu tetkik yeterince yayginlagmamistir(13).

3.6.) Ekokardiyografi(EKO)

Ozellikle RV yuklenmesi, RV'de trombus, sagdan-sola sant gibi indirekt bulgularin
goruntilenmesinde faydasi olan EKO transtorasik veya transozefagial de
yapilabilir(8,17). EKO nun negatif prediktif degeri %40-50 kadar oldugundan akut PE
acisindan hastaliyi ekarte ettirmez. Bununla beraber 6zellikle hipotansif hastalarda
BTPA cekilmeden dnce bakilan EKO da akut PE bulgusu gérilmesi de acil trombolitik
tedavi endikasyonu dogurur(13). Sag ventrikll dilatasyonu akut PE hastalarinin
yaklasik %25’ inde gorulir(122). Ancak daha spesifik EKO bulgulari da vardir.

Sag ventrikul ¢ikis yolunda élgtlen pulmoner ejeksiyon akselerasyon zamaninin < 60
ms olmasi ile zirve sistolik trikispit kapak gradyaninin < 60 mmHg olmasi
kombinasyonu (“60/60” belirtisi) veya sag ventriklil serbest duvar kontraktilitesinin
sag ventrikll apeksine kiyasla baskilanmig olmasi (McConnell isareti) PTE ile uyumlu
bulgular olarak degerlendirilmektedir(13). Spesifite bu iki bulgu igin sirasiyla %94 ve
%100 olarak hesaplandi. Ancak bu bulgularin sensitivitesi ¢ok dusuk bulundu.
Ozellikle McConell bulgusunun sensitivitesi %19 olarak hesaplandi. Bununla beraber
bu iki bulgunun kombine edilmesi ile sensitive %36 ve spesifite ise %94
olmaktadir(123).

EKO ayrica prognozu 6ngoérme acisindan da faydalidir. Akut PE tanisi sirasinda
bakilan EKO da Trikluspit halkasal dizlem sistolik eksirsiyonu (TAPSE) <1,6 cm olan
hastalarda tum nedenlere bagli mortalite belirgin derecede daha yuksektir(124).

Sag Ventrikul / Sol Ventriktl (RV/LV) orani da yine prognozu gostermesi agisindan
onemli bir gostergedir. RV/LV orani = 0,9 olmasi 1416 hastanin incelendidi bir
calismada tim nedenlere bagh hastane mortalitesi agisindan bagimsiz bir prediktif
faktor olarak bulundu(125).

Bununla beraber submasif PE hastalarinda sag ventrikil dilatasyonu ve kardiyak
enzim yuksekligi olmasi da mortalitenin artigiyla iligkilidir. Bu durum bu hastalarin
submasif yuksek riskli olarak siniflandiriimasina neden olur ve bu hastalarin son
yillarda antikoagulan tedavi ile trombolitik tedaviyi beraber oneren yayinlar da
mevcuttur. Ancak yalnizca antikoagulan tedavi ile takip edilip hemodinamik bozukluk
ortaya ¢ikmasi riski oldugunda trombolitik tedaviyi 6neren ¢alismalar da vardir(126—
128). Bu durumla ilgili daha fazla veriye ihtiyag vardir.
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3.7.) Pulmoner Anjiografi

Son yillara kadar Akut PE tanisinda “altin standart” olarak kabul edilmekteydi. Ancak
glinimuzde BTPA vs. noninvaziv goéruntlleme sistemlerinin gelismesiyle pulmoner
anjiografi artik pek kullaniimamaktadir. Bu yontem 2 boyutlu dizlemde dolum
defektinin veya damarin total tikanikliginin anjiografi ile gérulmesine dayanir. Yapilan
bir calismada mortalite %0,5 major komplikasyon %1 ve minér komplikasyon da %5
olarak hesaplandi(13).

19



4.) KLiNiIK YAKLASIM
4.1) Tanisi Supheli PE Hastalarinda Yaklagim
4.1.1.) Unstabil Hastada Akut PE Siiphesi

Ilk asamada yapilmasi gereken Akut PE hastalarinda Hemodinamik instabilite olup
olmamasi durumunun degerlendiriimesidir. Hastalarda Hemodinamik instabilite
olmasi mortalite agisindan yuksek riskli (Masif) olarak kabul edilir. Bu da prognoz igin
ana faktordur(13,17,129).

Hemodinamik instabilite: 1)Kardiyak Arrest Durumu; 2)Obstruktif Sok ( i. Sistolik Kan
Basinci <90 mmHg veya Uygun sivi tedavisine ragmen Sistolik Kan Basincini 90
mmHg nin Ustinde tutabilmek igin vazopressor gerekmesi. ve ii. End-Organ
Hipoperflizyonu (biling bozuklugu, soguk-nemli cilt, oligtri/andri, artmis serum laktat
dizeyi.)) ; 3)Persistan Hipotansiyon (Sistolik Kan Basinci <90 mmHg veya Sistolik
Tansiyonda >40 mmHg’lik disus olmasi (akut ve 15 dakikadan uzun suren aritmi,
hipovolemi ve sepsise bagli olmayacak.)(13).

Hemodinamik olarak stabil olmayan PE supheli bir hastada birinci onerilen tetkik
yatakbasi EKO dur. Bu tetkikte sag ventrikil disfonksiyonunu gosteren bulgu olmasi
acil reperflizyon tedavisi igin yeterli endikasyonu olusturur(8,13,130).

EKO da sag ventrikll disfonksiyon bulgulari su sekildedir; 1)Sag Ventrikial Capi / Sol
Ventrikil Capi >0,9 olmasi (apikal 4 bosluklu dlgimde); 2)Sag Ventrikul Sistolik
Disfonksiyonu; 3)BNP >90 pg/mL veya N-terminal pro-BNP(Nt-BNP) > 500 pg/mL
olmasi; 4)EKG degisiklikleri (Komplet veya Iinkomplet Sag Dal Blogu(RBBB),
Anteroseptal ST elevasyonu veya depresyonu, Anteroseptal T negatifligi).

Ayrica kardiyak enzim yuksekligi (Troponin | >0.4 ng/m veya Troponin T > >0.1
ng/mL) de Miyosit nekrozunu goésterir. Bu durum o6zellikle PE hastalarinda sag
ventrikilln etkilendigini gostermesi acisindan énemlidir(130,131).

Hemodinamisi stabil olmayan ve sag ventrikil disfonksiyonu bulunan hastalarda 6n
planda akut PE dislinulmekle beraber ayirici tanida mutlaka Aort disseksiyonu, akut
koroner sendrom, hipovolemi ve akut kapak hastaliklari da dagtunutlmelidir.

TrombuUsun dogrudan goruntilemesini saglayan Endobrongial Ultrasonografi ve
Transosefagial EKO da yatak basi akut PE tanisinda kullanilabilir ancak unstabil
hastalarda dikkatli olunmalidir(8,132).

Bu hastalarda stabilizasyon saglanir saglanmaz mutlaka BTPA ¢ekilmeli ve akut PE
tanisi dogrulanmalidir(13).

4.1.2.) Stabil Hastada Akut PE Suphesi

Bu hastalarda ilk olarak klinik olasilik skorlama sistemlerinden biri ile siniflandirma
yapilmahdir. Bunlardan en sik kullanilani da Wells Skorlamasidir. Buna gére dusik
ve orta riskli veya PE olasi olmayan hastalarda D-dimer bakilmalidir. D-dimer
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yuksekligi de saptanirsa sonraki test BTPA olmalidir. Yuksek riskli veya PE olasi
hastalarda ilk test BTPA olmalidir. Cunkl bu hastalarda D-dimer diizeyi normal olsa
bile PE prevalansinin yiksek olmasi nedeniyle testin negatif prediktif dederi
azalir(8,133,134).

4.2.) PE Siddetinin ve Erken Mortalite Riskinin Degerlendirilmesi

Akut PE hastalarinin %30 kadar ilk 30 gunde herhangi bir nedene bagh olarak
Olebilir. Kalan hastalarin da %30 kadarinda PTE nuks edebilir. Bundan dolayi risk
degerlendiriimesi tanisi  konulan ya da supheli akut PE hastaliginin
degerlendiriimesinde kritik 6neme sahiptir. Bunun sebebi de asemptomatik hastalarin
bile mortal seyredebilmesidir. Bunun icin klinik tanisal olasiligi yluksek olan veya
tanisi kesinlesen tum VTE hastalarinda antikoagulasyon tedavisi mutlaka
baslanmalidir(8,13,17,129). Bununla beraber akut PE tanisi konulan hastalarda
uygun tedavi yaklagimini belirlemek igin de risk siniflamasi yapilmasi zorunludur.

Risk  siniflamasinda ilk  yapilmasi gereken hastanin  hemodinamisinin
degerlendiriimesidir. Hemodinamik instabilite kriterlerinden birinin varliginda hasta
masif PE olarak kabul edilmelidir. Bu hastalar akut PE hastalarinin ortalama %5
kadarini olugtururken; bunlarda mortalite %15 kadardir(8).

Akut PE icin prognozunun degerlendiriimesinde ilk kullanilan kriter semptom ortaya
clkaracak buyuklukteki embolide mortalitenin daha fazla olduguydu(135,136).
Sonraki yillarda ise hipotansiyonun ciddiyeti ile mortalitenin iligkili oldugu ile ilgili
calismalar yayinlanmaya baslandi(136).

Miller ve ark. tarafindan akut PE siniflandirmasi icin anatomik yaklasim onerisi
sunuldu. Buna gore anjiografide tikanan pulmoner arterlerin yeri sayisi ve
bayuklugine gore Miller Skoru olusturuldu. Bu skoru %60tan yuksekse masif, %41-
60 arasindaysa submasif ve %41 den dusikse nonmasif olarak siniflandiriidi. Daha
sonra bu skorlama ve siniflama BTPA i¢in de kullanildi(136,137).

Son olarak kabul edilen degerlendirme hemodinamik stabiliteye gére yapilan yiksek
mortalite riski, orta mortalite riski ve dusiuk mortalite riski seklinde vyapilan
siniflandirma oldu(13,136).

Bu hastalarda Akut PE tanisi konulduktan sonra her zaman ilk yapilmasi gereken
hemodinamik instabilite olup olmamasinin degerlendiriimesidir. Hemodinami instabil
ise bu hastalar yuksek risk olarak siniflandirihp hizlica reperflizyon tedavisi
uygulanmalidir. Sonraki agamada stabil hastalar i¢in prognostik kriterlere gore orta ve
disuk mortalite riski ile gruprandirilir(8,13,136). Bu kriterler kabaca 2 ana grupta
incelenebilir.
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4.3.) Pulmoner Emboli Siddetini Gosteren Klinik, Laboratuvar ve Radyolojik
Bulgular (Sag Ventrikiil iligkili Bulgular)

4.3.1.) Klinik Bulgular

Akut PE iligkili prognozda en énemli belirte¢ RV yetmezligidir. Bunun gésterilmesinde
gold standart yontem Transtorasik EKO olsa da cgesitli laboratuvar ve radyolojik
bulgular da RV yetmezIigini gosterebilir(138,139).

Klinik Bulgular: Akut PE'de klinik spektrum c¢ek genis olsa da bazi klinik bulgular
dogrudan mortalite veya hastanede kalis suresi ile iligkilidir.

Shopp ve ark. tarafindan 10 c¢alismanin dahil edildigi bir meta-analizde 3007
hastanin 12-Derivasyonlu EKG'leri incelendi. Akut PE hastalarinda en sik bulgu
tasikardi (Kalp Hizi>100 atim/dk) olarak gorildi. Bununla birlikte tasikardinin 30
gunluk mortalite ile de iligkili oldugu saptandi. Ayrica Sag Dal Blogu (RBBB), Atrial
Fibrilasyon(AF), S1Q3T3 paterni, V1-V4'te T inversiyonu, aVR de ST elevasyonunun
da 30 gunlik mortalite ile iliskili oldugu goéruldia(140,141).

Akut PE hastalarinin ortalama %10-20 sinde Senkop gorulebilir. Senkop/presenkop
akut PE hastalarinda daha yuksek tum nedenlere bagh 30 gunlik mortalite ve daha
sik hemodinamik instabilite ile iliskilidir(142,143).

Bu bulgular disinda solunum yetmezligi bulgulari (Takipne, SpO2 dusikligl) da
prognozla iligkili bulunmustur(13).

4.3.2.) Goriintuleme Bulgular

RV disfonksiyonu bulgularinin belirlenmesinde dogrudan veya dolayli yontemler olsa
da altin standart Transtorasik EKO'dur. RV disfonksiyonunu EKO'da tanimlayacak
genel kabul gb6rmlis Olgcim yoktur. Bunun vyerine c¢alismalarda &l¢gim
kombinasyonlarindan olusan sag ventrikil disfonksiyonu tanimlamalari vardir. Buna
bagli olarak da secilmis akut PE hastalarinda Transtorasik EKO da RV Disfonksiyonu
sikh@r %40-72 arasinda degismektedir(144). Secilmemis akut PE hastalarinda ise bu
oran %25'tir(122).

EKO'da RV disfonksiyonu tanimlamasinda kullanilan ve akut PE mortalite iligkisi
acisindan en ¢ok ¢alisilan kriterler RV/LV ¢ag orani=1 ve TAPSE<16 mm dir.

Bunlar disinda diastol sonu RV c¢api>30 mm, dort bosluk penceresinde diastol sonu
RV capl/LV ¢ap! > 1, paradoksal septal hareket, RV'de duvar hipokinezisi, RV de
aktif trombus olmasi da galismalarda RV disfonkisyonu tanimlamasi igin kullanilan
kriterlerdendir.

Yapilan galismalarda RV/LV ¢ag orani=21 ve TAPSE<16 mm olmasi tim nedenlere ve
akut PE'ye bagh mortalite ile iligkili bulundu. Bunun digsinda Mc Conell Bulgusu ve
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sag kalpte aktif trombus olmasi da akut PE'ye bagh mortalite ile iligkili
bulundu(8,13,17,144,145).

Ayrica EKO da gorilen Patent Foramen Ovaleye bagh saddan sola sant da artmis
mortalite iligkilidir(8).

BTPA'dan da RV disfonksiyonunu gosteren bulgular edinilebilir,. BTPA'da kalp
bogluklarinin  dlgimu 4 boslugun goéruldugu kesitlerden ve kisa akslarla
yapiimahdir(146).

BTPA ile o6lculen RV/LV >1 olmasi RV disfonksiyonu bulgusu olarak kabul edilir.
Cunkld bu durum akut PE'nin RV Uzerindeki etkisi olan ard-yuk artisi ile iligkilidir.
Ayrica bu oranda artis olmasinin akut PE hastalarinda tum nedenlere bagh 30 gunluk
mortalite ile iligkili oldugunu gosteren birden fazla ¢alisma vardir(115,147-149).

Ayoz ve ark. tarafindan 206 akut PE hastasinda yapilan galismada RV/LV>1 olmasi
Troponin yuksekligi ile iligkili bulundu(150). Yine baska bir ¢alismada da RV/LV>1
olmasi 2,4 kat artmis yogun bakim yatisi riski ile iliskili bulundu(149).

Pulmoner arter capi da BTPA'da akut PE prognozu acisindan anlamli bir diger
kriterdir. Buna gore PA capi 29,9 mm'den daha genis olan akut PE hastalarinda
mortalite ve 5 glnlik olumsuz olay(6lim, dekompanzasyon ve acil tedavi ihtiyaci)
sikhgr daha fazlaydi(150,151).

Koroner Sints ¢apt >9 mm olmasi da tum nedenlere bagh 30 gunlik mortalite ile
iliskilidir(148). Bu parametre RV/LV'ye gore kardiyak ritimden daha az etkilenir.
Bundan dolay! daha guvenilir sonuglar saglayabilir(115).

inferior Vena Cavaya(IVC) kontrast madde refliisii sag kalp yetmezligine bagl olarak
gelisir. Bu durum Grade I; IVCya refli yok, Grade II; subkardiyal reflt var, Grade lll;
intrahepatik reflii var, seklinde derecelendirilebilir(115). IVC'ya kontrast madde
reflisindn olmasinin  koétd  prognoz ile iliskili oldugunu gdsteren ¢alismalar
mevcuttur(115,150).

Ayrica BTPA'da RV/LV volim oraninin>1,2 olmasi ve Sag Atrium(RA)/Sol Atrium(LA)
volim oraninin >1,2 olmasi da Akut PE hastalarinda tim nedenlere bagli mortalite ile
iliskilidir(152,153).

Ayrica akut PE hastalarinda BTPA'da saptanan orta veya ileri derecedeki koroner
arter kalsifikasyonunun 30 gunlik mortalitede artig ile iligkili oldugunu gdsteren
calismalar vardir(154).

4.3.3.) Laboratuvar Bulgulari

Miyosit hasarinin bir goOstergesi olan kardiyak biyobeliteglerden olan Troponin
yuksekligi hemodinamik stabilite durumunda bile daha ylksek mortalite ile
iligkilidir(8,155).
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BNP ve NT-proBNP de kalp yetmezliginde kullanilan biyobelirteclerdir. Akut PE
hastalarinda da BNP veya NT-proBNP yuksekligi tum nedenlere ve akut PE'ye bagh
mortalite ile iligkili bulunmustur(156).

Bu iki belirtecin yuksekligi normotansif hastalarda erken prognoz igin pozitif degeri
duguk olmakla birlikte; normal degerlerde olmasi olumsuz olaylari erken ekartasyonu
acisindan 6nemlidir(8,144).

Urfalioglu ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada D-dimer/Troponin orani yuksek
olmasi akut PE hastalarinda 7 gunlik mortalitenin daha yuksek olmasi agisindan
anlaml bulundu(Cut-off:96,39)(157).

Bunlar diginda Laktat seviyesi yuksekligi de doku oksijenizasyonunun yetersizligini
gostermesi agisindan normotansif akut PE hastalarinda bile daha yuksek hastane
mortalitesi ile iligkilidir(8,158).

Ayrica serum kreatinin yuksekligi de akut PE hastalarinda 30 gunluk mortalite artigi
ile iligkili bulunmustur(8).

4.4.) Pulmoner Emboli Siddetini/Prognozunu Ongé6ren Skorlama Sistemleri

Hizli ve dogru bir risk siniflandiriimasi optimal tedavi igin kritik dneme sahiptir.
Bununla beraber dusuk riskli akut PE hastalarin belirlenip ayaktan takibiyle de
maliyet etkin bir yonetim saglanabilir. Akut PE hastalarinda en sik kullanilan, en basit
prognozu 6ngoren skorlama aslinda hemodinamik instabilitenin olup olmamasinin
degerlendiriimesidir(159).

Ancak hemodinamisi stabil hastalarda prognostik faktorlerin tek basina kullaniimasi
yeteri kadar etkin olmayabilir. Bu yuzden cesitli klinik, radyolojik ve laboratuvar
parametrelerinin kombine edildigi bazi skorlama sistemleri kullanilabilmektedir(13).

4.4.1.) Dusiik Riskli Hastalarda Komplikasyon/Olumsuz Durum Ong6rme /
(Dusuk Riskli Hastalar1 Belirleme)

Dusuk riskli akut PE tanimi, tani sonrasi tum nedenlere baglh komplikasyon(Tum
nedenlere bagh o6lim, tekrarlayan VTE, major kanama vs.) riski disik(<%1)
normotansif, semptomatik akut PE hastalarini kapsar(159).

Bazi prognostik skorlama sistemlerinin sensitivitesi yuksek(>%90) oldugundan, akut
PE hastalarinda ilk 30 gunlik komplikasyonlari éngdérme agisindan daha dogru
sonugclar verir(159).

Geneva Prognostik Skorlamasi 6 bagimsiz belirtecin degerlendirildigi ve 3 aylik
takiplerde olusabilecek olumsuz durumlari éngorur. Akut PE hastalarinda bu 6
belirtecin her birinin puani vardir. Hastanin toplam puani 2 veya daha az ise bu
hastalar dusuk riskli kabul edilir.(Tablo 7). Yani bu akut PE hastalarinda 3 aylik
takiplerde olumsuz durum/komplikasyon gelisme riski %1’in altindadir(160).
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Tablo 7.
Geneva Prognoz Skorlamasi

Prognostik Faktor Puan

Kanser 2 Puan
Kalp Yetmezligi 1 Puan
Gegirilmig DVT Oykiisii 1 Puan
Sistolik Kan Basinci< 100 mm/Hg | 2 Puan
Oksijen Satirasyonu<%90 1 Puan
Ultrasonda DVT Gorulmesi 1 Puan

Geneva Prognoz Skorlamasinin derivasyon calismasinda hastalarin %61°i dusuk
riskli; %39 u yuksek riskli olarak siniflandiriidi. DUguk riskli hastalarin %2’si Yuksek
riskli hastalarin da %26°sI tanidan sonraki 3 ayda herhangi bir komplikasyon veya
olumsuz durum yasadi(159,161). Validasyon calismasinda da hastalarin %83,8’i
dusuk riskli olarak siniflandirildi. Bu hastalarin %5,6°si1, ylksek risklilerin de 15,5
tani sonrasi takip eden 30 glinde 61di(162).

Hestia Kriterleri oncelikli olarak evde takip edilmeye uygun olan hastalari belirlemeyi
onceleyen dislama degiskenlerinin kombinasyonudur(163). Buna gore hastalarin
akut PE tanisi sonrasi ilk 24 saat icerisinde hastalarin evde takibi i¢in uygun olup
olmadigini degerlendirmek i¢in kullanilabilir(160). Bu kriterler hemodinamik instabilite,
oksijen ihtiyaci, organ yetmezligi vb. durumlari degerlendiren 11 degiskenden
olusur(Tablo 8). Bu degiskenlerden herhangi birinin pozitif olmasi hastanin evde
takibe uygun olmadigini gosterir(159,160).

Tablo 8.

Hestia Kriterleri(159,160)

Hemodinamik instabilite? 2 Hastanede tedavinin >24 saat olmasi
icin medikal ya da sosyal bir neden?

Trombolitik veya Embolektomi Ihtiyaci? Kreatin Klirensi <30ml/dk °©

Aktif Kanama ya da Yiksek Kanama | Agir Karaciger Yetmezligi 9
Riski? P

En az 24 saat SpO2> %901 saglayacak | Gebelik

02 kaynagi?
PE tanisi Antikoagulan tedavi altinda | Kayith Gegirilmis Heparinle indiiklenen
konuldu? Trombositopeni Oykisi?

Intravendz Analjezi ihtiyaci >24 saat?

a SKB <100 mm/Hg ve Nabiz >100/dk veya Yogun Bakima yatis gerektiren herhangi
bir durum

b Onceki 14 gun icerisinde Gastrointestinal Kanama gecgirme Oykisi, Gegirilmis
inme(Son 4 haftada), Gegirilmis Cerrahi (Son 2 haftada), Kanama Bozuklugu ya da
Trombositopeni (Platelet<75x10°%L), Kontrolsiiz Hipertansiyon(SKB>180 mm/Hg veya
Diastolik Kan Basinci (DKB)>110 mm/Hg)

¢ Cockcroft-Gault formuliine gore hesaplanan kreatinin klirensi

d Hekimin inisiyatifine birakilmistir.
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Bu modele gore degerlendirilen 297 tum kriterlerin negatif oldugu hastada, tani
sonrasi 3 aylik takiplerde tekrarlayan VTE orani %2, major kanama orani %0,7 ve
mortalite orani %1 olarak hesaplandi. Bundan dolayl da ilk 24 saatte taburcu
edilebilecek hastalari segebilir(159,160,163). Bagka bir calismada da NT-proBNP ve
Hestia kriterleri kargilastirildi. Buna gore Hestia Kriterleri negatif olan hastalarda son
3 ayda VTE tekrar etme riski %1,1 iken NT-proBNP<500 ng/L olan hastalarda ise
%0,7 olarak hesaplandi.

Hestia Kriterleri ile sPESI siniflamasinin karsilastirildigi bir ¢alismada 30 gunlik
mortaliteyi belirleme acisindan negatif prediktif degerleri sirasiyla %99 ve %100
olarak hesaplandi. Ayrica 30 gunlik olumsuz durumu belirlemesi agisindan da
negatif prediktif deger her iki skorlama igin %98 olarak hesaplandi(159,164).

4.4.2)) Orta Riskli Hastalarda Komplikasyon/Olumsuz Durum Ong6rme / (Orta
Riskli Hastalar1 Belirleme)

Orta riskli hastalar, akut PE tanisi dogrulanmis, normotansif ancak komplikasyon
gelisme riski acisindan da yuksek riskli hastalarla benzer 6zellikler tasiyan hastalari
kapsar(159,165). Yalnizca klinik degiskenlerden olusan prognostik skorlama
sistemleri duguk riskli akut PE’li hastalari daha iyi belirlerken. Buna karsin klinik
degiskenler, laboratuvar tetkikleri ve goruntileme yontemlerinin kombine edildigi
prognostik skorlamalar/yaklasimlar orta ve yiksek riskli akut PE hastalarini daha iyi
belirler(14,17,159,166,167).

Bunun igin arastirilan skorlamalardan biri olan Pulmoner Emboli igin Prognostik
Faktorler (PREP) skorlamasi; Kanser Oyksl, Kardiyak veya Solunumsal Hastalig
Oykiisti, Kardiyojenik Sok, Degisen Mental Durum, RV/LV Cap Orani ve BNP'yi
icerir(Tablo 9).

Tablo 9.
Pulmoner Emboli icin Prognostik Faktorler (PREP) skorlamasi

Prognostik Faktorler Kategoriler Puanlar

Degisen Mental Durum Hayir 0

Evet 10

Kardiyojenik Sok Hayir

Evet

Kanser Oykiisi Hayir

Evet

BNP (ng/L) <100

100-249

250-499

500-999

21000

RV/LV Orani 0,2-0,49

0,5-0,74

0,75-1,00

1,00-1,25

ROOIWO|~|INFLRIOOOIO)O

21,25
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Bu skorlamaya gore 0-6 puan arasi dislk risk (Class I; Ongorilen Risk:<%5), 7-17
puan orta risk (Class Il; Ongorulen Risk:%5-30), 18 ve uzeri yuksek risk (Class Ill;
Ongoriilen Risk>%18) olarak siniflandirilir. Bununla ilgili yapilan PREP calismasinda
tani sonrasi 30 gunluk olumsuz durum gorulme sikligi arastirildi. Buna gore yuksek
riskli grupta tani sonrasi 30 ginde olumsuz durum goérulmesi sikhdr %43,2 olarak
hesaplandi. Ayrica kardiyojenik sok hastalari hari¢ tutuldugunda 30 gunlik olumsuz
durum gorulme sikhgr %22,2 olarak hesaplandi(159,168).

PROTECT c¢alismasinda normotansif, semptomatik akut PE hastalarinda sPESI,
kardiyak Troponin |, BNP ve alt ekstremite doppler ultrasonografide DVT varligi
arastinidi. Bunlardan sPESI ve BNP kombinasyonunun akut PE tanisi sonrasi 30
ginde olumsuz durum gelismesini 6ngdérme agisindan negatif prediktif degeri %100
olarak hesaplandi(169). Tum degiskenlerin kombinasyonu 30 gunluk olumsuz
durumu tahmin etmesi acgisindan %25,8’lik pozitif bir éngoériye sahiptir(eStiMaTe
hesaplayicl). Bu da Ozellikle hastanede daha yakin takip gerektiren hastalari
belirlemede faydali olabilir(159).

FAST Skorlamasinda, Kalp tipi yag asidi baglayici protein(H-FABP)(>6ng/L)(1,5
puan), Tasikardi(Nabiz>110)(2 puan) ve Senkop(1,5 puan) kombine edilir. Buna gore
3 puan ve Uzerindeki hastalarda 30 ginde major komplikasyon gelismesi agisindan
pozitif prediktif degeri %22,1 olarak hesaplandi(170). Modifiye FAST skorunda ise H-
FABP yerine yasa gore uyarlanmig YUksek Duyarli Troponin-T kullanilir(171).

BOVA skoru da 4 klinik, laboratuvar, radyolojik kriterin kombine edildigi ve akut PE
iligkili tan1 sonrasi 30 gunlik donemde olumsuz durumu degerlendiren bir skorlama
sistemidir. Normotansif 2216 akut PE hastasinin degerlendirildigi ¢calismadan elde
edilen verilerle olusturulan bu skorlama sisteminde SKB, RV disfonksiyonu, nabiz ve
miyokardial hasar degerlendirimekte ve bu degigkenlere gore hastalar 3 evreye
ayrilmaktadir(Tablo 10)(172).

Tablo 10.
BOVA Risk Skorlamasi

Prognostik Faktorler Puanlar

SKB 90-100 mm/Hg arasinda 2

Troponin Yuksekligi

2
EKO da RV Disfonksiyonu 2
Nabiz>110/dk 1

Bu skorlamaya gore 0-2 puan alan normotansif akut PE hastalari dugsuk risk (Evre ),
3-4 puan alanlar orta risk (Evre IlI), >4 puan alanlar yuksek risk (Evre Ill) olarak
evrelendiriimektedir. Bu skorlamanin olusturulma galismasina gére normotansif akut
PE hastalarinda tani sonrasi 30 gunltuk surede olumsuz durum gorulme riski Evre 1,
ve lll igin sirasiyla %4,2; %10,8 ve % 29,2 olarak hesaplandi(159,172).
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Fernandez ve ark. tarafindan yapilan BOVA skorlamasi validasyon galismasinda da
normotansif akut PE hastalarinda tani sonrasi 30 gunlik PE iligkili olumsuz durum
gorulme orani Evre |, 1l ve lll igin sirasiyla %4,4; %18; %42 olarak hesaplandi. Ayrica
30 gunluk PE iligkili mortalite de sirasiyla %3,1; %6,8; %10,5 olarak bulundu(173).

BOVA skorunun degerlendirildigi bagska bir calismada da BOVA Evre lll olan
hastalarda hasta yasi daha ylksek, akut PE iligkili hastane mortalitesi ve akut PE'ye
bagli pulmoner enfarktis sonucu olusan pnémoni sikligi daha fazla bulundu(174).

BOVA skoruna serum Laktat ylksekligi eklenerek olusturulan genigletiimis BOVA
skoru da kullanilabilir. Buna gore Laktat yuksekligi 3 puan olarak degerlendirilir.
Toplam puan 0-2 ise Evre |, 3-5 ise Evre Il, >5 ise Evre lll olarak siniflandirilir(160).

4.5.) Akut Pulmoner Emboli Prognostik Degerlendirmesinde Agirlastirici
Faktorlerin ve Komorbiditelerin Kombinasyonu

Prognoz skorlamalarindan en yaygin kullanilan ve validasyon cgalismasi en fazla
olani Pulmoner Embolizm Siddet indeksi(PESI) dir(175). Aujesky ve ark. tarafindan
akut PE hastalarinda tani sonrasi artan mortalite ve olumsuz durum sikligina goére 5
ayri evreye siniflandinldigi bir klinik tahmin kurali sistemdir(16). PESI skorlamasinda
toplamda 11 kritere farkli puanlar verilir ve toplam puana gore de hastalar Evre I'den
Evre V'e kadar siniflandirilir(Tablo 11). Bu 11 farkli degisken laboratuvar ve radyolojik
goruntileme kriterlerini icermez yalnizca medikal gegmis ve fizik muayene bulgularini
icerir(16,175).

Tablo 11.
Pulmoner Emboli Siddeti indeksi(PESI) ve Basitlestirilmis PESI(sPESI)
Puanlama
Degisken PESI sPESI
Yas > 80 yil olmasi Yas/yil 1
Erkek Cinsiyet 10
Malignite Varligi 30 1
Kalp Yetmezligi oykusu 10 1%
Kronik Akciger hastalik dykus 10
Nabiz>110 atim/dk 20 1
Sistolik Tansiyon<100 mmHg 30 1
Solunum Sayisi>30 soluk/dk 20
Ates <36 °C 20
Mental Durumda degisiklik 60
Sp0O?%< %90 20 1
*: Kronik kardiyovaskiler hastalik (birinin varliginda 1 puan alir)
Dusiik Risk Dusiik risk: 0
Sinif I: 65 Yuksek risk: =1
Sinif Il: 66-85
Yuksek Risk
Sinif lll: 86-105
Sinif IV: 106-125
Sinif V: > 125
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PESI skorlamasinda Evre | ve Evre Il dusuk riskli Evre Ill, Evre IV ve Evre V ise
yuksek riskli olarak kabul edilir. Skorlamanin olusturulma c¢alismasinda 30 gunlik
mortalite orani Evre | i¢in %0-1,6; Evre Il i¢in %1,7-3,5; Evre Il igin %3,2-71; Evre IV
icin %4-11,4 ve Evre V icin %10-24,5 olarak hesaplandi(16).

Bir validasyon calismasinda da akut PE hastalarinda tim nedenlere bagli 30 ve 90
gunlik mortaliteler arastirildi. Sonugta PESI Evre |, Il ve Ill olan hastalarda 6lim
gorulmezken Evre V icin 30 ve 90 gunluk mortaliteler sirasiyla %9,2 ve %10,5 olarak
bulundu. Bu PESI skoru 30 ve 90 gunluk mortalitelerle kérele bulundu(176).

Baska bir validasyon calismasinda da PESI skorunun disuk riskli hastalar tespit
edebilme gucu arastirildi. Buna gore akut PE sonrasi tum nedenlere ve PE spesifik 3
aylik mortalite agisindan negatif prediktif deger %99 olarak hesaplandi(177).

538 hastanin degerlendirildigi bir baska calismada da PESI skorunun akut PE
hastalarinda 6 aylik ve 1 yillik mortaliteyi 6ngérmede de faydali bir ara¢ oldugunu
gostermektedir(178).

PESI skorlamasi klinik kullanim i¢in karmasik oldugundan daha basit ve kullanish bir
skorlama ihtiyaci dogmustur. Bundan dolayr da PESI skorlamasindaki 11
parametrenin tek degiskenli lojistik regresyonu ile istatistiksel olarak anlaml
bulunmayan degdiskenler cikarildi. Bunun sonucunda yas>80 olmasi, kanser, kronik
kardiyopulmoner hastalik, nabiz, SKB ve satlrasyon seviyeleri dediskenlerini iceren
SPESI olusturuldu(Tablo 11). Buna goére 6 kriterden birinin varhgi yiksek risk olarak
siniflandinlir. Higbirinin olmamasi da dusuk risk olarak siniflandirilir(179).

sPESI nin olusturulma c¢alismasinda Duslk Riskli hastalarda 30 glnlik mortalite %1;
Yuksek Risk grubundakilerde ise %10,9 olarak bulundu. Ayrica bu iki skorlamanin
karsilastirildigi bir calismada da PESI, sPESI ye gore daha fazla hastayi dusuk riskli
olarak siniflandirdi. Bu da PESI nin dusuk riskli hastalar se¢ebilme gucunun daha iyi
oldugunu goésterdi. Buna karsin sPESI de dustk riskli hastalarda 30 gunlik olumsuz
durumu 6ngdérme agcisindan yeterliydi. Bununla beraber PESI ve sPESI benzer
sensitivite ve negatif prediktif degere sahiptir. Bu da sPESI'nin akut PE hastalarinda
30 gunluk mortaliteyi ongorme agisindan kullanilabilir oldugunu
gostermektedir(179,180).

4.6.) Modifiye Glasgow Prognostik Skala(mGPS)

C-Reaktif Protein(CRP) ve Albimin basta maligniteler olmak tzere bir ¢gok hastaligin
prognozunun veya evresinin belirlenmesinde kullanilan parametrelerdir. Bu iki
parametrenin kullanildigi mGPS akciger, pankreas, kolon ve renal Malignitelerde
basta olmak Uzere neredeyse tum malignitelerde surveyi gdstermede kullanilan
inflamasyon tabanli bir prognostik sistemdir. Bu skorlama sistemine gére CRP<10
mg/L olmasi durumunda Alblimin diuzeyi kag olursa olsun O puan olur. CRP>10 mg/L
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ve Albumin>35 g/L olmasi 1 puan olarak degerlendirilir. CRP>10 mg/L ve Albumin<35
g/L olmasi da 2 puan olarak de@erlendirilir. Yapilan c¢alismalarda puan arttikga
mortalitenin de arttigi gosterilmistir(180—190).

Olusturulma calismasinda Proctor ve ark. 2000-2006 yillari arasinda uygun tetkikleri
calisilan 21 669 malignite hastasini incelemis ve yiksek mGPS skorunun 5 yillik
mortaliteyi arttirdig1 gosterilmigstir(182).

Yapilan birden fazla validasyon galismalarindan birinde Tai ve ark. renal malignite
hastalarinda yuksek mGPS skorunun nefrektomi sonrasi daha sik metastazla iligkili
oldugunu gostermiglerdir(184).

Baska bir validasyon calismasinda da ileri evre akciger maligniteli hastalar
arastirildiginda Performans Statist ve mGPS'nin beraber degerlendirildiginde
surveyi ongormede tek basina Performans Statlsine goére daha etkin oldugu
gOsterilmistir(186).

Akut PE acisindan bu skorlamanin degerlendirildigi calisma olmamakla birlikte CRP
ve Albumin’in ayri ayri degerlendirildigi calismalar da mevcuttur.

RV/LV orani ile CRP nin arastirildidi bir galismada CRP nin yuksek oldugu Akut PE
hastalarinda daha sik RV/LV orani yuksekligi oldugu goruldi. Yine ayni calismada 36
aylik takiplerde Yuksek CRP ve Troponin seviyelerinin daha yuksek mortalite iligkili
oldugu gdsterilmistir(191).

Baska bir calismada da akut PE hastalarinda 5. Ginde bakilan CRP dizeyinin
yuksek olmasi mortalite ile iligkili bulundu(192).

Yine ayni calismada akut PE hastalarinda 1. ve 5. gunlerde bakilan Albdmin
dizeylerinin disik olmasi mortalite ile iligkili bulundu(192). Baska bir ¢calismada da
BTPA ile degerlendirilen ve masif PE olarak siniflandirilan hastalarda daha dusik
serum Albumin duzeyi oldugu gosterilmistir(193).

4.7.) Prognostik Degerlendirme Stratejisi

Akut PE hastalarinda klasik risk siniflandirmasinda oncelikle erken 6lum riski yuksek
olan, hemodinamisi stabil olmayan yani acil reperflizyon ihtiyaci olan hastalar
belirlenir. Sonraki asamada tani sonrasi olumsuz durum gérulme riski diguk olan ve
ayaktan tedavi edilebilecek hastalar belirlenir. Son olarak da komplikasyon riski
yuksek ve yakin takip gerektirecek hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi gereken akut
PE hasta grubu belirlenir(13,194).

Akut PE igin en yaygin kullanilan yaklasim stratejisi Avrupa Kardiyoloji Derneg@i(ESC)
2019 Akut PE Rehberinde belirtiimistir. Bu stratejide Klinik bulgular, RV
disfonksiyonunun degerlendirildigi goruntileme ve laboratuvar bulgulari kombine
edilmistir ve hastalarin tani sonrasi ilk 30 gundeki mortalite tahminlerine gore
siniflandirma yapilir(13,194,195)(Tablo 12).
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Tablo 12.
Akut PE Hastalarinda 30 Giinliik Mortalite Riski

Erken Hemodinamik | PESIsinif | TTE veya Artmig
(30 Giinlik) instabilite H-1v BTPA'da kardiyak
Mortalite riski yada dRi\;fonksi onu troponin
SPESI 21 y dazeyleri
YUKSEK + + + +
Orta-yuksek - + + +
ORTA
Orta-diisuk - + Biri (+) ya da ikisi de (-)
Negatif
- olmal
DUSUK - - - _
(Istemeye
gerek yok)

2019 ESC Rehberine gore hastalarda ilk degerlendirilen hemodinamik instabilitedir.
Hemodinamisi stabil olmayan hastalar direkt olarak yuksek riskli grupta siniflandirilir
ve bu hastalara akut PE tanisi dogrudan veya dolayl olarak konulduktan sonra acil
reperflizyon tedavisine baslanmalidir(13).

Sonraki asamada akut PE tanisi konulan, hemodinamisi stabil ve tani sonrasi 30
gunlik olumsuz durum gortulme riski disuk olan hastalari belirlemek igin ileri risk
degerlendirmesi yapilmalidir. Bunu degerlendirmek i¢in en guvenilir yontem PESI
veya sPESI skorlamasidir. Cok sayida validasyon c¢alismasi PESI skorlamasinin
Ozellikle dusuk riskli akut PE hastalarinin belirlenmesinde daha etkin oldugunu
gosterdi. Bundan dolayi da 2019 ESC kilavuzunda PESI skoruna gére Sinif | veya Il
olanlar veya sPESI skoru O olan akut PE hastalari distk riskli olarak
siniflandirlir(13,159,194).

PESI skoru sinif I,V ve V veya sPESI yuksek olan akut PE hastalari ise orta riskili
olarak siniflandirihr. Bu hastalari da orta-dusik veya orta-yuksek olarak
gruplandirmak icin tek basina klinik skorlamalar yetersiz kalir. Bunlara ek olarak RV
disfonksiyonunu degerlendirmek igin laboratuvar ve gorintileme bulgularina da
bakilmalidir. Clinkd bu hastalardan ani hemodinamik dekompanzasyon gelisebilecek
hastalar belirlenmeli bunlara da acil reperfizyon tedavisi baglanmalidir(8,13).
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Orta riskli hastalardan Transtorasik EKO veya BTPA'da RV disfonksiyonu olan ve
kardiyak Troponin dizeyi yuksek olanlar orta-yuksek olarak siniflandirilir. Bunlardan
herhangi birinin varligi veya ikisinin de yoklugu durumunda da orta-disuk olarak
siniflandinlir. Orta-yUksek gruptaki hastalar antikoagulan tedavi altinda yakin takip
edilmeli ve hemodinamik instabilite bulgulari durumunda acil reperflizyon tedavisi
baslanmalidir(13).

12 Kohortun dahil edildigi bir metaanalizde PESI | ve Il olup RV disfonksiyonu veya
kardiyak Troponin yuksekligi olan hastalarda tani sonrasi mortalite daha ylksek
bulundu. Bundan dolayi PESI skoruna gére dusuk riskli(PESI Sinif | veya Il) olsa bile
kardiyak Troponin yuksekligi veya RV disfonksiyonu olan hastalar dusuk riskli degil
orta-dusuk riskli olarak siniflandiriimahdir(13,196).

4.8.) Yaklagim

Akut PE hastalarinda uygun tedavinin en kisa surede baslanmasi mortalite ve
morbiditenin azaltiimasi acgisindan son derece 6nemlidir. Bu nedenle akut PE
hastalarinda tani hizlica dogrulanmalidir(8,13).

Akut PE suphesi olan hastalarda tanisal testler ¢aligilirken hastaya destek tedavisine
baslanmalidir(Oksijen destedi, sivi destegi, Vazopressor destedi vs.). Bundan sonraki
asama ise akut PE nin tedavisinin temelini olusturan antikoagulan tedavidir(8).

2019 ESC kilavuzuna goére hastalar hemodinamik instabilite, RV disfonksiyonunu
gOsteren goruntileme ve laboratuvar bulgulari ve PESI/sPESI skorlamasina goére
yapilan klinik siniflamaya gore hastalar Dusuk, Orta-Duguk, Orta-Yiksek ve Yuksek
olarak siniflandirilir(Tablo 12)(13).

Bu Klinik Siniflandirmaya goére de hastalarin tedavisi planlanir.

Akut PE hastalarinin tedavileri 2020 Turk Toraks Dernegi ve 2019 ESC kilavuzuna
gore 5 ayri grupta siniflandirilir.

4.8.1.) PTE Tanisi Siipheli ve Hemodinamisi Unstabil Hastalar

Bu grup hastalarda ilk adim hastalarin stabilizasyonudur. Bunun igin de hastalara
solunum destegi verilmelidir. Bu oksijen nazal kanul desteginden endotrakeal
entlbasyona kadar degisebilen genis bir spektrumdadir. Bu hastalarda kanama riski
yuksek degilse Unfraksiyone Heparin (UFH)(80 IU/kg, 1V) verilmelidir. Hastalara
hipotansiyonu dizeltmek icin intravendz sivi destedi veya Vazopressér destegi
verilmelidir(8,13,17).

Sonraki asamada hastalarin Akut PTE tanisini dogrulamak igin en uygun tetkik olan
Yatak basi Transtorasik EKO vyapilmaldir. RV disfonksiyonu bulgusu yoksa
Hipotansiyon/ Sok un ayirici tanisi yapilmalidir(17).

Transtorasik EKO da RV disfonksiyonu bulgulari varsa hastaya BTPA c¢ekilebiliyorsa
cekilmelidir. Ayrica kosullar uygunsa Transosefagial EKO veya Alt Ekstremite Venéz
Doppler USG de c¢ekilebili. BTPA'da Akut PTE bulgusu varsa hastaya dogrudan
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reperfuzyon tedavisi verilmelidir. BTPA'da bulgu yoksa diger Hipotansiyon nedenleri
arastinlmahdir. Hastaya BTPA ¢ekilemiyorsa da hastaya dogrudan Reperflizyon
tedavisi verilmelidir. Ancak en kisa zamanda BTPA c¢ekilip akut PE
dogrulanmahdir(8,13,17).

4.8.2.) PTE Tanisi Supheli ve Hemodinamisi Stabil Hastalar

Bu hastalarda klinik olasilik skorlamalarina(Wells Skoru) gbére Dusuk-Orta Riskli ise
hastalarda D-dimer testi calisiimalidir. D-dimer dlzeyi dustk/normal sonuglanirsa
akut PE dislanir. D-dimer duzeyi yuksek saptanirsa BTPA veya V/Q sintigrafisi
cekilmelidir. Ancak ytiksek riskli ise D-dimer ¢alisilmamali dogrudan BTPA veya V/Q
sintigrafisi ¢cekilmelidir(13,17).

BTPA'da akut PE saptanir veya V/Q sintigrafide akut PE agisindan yuksek riskli
sonug saptanirsa hastaya antikoagulan tedavi baslanmalidir(8,13).

4.8.3.) Hemodinami Unstabil Akut PE Tanili Hastalar (YUksek Riskli)

Hastalara mutlaka antikoagulan tedavi baslanmalidir. Bununla beraber destek
tedavisi baslanmalidir. Hemodinamisi unstabil olan bu hasta grubuna dogrudan
reperfuzyon tedavisi baslanmalidir(13).

Hastalara reperfizyon tedavisi olarak ilk secenek sistemik trombolitiktir. Bunun
kontrendike oldugu hastalar veya destek tedavisi olarak Ekstrakorporal Membran
Oksijenizasyonu (EKMO) uygulanan hastalarda reperfiizyon tedavisi olarak cerrahi
embolektomi veya kateter embolektomi uygulanabilir(8,23).

Reperflizyon tedavisi uygulanan hastalarda ilk bes gin mutlaka IV antikoagulan
tedaviye devam edilmeli sonrasinda gerekirse uygun oral antikoagulanla devam
edilmelidir(13).

Antikoagulan kontrendike ise Vena Kava Filtreleri denenebilir(23).
4.8.4.) Akut PE Tanih Orta Riskli Hastalar

Bu hastalar hemodinamik olarak stabildir. Bununla beraber PESI/SPESI yiksektir. Bu
hastalar mutlaka hastanede yatirilarak takip edilmelidir. Hastalara oral veya
parenteral antikoagilan tedavi baglanmalidir. Ozellikle RV disfonksiyonu gériintiilleme
ve laboratuvar bulgulari olan orta-yiksek riskli grupta hemodinamik instabilite
acisindan yakin takip gereklidir. Bu durumda hastaya reperfuzyon tedavisi
baglanmalidir(8,13).

4.8.5.) Akut PE Tanili Dusuik Riskli Hastalar

Hemodinami stabil, PESI/sPESI disik ve RV disfonksiyon bulgusu olmayan bu
grupta da tani sonrasi ilk adim oral ya da parenteral antikoagilan tedavi
baslanmasidir. Bu grup hasta i¢cin dnemli olan ise hastalarin evde tedavi agisindan
degerlendirilmesidir(8,13).
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5.) TEDAVI
5.1.) Destek Tedavisi
5.1.1.) Solunum Destegi

Akut PE hastalarinda Satlrasyon <%90 ise oksijen destegi saglanmalidir. Bu destek
en sik nazal kaniille saglanmakla beraber invaziv Mekanik Ventilasyona (IMV) kadar
degisebilen genis bir spektrumda verilebilir. Akut PE hastalarinda IMV ve entlibasyon
sirasinda uygulanan induksiyon anestezisi hipotansiyona neden olabilir. Bunun igin
IMV vyalnizca Yuksek Akimli Nazal Kanul (HFNO) veya Noninvaziv Mekanik
Ventilasyona(NIMV) yanit alinamazsa uygulanmalidir. Ayrica inspiryum sonrasi Plato
Basinci <30 cmH20 ve Tidal Volim 6 ml/kg olmalidir(8,13).

5.1.2.) Sivi ve Vazopressor Destegi

Dusulk santral vendz basing durumunda hastaya 500 cc izotonik mayi 15-30 dakikada
gidecek sekilde verilmelidir. Bununla beraber asir volum yuku kardiyak outputu
azaltabilir(13,197).

Trombolitik intiyaci olan hastalarda genellikle sivi ihtiyacinin yaninda vazopressor
ihtiyaci da olabilmektedir. Bu durumda ilk se¢genek Noradrenalindir(0.2—1.0 pug/kg/dk).
Ayrica kardiyak arrest durumunda da Noradrenalin kullanilir(13).

Bunun disinda akut PE hastalarinda kardiyak arrest gelismesi durumunda hastalara
reslsitasyon sirasinda trombolitik tedavi verilmelidir. Bununla beraber 60-90 dk
resusitasyona devam edilmelidir(8).

5.2.) ANTIKOAGULAN TEDAVI

Antikoagllan tedavi akut PE tedavisinin temelini olusturur. Antikoagilan tedavinin
minimum 3 ay kullaniminin prognozu iyilestirdigi ve nuksU azalttigini gdsteren
¢alismalar vardir. Bu kullanim yeni trombls olusumunu onleyerek sekonder proflaksi
saglar(17).

5.2.1.) Unfraksiyone Heparin(UH)

UH etkisini Faktor Xa'yi inhibe ederek gosteren parenteral bir antikoagulan ajandir.
Bununla beraber indirekt Trombin inhibitorudur. Ayrica Faktor Xla ve 1Xa'yi da inhibe
eder. Yari omru 30 dakika ila 3 saat arasindadir.

Dozu 80 IU/kg yukleme sonrasi 18 |U/kg/saat infizyona gegilmelidir. %5 Dekstroz
icinde gonderilmesi uygundur(198). Takibi aktive Parsiyel Tromboplastin
Zamani(aPTZ) ile yapilir(13).

UH agir trombositopenide, Heparin Sodyum asiri duyarlihginda, Dissemine
intravaskiiler Koagilasyon(DIC) disindaki ciddi kanamalarda, intrakraniyal kanama
stphesinde mutlak kontrendikedir(8,17). Bununla beraber Kreatin Klirensi< 30 ml/dk.
ise UH kullanilabilir(8).
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UH ile Direkt Etkili Oral Antikoagulanlarin(DOAK) karsilagtirildigr bir galigmada UH
DOAK’lara gore daha ylksek major kanama ve intrakraniyal kanama riski ile iliskili
bulundu(199). Yine baska bir calismada da UH baslanan akut PE hastalarinin
yalnizca %1,3'0 12 saatte terapotik araliga ulasti. Kullaniminin ve takibinin zorlugu,
yan etkiler ve etki gucinin kisithihdindan dolayr UH'nin akut PE tedavisinde
kullanilmamasi gerektigini savunan ¢alismalar da vardir(200,201).

5.2.2.) Dusuik Molekul Agirhkh Heparin(DMAH)

UH'ya gore Faktor Xa'yi ¢ok daha efektif inhibe eder. Takibe gerek yoktur.
Trombositopeni ve diger yan etkileri UH'ya gbére daha azdir. Son c¢alismalarda
baslangi¢ ve idame tedavide UH'ya tercih edilmesi dnerilmigstir. Kreatin Klirensi < 30
ml/dk ise UH kullaniimal veya DMAH dozu yariya dusurulmelidir(8,17).

50 kilogramin altinda veya 100 kilogramin Ustindeki hastalarda plazma anti-Faktor
Xa duzeyi ile ilag dozu takibi yapiimalidir.

Komplikasyon ve etkinlik agisindan DMAH'lar arasinda fark olmamakla birlikte
ulkemizde en sik kullanilan Enoksaparindir. Bunun disinda Dalteparin, Bemiparin,
Tinzaparin, Nadroparin de Glkemizde kullanilan diger DMAH molekdilleridir(17).

5.2.3.) Fondaparinux

Akut PE hastalarinda subkutan tek doz olarak baslangi¢ tedavisinde kullanilabilir.
Fondaparinux'un asil 6nemli kullanim yeri 6zellikle UH veya DMAH a bagh gelisen
Heparinle indiiklenen Trombositopenide (HIT) bu ilaclar yerine kullanilabilmesidir(17).

5.2.4.) K Vitamini Antagonistleri

En yaygin kullanilani Warfarin'dir. Birgok ilag veya besin ile etkilesime girebilir.
Karaciger enzimlerini yUkseltebilir. Plasentadan gegip teratojenik etki yapabilir.
Ozellikle trombis yikii fazla olan veya hipotansiyon riski olan hastalarda erken
donemde baglanmamalidir. Bu hastalarda tedavi DMAH veya UH le
baslanmalidir(8).

llag dozu takibinde INR kullaniimalidir. INR dizeyi 2-3 arasinda tutulmalidir. ilag
baslandiktan sonra belirli araliklarla INR takibi yapiimalidir. Ayrica mekanik kalp
kapagi olan hastalar ve Antifosfolipid Sendromu olan hastalarda Warfarin disinda
bagka antikoagulan kullanilmamalidir(202). Warfarin dozu giinde 15 mg veya haftada
105 mg'dan fazla ve INR uygun dizeyde degilse Warfarin direnci s6z konusudur. Bu
durumda DMAH veya DOAK lara gegilmesi daha uygun olur(8).

5.2.5.) Direkt Oral Antikoagulanlar (DOAK)

Dabigatran Trombin'i, Rivaroxaban, Edoksaban ve Apiksaban ise Faktor Xa'yi
dogrudan inhibe eder. Oral kullanilirlar. Yakin takip gerektirmezler. Doz ayarlamasina
gerek yoktur. ilag etkilesimi gdrece daha azdir. Daha az komplikasyon gérilir. Bu
avantajlarindan dolayr kullanimi son yillarda yayginlagsmistir. Bununla beraber
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gebelerde, emzirenlerde ve Trombin eksikligi olanlarda kullanimi 6nerilmez. Ayrica
gastrointestinal ve Uriner malignitelerde ilk tercih DMAH olmalidir(8,13,17,203).

Yapilan ¢aligmalarda stabil PE Akut donem tedavisinde Rivaroxaban ve Apiksaban’in
standart tedavi kadar etkili oldugu bunun yaninda Warfarine gére de daha az major
kanama goruldu. Bunun yaninda total olumsuz durum gorulme sikligi standart tedavi
ile DOAK grubunda da benzerdi(204-207).

5.3.) REPERFUZYON TEDAVISI

Reperflzyon tedavisi, dogrudan pihti yUkdndn hizlica azalmasini saglayan
tedavilerdir. Sistemik trombolitik, kateter aracili trombolitik ve cerrahi embolektomiyi
kapsar.

Hemodinamisi unstabil akut PE hastalarinda ilk segcenek kurtarici tedavi trombolitik
tedavidir. ik 48 saatte belirgin faydasi gortilirken 14 giine kadar da verilebilir. Yiiksek
riskli akut PE hastalarinda mutlaka trombolitik verilmelidir. Bunun yaninda orta-
yuksek riskli akut PE hastalarinda da yakin takip yapilmali ve hemodinamik instabilite
riski yuksek olan hastalara (Laktat22mmol/L; eglik eden DVT, nabiz/kan
basinci>1(Sok indeksi); sPESI>1) kontrendike degilse trombolitik tedavi
verilmelidir(8).

Trombolitik tedavide en sik kullanilan ajan doku Plazminojen aktivatoru olan
Alteplaz'dir. Alteplaz’in yari émri 4-6 dakikadir. Standart uygulamada 100 mg 2
saatte verilir. Ancak kanama riski yuksek olan hastalarda yar doz uygulanabilir.
Ayrica 65 kilogramdan zayif hastalarda 1,5 mg/kg 2 saatte gidecek sekilde
uygulanir(13).

Ayrica orta-yiksek akut PE grubundaki hastalarda da yarim doz Alteplaz
uygulamasini éneren ¢alismalar vardir(208,209).

Kanama riski yuksek olan hastalarda diger reperfuzyon tedavi secenekleri olan
kateter aracili trombolitik ve cerrahi embolektomi de kullanilabilir(8).
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6.) MATERYAL ve METOD

Calismamiz retrospektif niteliktedir. Bu galisma igin Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Kilinik Aragtirmalar Etik Kurulundan alinan 14.02.2024 tarihli 120
saylli onay! alindi. Calismamiz Helsinki Bildirgesi etik ilkeleri cergevesinde
yapilmistir.

Dicle Universitesi Tip Fakultesi G6gus Hastaliklari Klinigi ve Yogun Bakiminda
01.01.2020-01.01.2024 tarihleri arasinda yatigi yapiimig olup akut PE tanisi BTPA ile
kesinlestiriimis hastalarda 30 gunlik ve 90 gunlik mortalitenin arastiriimasi amaciyla
mGPS ile PESI skorunun kiyaslanmasi amaglandi. Hastalarin yas, cinsiyet,
demografik 6zellikleri, eslik eden kronik hastaliklari(DM, HT, Malignite vd.), sigara
aliskanliklari, risk faktorleri(Tablo 2) gibi tanimlayici verileri degerlendirildi.

Hastalarin tani aninda kaydedilen sistolik TA, diastolik TA, nabiz, solunum sayisi,
oksijen satirasyonu gibi vital bulgulari da incelendi.

Hastalarin kan grubu, hemoglobin, platelet, Notrofil/Lenfosit orani(NLR), CRP,
Albiimin, CRP/Albiimin, Potasyum, Kalsiyum, Sodyum, Ure ve Kreatin gibi tani
aninda bakilmig olan laboratuvar tetkikleri degerlendirildi.

Bu tetkiklerin normal aralik degerleri ve birimleri su sekildedir.

Hemoglobin: 13-14,5 g/dL* Potasyum: 3,5-5 mmol/L
Platelet: 150 — 450x10° g/dL* Sodyum: 135-145 mEqg/L
CRP: 0-5 mg/L ** Kalsiyum: 8,5-10,5 mg/dL
Albimin:35-50 g/L Kreatin: 0,5-1,2 mg/dL*
Hemoglobin: 13-14,5* g/dL Ure: 20-50 mg/dL *

*: Yaga ve cinsiyete gore degismekle birlikte ortalama degerler

**: CRP tetkikleri konvansiyonel yéntemle dlguimustur.

Hastalarda mortalite riskine goére siniflama ERS/ESC 2019 Akut Pulmoner Emboli
rehberinde belirtildigi Uzere duslk, orta-dislk, orta-yiksek ve yiksek riskli olarak
siniflandiriimistir.

Calismamizda hastalar klinik prognostik skorlamalar agisindan Turk Toraks Dernegi
2020 yili Akut Pulmoner Emboli rehberinde belirtildigi gibi SPESI skoru 1 ve lzerinde
ise ve/veya PESI skoru 86 ve lzerinde ise ylksek risk olarak; sPESI skoru 0 puan ve
PESI skoru 85 puan ve altinda ise dusuk riskli olarak siniflandirildi.

Hastalar mGPS'da belirtildigi uzere CRP degeri 10 mg/L altinda olmasi 0 puan
olarak; CRP>10 mg/L ve Albimin <35 g/L olmasi 1 puan olarak; CRP>10 mg/L ve
Albimin> 35 g/L olmasi da 2 puan olarak kaydedildi.

Hastalarin hastane yatis suresi, trombolitik uygulanip uygulanmadigi, yatis sirasinda
komplikasyon geligip gelismedigi degerlendirilip kaydedildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri; vital bulgulari, PESI ve sPESI, Wells, Modifiye
Geneva skorlari kayit altinda olmasi, Radyolojik tetkiklerden BTPA ve Transtorasik
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EKO goruntilemeleri yapilmis olmasi, laboratuvar tetkiklerinden CRP, hemogram,
Albiimin, Ure, Kreatin galisilmis olmasi olarak belirlendi.

Calismadan hari¢ tutma kriterleri; 18 yasindan klguk hastalar, tani anindaki CRP,
Albimin, hemogram tetkikleri eksik olan hastalar, gortntileme tetkikleri eksik olan
hastalar, PESI ve sPESI skorlamalari kayitli olmayan hastalar, vital bulgu kayitlar
eksik olan hastalar hari¢ tutuldu.

Hastalarda yeniden akut PE gelisip gelismedigi, 30 gunlik ve 90 gunlik mortalite
takibi verilerine Saglik Bakanligi E-Nabiz sistemi Uzerinden ulasildi.

6.1.) istatistiksel Analiz

Celikhisar ve ark. tarafindan yapilan galismada PESI skoru ile Geneva skorunun
mortalite Uzerine etkisi kiyaslanmistir(192). Bu calismadaki veriler 6rnek alinarak
Effect Size hesaplandi. Bu Effect Size kullanilarak Gpower programi ile Orneklem
blayuklugu hesaplandi. Effect Size 0.4100772, alfa=0,05 ve gli¢=0,95 alinarak gerekli
olan minimal 6rneklem buyukliga 326 olarak bulundu.

Calismada hasta gruplari belirli 6zelliklerine gére siniflandirildi. Olgiim verileri
ortalamazstandart sapma, medyan, minimum ve maksimum seklinde gosterildi.
Kategorik veriler ise sayl ve yuzde seklinde belirtildi. Kategorik verilerin gruplari
arasinda istatistiksel olarak fark olup olmamasina Chi-kare testi kullanilarak karar
verildi. Verilerin normal dagilima uygunluguna Kolmogorov-Smirnov testi, Kurtosis ve
Skewness, varyasyon katsayisi ve histogram incelemesi ile karar verildi. Surekli ve
normal dagihma uyan veriler Student-t testi kullanilarak karsilastirildi. Normal
dagilima uymayan veriler ikili karsilastirmalar icin Mann-Whitney U testi kullanildi.
Ucli karsilastirmalar igin Kruskal-Wallis testi kullanildi ve Bonferroni diizeltmesi
yapilarak degerlendirildi.

mGPS ve PESI skorlarinin birbiriyle ve CRP, Albimin, NLR, sistolik TA ile korelasyon
analizi yapildi. En az biri normal dagilmayan ve kategorik siralanan degigkenler arasi
iliskiler ve korelasyon katsayisi igin Kendal's Tau Korelasyon analizi yapildi.

PESI skorunun disukliguni ve yuksekligini tahmin etmek icin ¢esitli parametrelerle
tek degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. Bu analiz sonucunda uygun
parametreler ¢cok degiskenli lojistik regresyon analiz modeline alindi. Modelin uyumu
icin Hosmer-Lemeshow testi kullanildi.

ROC analizi yapildi. Cut-off degeri belirlemek icin 30°dan fazla metod mevcuttur.
Bunlardan bazilari Youden-J indeksi, ve sensitivite spesifite toplamidir. Tarafimizca
cut-off degeri belirleme ydntemi olarak sensitivite + spesifite toplaminin maksimum
degerinde karsilik gelen deger cut-off olarak belirlendi(210).

istatistiksel analiz icin SPSS (Statistical Package for Social Science) 27.0 Windows
paket programi ile yapilmis, kritik karar verme degeri olarak p<0,05 alinmistir.
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7.)BULGULAR

Dicle Universitesi G6glis Hastaliklari Servisi ve Solunumsal Yodun Bakimda
01.01.2020 ile 01.01.2024 tarihleri arasinda yatigi yapiimis olan toplam 436 akut PE
hastasindan 334°U calismaya dahil edildi. Hastalardan 102'sinin eksik laboratuvar
tetkiki olmasi, vital bulgulari kayitlarinin eksik olmasi ve/veya Wells Skoru, Geneva
Skoru veya PESI skorundan herhangi birinin eksik olmasindan dolayi ¢alismaya dahil
edilmedi.

Hastalarin yas ortalamasi 61,52+17,12 olarak hesaplandi. 334 akut PE hastasinin
%53,6"1 kadin (n=179); 155'i de erkekti(%46,4). Hastalarin %69.8"i hi¢ sigara
icmemisti(n=233). %18,9 u da aktif igiciydi(n=63)(Tablo 13).

Hastalarin 116°sinin (%34,7) tani aninda E-nabiz veya hasta dosyasi kayitlarinda
herhangi bir Ek hastalik oykusu yoktu. %65,3 Unun ise bir komorbiditesi vardi(Tablo
13).

Tablo 13. )
Hastalarin Sosyodemografik/Tanimlayici Ozellikleri

Min.-Max Medyan  OrtalamazSS

Yas 18-99 65,5 61,52+17,12
n %
Cinsiyet
Kadin 179 53,6
Erkek 155 46,4
Sigara
Aif Igici 63 18,9
Exsmoker 38 114
Nonsmoker 233 69,8
Ek Hastalik®
Yok 116 34,7
Var 218 65,3
Kan Grubu
0 Rh Negatif 8 2,4
0 Rh Pozitif 37 11,1
A Rh Negatif 7 2,1
A Rh Pozitif 75 22,5
B Rh Negatif 8 2,4
B Rh Pozitif 20 6,0
AB Rh Negatif 3 0,9
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AB Rh Pozitif 23 6,9
Bilinmiyor 153 45,8

Predispozan Faktor Dizeyi**

Zayif 82 24,6
Orta 77 23,1
Major 96 28,7
Unprovoke 79 23,7
Toplam* 334 100,0

* . n degerleri grup toplamini ylizde degerleri ise grubun toplam icindeki oranini gosterir; 2:Ek
Hastalik(Malignite, Hipertansiyon, Diabetes Mellitus, vd.)

**: Tablo 2'de belirtilen durumlara goére siniflandirma yapildi. Bunlardan hig biri saptanmayan hastalar
Unprovoke olarak siniflandiriimistir.

Bunlardan en sik gorulen ek hastaliklar; hipertansiyon (%21,7), DM (%14,2) ve
malignite (%9,3) olarak goéruldi.

Hastalarin %23,7 sinde Tablo 2°de belirtilen predispozan faktorlerden hig biri tespit
edilemedi(n=79). 96'sinda ise ESC 2019 kilavuzu siniflamasina goére major risk
faktoru belirlendi (%28,7)(Tablo 13).

Hastalarin tani aninda, herhangi bir tedavi baslanmadan evvel kaydedilen vital
bulgulari Tablo 14’te gOsterilmisti. Buna gore hastalarin sistolik TA ortalamasi
121,21+18,82 mmHg; nabiz ortalamasi ise 96,31+18,23 atim/dk olarak hesaplandi
(Tablo 14).

Tablo 14.
Hastalarin Tani Anindaki Vital Bulgulari
Ort.xSS Medyan Min-Maks.

Sistolik TA (mmHg) 121,21+18,82 120,0 60-190
Diastolik TA (mmHg) 72,59+12,88 70,0 30-130
Solunum Sayisi (soluk/dk) 19,97+5,13 19,0 10-45
Nabiz (atim/dk) 96,31+18,23 95,0 50-170
Satlrasyon (%) 88,47+9,01 90,0 50-100

Hastalarin tani sirasinda bakilan laboratuvar tetkiklerinden CRP igin ortalama
67,6+£114,9 mg/L, dlculen maksimum deger de 476 g/L ydi. Albimin duzeyi
ortalamasi da 32,0+6,4 olarak hesaplandi.
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Hastalarimizin Ure icin ortalamasi 46,0+32,6 olarak hesaplandi. NLR(Nétrofil/Lenfosit
Orani) igin de ortalama 7,6+11,5, maksimum deger 148,0°di.(Tablo 15)

Tablo 15.
Hastalarin Tani Anindaki Laboratuvar Parametreleri

n OrtalamatSS Min. Max
Platelet (X103/U L) 334 251,4+114,9 6,0 771,0
CRP (mg/L) 334 67,6+70,0 1,4 476,0
AlbUimin (g/L) 334 32,0+6,4 13,3 47,3
NLR 334 7,6£11,5 0,5 148,0
Hemoglobin(g/dL) 334 12 642 4 6,1 20,1
Sodyum(mmol/L) 3312 136,615,0 119,0 162,0
Kalsiyum(mmol/L) 324° 8 7+0.8 6.6 12.0
Potasyum(mmol/L) 330°¢ 4.3+0.6 29 6.6
Ure(mg/dL) 333 46,0+32,6 7,0 353,0
Kreatin(mg/dL) 333° 0,9+0,5 0,24 4,15

a:3 missing P:10 missing ¢:4 missing 9:1 missing €:1 missing

NLR: Neutrophil/lLymphocyte Ratio; CRP:C-Reaktif Protein

Hasta grubumuzun erken mortalite riski agisindan 12°si (%3,6) yuksek riskli;
%26,0"1(n=87) orta-yuksek riskliydi. En genig grubu %47,0'lik (n=157) oran ile orta-
disUk grup olusturdu ve 78 hasta da (%23,4) dusUk riskli olarak siniflandirldi. (Tablo
16)

Hastalarin %69,8’inde (n=233) alt ekstremitelerde akut DVT saptanmadi. Olgularin
215’inde (%64,4) Transtorasik EKO da RV yetmezlik bulgusu gorilmedi. Hastalarin
%5,4 Une (n=18) sistemik trombolitik tedavi verildi. 30 glinlik mortalite takiplerinde
29 hasta (%8,7) tani sonrasi ilk 1 ayda mortal seyretti. Bununla beraber 90 gunluk
mortalite incelemesinde toplam 41 hastada(%12,3) mortalite goruldi. 41 hastada
(%12,3) takip suresi boyunca tedavi sonrasi veya tedavi sirasinda nuks gelisti (Tablo
16).
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Tablo 16.

Hastalarin Emboli Ozellikleri

n %

PE Siniflamasi

Dusuk 78 23,4

Orta-Dusuk 157 47,0

Orta-Yuksek 87 26,0

Yiuksek 12 3,6
DVT

Yok 233 69,8

Var 101 30,2
EKO Bulgusu*

Yok 215 64,4

Var 119 35,6
Trombolitik

Verilmedi 316 94.6

Verildi 18 5,4
30 Gunlik Mortalite

Yok 305 91,3

Var 29 8,7
90 Gunlik Mortalite

Yok 293 87,7

Var 41 12,3
NUks**

Yok 293 87,7

Var 41 12,3

*Eko Bulgusu:RV Disfonksiyonunu gosteren bulgular: RV/LV>1, RV Dilatasyonu, Trikuspit

Yetmezligi, PA gapi artisi, Mc conell Bulgusu.

** Geriye donuk olarak incelenen siire boyunca herhangi bir dénemde yeniden Akut PE atagi gegiren

hastalar Nuks olarak kabul edildi.
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Tablo 17.
Hastalarin Wells ve Modifiye Geneva Skorlari Dagilimi

Wells Skoru n %

0-4 arasi 220 65,9
4 5 ve Ustl 114 34,1

Modifiye Geneva Skoru

0-3 61 18,3
4-10 233 69,8
11 ve Ustl 40 12

Klinik olasilik skorlamalari incelendiginde 0-4 arasi puanla "Akut PE olasi degil
olarak siniflandirilan 220 (%65,9) hasta vardi. Ayrica Modifiye Geneva Skorlamasina
gore ise hastalarin %69,8'i orta olasilik olarak siniflandirildi (Tablo 17).

Tablo 18.
Hastalarin mGPS, PESI ve sPESI Skorlari Dagilimi
n %
mGPS
0 49 14,7
1 63 18,9
2 222 66,5

PESI Skorlamasi

0-85 126 37,7
86 ve ustu 208 62,3

sPESI Skorlamasi

0 101 30,2
1 ve Usti 233 69,8

mMGPS: Modifiye Glasgow Prognostic Scale; sPESI: simplified Pulmonary Emboli Severity Index; PESI:
Pulmonary Emboli Severity Index

Prognostik skorlamalar degerlendirildiginde toplam 334 akut PE hastasinin
%66,5’inde (n=222) mGPS puani 2 olarak hesaplandi. 63 hasta(%18,9) 1 puan, 49
hasta(%14,7) ise 0 olarak puanlandi. PESI skorlamasina gore 85 ve daha az puan
alan hasta sayisi 126°ydi(%37,7). 85ten ylksek puan alanlarin orani ise
%62,3'ti(n=208). sPESI skorlama sistemine gbre yapilan gruplamada ise
233(%69,8) hasta 1 puan ve Ustu alarak yuksek riskli olarak siniflandirildi(Tablo 18).
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Tablo 19.
mGPS nin Cinsiyete gére Dagilimi

mGPS
0 1 2 Toplam p

n 24 29 126 179
Kadin

o % 13,4 16,2 70,4 100,0

Cinsiyet n o5 34 96 155 0,251*

Erkek

% 16,1 21,9 61,9 100,0

n 49 63 222 334

Toplam
% 14,7 18,9 66,5 100,0

MGPS: modified Glasgow Prognostic Scale *:Pearson ki-kare; **p>0,05 anlamli olarak kabul edilmedi.

Hastalarin mGPS skorlarinin cinsiyete gore dagilimlari incelendiginde 179 kadin
hastanin %70,4°Gnln (n=126) mGPS skoru 2, 24’0 de 0 olarak hesaplandi. 155
erkek hastanin da 96°sinin (%61,9) mGPS skoru 2 oldu. Buna gore hastalarin mGPS
skoru ile kadin ve erkek cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.(p=0,251). @ Ancak her iki cinsiyette de mGPS skoru 2 daha
yuksekti.(Tablo 19)

Tablo 20.
Hastalarin Ek Hastalik Varligina Gére mGPS 'nin Degerlendirilmesi

mGPS
0 1 2 Toplam p
Yok n 13 15 88 116
Ek % 11,2 129 75,9 100,0 .
Hastalik?® n 36 48 134 218 0,028

Var % 16,5 22,0 61,5 100,0

n 49 63 222 334

Toplam

% 14,7 18,9 66,5 100,0

a:HT, DM, Malignite, Kalp Yet. KOAH, digerleri mGPS: modified Glasgow Prognostic Scale *:Pearson
ki-kare; **p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Hastalarin belirtilen komorbiditelerden biri veya daha ¢cok hastaligi olmasi durumu ile
mGPS skoru karsilastirildiginda; ek hastahigi olan ve mGPS skoru 2 olarak
hesaplanan hasta sayisi 134°ti(%61,5). Bununla birlikte ek hastaliyi olmayan 116
hastanin da 88'inin(%75) mGPS skoru 2 olarak hesaplandi. Yapilan istatistiksel
analizde hastalarin mGPS skoru ile ek hastalik olma durumu arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iligki saptandi(p=0,028). Buna godre komorbiditesi olan hasta
grubunda mGPS skoru daha yuksekti. (Tablo 20).
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Tablo 21.
Hastalarin Sigara icme Durumuna Gére mGPS nin Degerlendirilmesi

mGPS
0 1 2 Toplam p

Aktif cici n 10 16 37 63

% 9,2 11,9 41,9 100,00

Sigara gy smoker : 5 4 29 38 0,393+
Oykisd % 13,2 10,5 76,3 100
n 34 43 156 233
Nonsmoker

% 14,6 185 67,0 100,0

Toplam n 49 63 222 334

% 14,7 189 66,5 100,0

MGPS: modified Glasgow Prognostic Scale *:Pearson ki-kare; **p<0,05 anlamli olarak kabul edildi

Sigara igen 63 hastadan %41,9'u(n=37) mGPS skor 2 olarak siniflandirildi. Hi¢
sigara icmemis 156 hastadan 233 hastadan ise %67,0"1(n=156) mGPS skor 2 olarak
degerlendirildi. Yapilan istatistiksel analizde mGPS skoru ile sigara icme aligkanhgi
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmadi (p=0,393)(Tablo 21).

Tablo 22.
Akut PE Hastalarinin Predispozan Faktér Diizeyleri ile mGPS Skorlarinin
Karsilastiriimasi

mGPS
0 1 2 Toplam p
28 29 22 79
Unprovoke
% 35,4 36,7 27,8 100,0
. Diisiik n 5 13 64 82
Risk % 61 159 780 1000
Faktoru 5 3 63 - <0,001*
Duzeyi Orta n
% 7.8 3,9 88,3 100,0
Viiksek n 10 18 68 96
% 10,4 18,8 70,8 100,0
n 49 63 222 334
Toplam
% 14,7 18,9 66,5 100,0

MGPS: modified Glasgow Prognostic Scale *:Pearson ki-kare; **p<0,05 anlaml olarak kabul
edildi.

Hastalarimizin 79'unda ERS/ESC 2019 Akut PE kilavuzunda belirtilen risk
faktorlerinden herhangi biri tespit edilmedi. Bu 79 hastanin da 22'si (%27,8) mGPS
skoru olarak 2 puan aldi. DUguk risk skoru olan 82 hastadan 64°U (%78,0) mGPS
skor 2 olarak siniflandi. Orta riskli 77 hastanin 68°i (%88,3); ylksek riskli 96 hastanin
%70,8’i de mGPS 2 olarak gruplandirildi.
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Bunun sonucunda mGPS skoru ile akut PE risk faktori dizeyi gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark bulundu(p<0,001). Buna gore risk faktori duizeyi
arttikga mGPS skoru da anlamli olarak artmaktadir (Tablo 22).

Tablo 23.
Hastalarin Vital Bulgularina Gére mGPS nin incelenmesi
mGPS
Oveyal 2
n=112 n=222
P

Oort.£SS Oort.£SS
Sistolik TA 124,6+£13,9 119,5+20,7 0,009*
Diastolik TA 74,0£10,4 75,0£10,2 0,115~
Nabiz 86,5£12,5 101,2+18,7 <0,001*
Solunum Sayisi 17,0£3,0 21,015,0 <0,001**
Satdrasyon 94,3+4,5 85,519,3 <0,001**

*: Student t Test. **: Mann-Whitney U Test. SS:Standart Sapma; mGPS: Modiffiye Glasgow
Prognostic Scale; p<0,05 anlamli kabul edildi.

Hastalarin vital bulgulari ile mGPS skorlarinin incelenmesinde; mGPS skoru 2 olan
grupta sistolik TA ortalamasi 119,5 mmHg (SS:+20,7), diastolik TA ortalamasi 75,0
mmHg (SS: £10,2) olarak hesaplandi. Yapilan istatistiksel analizde diastolik TA ile
mGPS skoru arasinda anlamli bir fark izlenmedi (Tablo 23).

Hastalarin nabiz, solunum sayisi, satirasyonlari ve sistolik TA ile mGPS skor gruplari
arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Buna gére mGPS skoru 2 olan
hastalarda nabiz ve solunum sayisi istatistiksel olarak anlamli duzeyde daha yuksek
bulundu (p<0,001). Ayni zamanda satlrasyon ve sistolik TA ise mGPS skoru 2 olan
grupta anlamh olarak daha dusuk saptandi (p<0,001)(Tablo 23).
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Resim 1.

mGPS Skoru ile Satiirasyon Ortalamasinin Gosterilmesi
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Tablo 24. )
Hastalarin Vital Bulgulari ve Mortalitenin Incelenmesi
Mortalite
Yok Var
n=293 n=41 P
Ort.£SS Ort.£SS

Sistolik TA 122,4+17,1 112,1+27,8 0,001*
Diastolik TA 73,4+11,4 66,51£20,5 0,002*
Nabiz 95,7+17,5 100,9+23,1 0,101*
Solunum 10,5+4,7  23,37,2 0,001%
sayisl
Sattlrasyon 89,6+7,5 79,4+13,7 <0,001**

*: Student t Test. **: Mann-Whitney U Test. SS:Standart Sapma

Hastalarda mortalite olup olmamasi ile vital bulgularin degerlendiriimesinde; mortal
seyreden hastalarda Nabiz ortalamasi 100,9 atim/dk (SS:+23,1); diger grupta ise
95,7 atim/dk (SS:x17,5) olarak Ol¢lldi. Hastalarda nabiz ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi(p=0,101). Buna karsin sistolik TA, diastolik
TA, solunum sayisi ve saturasyon ile mortalite varlig1 arasinda ise istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi. Buna goére exitus olan hastalarda sistolik TA, diastolik TA ve
saturasyon istatistiksel olarak anlaml diuzeyde daha duslk saptandi. Bununla
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beraber solunum sayisi ise mortalite grubunda anlamli dizeyde daha yuksek
bulundu (Tablo 24).

Tablo 25.
Hastalarin Laboratuvar Bulgularina Gére mGPS nin incelenmesi
mGPS
Oveyal 2
Y
n=112 Ort.£SS n=222  Ort.+SS
Hemoglobin 112 13,8+2,0 222 12,0+2,3 <0,001*
Sodyum? 109 136,8+3,3 222 136,4+5,6 0,37*
Potasyum® 108 4,4+0,5 222 4,2+0,6 0,036*
Kalsiyum® 105 9,1+0,6 219 8,5+0,5 <0,001*
Platelet Sayisi 112 255,5+96,3 222 249,3x123,4  0,074*
C-Reaktif Protein 112 32,1+45,2 222 85,5+73,5 <0,001**
Alblmin 112 37,816,0 222 28,7+4,6 <0,001**
Notrofil/Lenfosit Orani 112 4,4+45,2 222 9,3+13,4 <0,001**
Ured 112 35,4+13,7 222  51,3%37,7  <0,001*
Kreatin® 112 0,8+0,2 222 1,0+0,6 0,276**

a:3 missing P:10 missing ¢:4 missing 9:1 missing €:1 missing

*: Student t Test. **: Mann-Whitney U Test. SS:Standart Sapma; mGPS: Modiffiye Glasgow Prognostic
Scale; p<0,05 anlamli kabul edildi.

Resim 2.

Mortalite ve Albiimin Degeri Ortalamasinin Gosterilmesi
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Bakilan laboratuvar tetkikleri ile mGPS skoru arasindaki iligki incelendiginde;
hastalarda Hemoglobin, Potasyum, Kalsiyum ve Albimin ile mGPS skorunun 2
olmasli arasinda anlaml iliski bulundu. Buna gére mGPS skoru 2 olan hastalarda
Hemoglobin, Potasyum, Kalsiyum ve Albumin duzeyi istatistiksel olarak anlaml
duzeyde daha dusik saptandi. (Tablo 25). Bununla beraber mGPS skoru 2 olan
hastalarda CRP, NLR ve Ure de istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha ylksek
bulundu.(Tablo 25).

Tablo 26.
Hastalarin  Laboratuvar  Bulgulari  ve  Mortalitesinin
Incelenmesi

Mortalite
Yok Var
p
n=293 Ort.£SS n=41 Ort.£SS

Hemoglobin 293 12,7+£2,3 41 11,6%2,7 <0,019*
Sodyum? 290 136,7+4,8 41 135,8+7,7 0,162*
Potasyum¢ 289 4,2+0,5 41 4,4+0,9 0,078*
KalsiyumP 283 8,8+0,7 41 8,6+1,0 0,175*
Platelet Sayisix103 293 251,6+112,4 41 249,8+134,6 0,324**
C-Reaktif Protein 293 63,7+67,6 41 97,7481,2 0,005**
Albumin 293 32,446,6 41 26,845,2 <0,001**
Notrofil/L.enfosit 293 6,7+8,0 41 1514250  <0,001**
Orani

Ured 292 42,4+25,5 41 73,7459 <0,001**
Kreatin® 292 0,9+0,4 41 1,3+0,9 <0,05**

a:3 missing P:10 missing ¢:4 missing 9:1 missing €:1 missing

*: Student t Test. **: Mann-Whitney U Test. SS:Standart Sapma; mGPS: Modiffiye Glasgow Prognostic
Scale; p<0,05 anlamli kabul edildi.

Hastalarin laboratuvar bulgulari ile mortalite arasindaki iliski incelendiginde
Hemoglobin, Albimin Notrofil/Lenfosit Orani(NLR), Ure ve Kreatin ile mortalite
arasinda anlaml iliski saptandi. Buna gore hemoglobin ve albumin daha disuk
olanlarda mortalite istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yuksek; nétrofil/lenfosit
orani, Ure ve kreatin daha yuksek olanlarda ise mortalite istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha yuksek bulundu (Tablo 26).

49



Tablo 27.
Hastalarin EKO Bulgulari Olmasi ile mGPS Arasindaki iliskinin Incelenmesi

mGPS
0 1 2 Toplam p
N 38 46 131 215
Yok 0
EKO L 177 214 609 1000 oo,
Bulgusu?® N 11 17 91 119 '
Var
% 9,2 14,3 76,5 100,0
N 49 63 222 334
Toplam
% 14,7 18,9 66,5 100,0

@ Eko Bulgusu:RV Disfonksiyonunu gosteren bulgular: RV/LV>1, RV Dilatasyonu, Triklspit YetmezIigi,
PA capi artisi, Mc conell Bulgusu. mGPS: modified Glasgow Prognostic Scale *:Pearson ki-kare;
**p<0,05 anlaml olarak kabul edildi

EKO bulgusu varligi ile mGPS arasindaki iliski incelendiginde Transtorasik EKO'da
RV disfonksiyon bulgusu olan hastalarda mGPS de anlamli dizeyde daha yuksek
saptandi. (p<0,001)(Tablo 27).

Tablo 28.
mGPS, sPESI Ve PESI Skorlamalarina Goére Hastalarin 30 Giinliik Ve 90 Giinliik
Mortalitelerinin Karsilagtiriimasi

30 Gunlik Mortalite 90 Gunluk Mortalite

Yok Var p Yok Var p
n % n % n % n %
mGPS
Oveyal 112 335 0 O 112 381 0 0
<0,001* <0,001*
2 193 665 29 100 181 619 41 100
SPESI
0 100 328 1 34 100 34 1 24
! ! Dxx ! % %k
1 205 67,2 28 966 OO 194 66 40 o976 2001
PESI
<85puan 125 %41 1 %34 .. 125 425 1 24 ..
>85puan 180 %59 28 %966 P 160 675 40 o976 <00

* Pearson ki-kare **Continuity Correction  p<0,05 olmasi anlamli fark var olarak kabul edildi.

mGPS: Modifiye Glasgow Prognostic Scale; sPESI: simplified Pulmonary Emboli Severity Index; PESI: Pulmonary

Emboli Severity Index
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Hastalarin prognostik skorlama sistemleri ile 30 gunlik ve 90 gunluk mortalite
analizlerinin istatistiksel olarak analizinde; tUm exitus olan hastalarin mGPS skoru 2
olarak hesaplandi. Exitus hastalarinin yalnizca 1'inin PESI skoru 85 puan veya
altinda ve sPESI skoru da 0 puandi. Buna gére mGPS skoru ile 30 gunlik ve 90
gunlik mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki bulundu(p<0,001). mGPS
skoru 2 olan grupta hem 30 gunlik mortalite hem de 90 gunlik mortalite de
istatistiksel olarak anlaml dizeyde daha yuksekti. Bu durum sPESI ve PESI igin de
gecerlidir. Bu da her U¢ skorlama sisteminin de mortaliteyi dngérme agisindan
guvenilir oldugunu gostermektedir(Tablo 28).

Tablo 29. _
Hastalarin PESI Skoruna Gore mGPS nin Incelenmesi
mGPS
Oveyal 2
=112 n=222 P
Ort.zSS Medyan Ort.zSS  Medyan
PESI 66,2+18,9 68,0 120,9+35,8 116,5  <0,001*

* Mann-Whitney U testi; PESI: Pulmonary Emboli Severity Index; mGPS: modified Glasgow Prognostic
Scale; Ort: Ortalama; SS:Standart Sapma

Resim 3.

Hastalarin PESI Skorlari Ortalamalari ile mGPS Puanlari
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Hastalarin PESI Skorunun ortalamalari mGPS skoru ile kiyaslandi. mGPS skoru 2
olan hastalarda PESI skoru da daha ytksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak da
anlamliydi. (Tablo 29)
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Tablo 30.

PESI Skoru ile mGPS Arasindaki iliskinin incelenmesi

mGPS
Oveyal 2 Toplam p
. n 103 23 126
pESI o PUAN g 81,7 183 1000 _ ...
Skoru 86 ve Ustll n 9 199 208 |
% 4,3 957  100,0
n 112 222 334
Toplam
P % 33,5 66,5 1000

PESI: Pulmonary Emboli Severity Index; mGPS: modified Glasgow Prognostic Scale

*:Pearson ki-kare; **p<0,05 anlamli olarak kabul edildi

PESI skoru 85 puan ve altinda olan disuk risk grubundaki 126 hastanin 103 Unin
(%81,7) mGPS skoru 0 veya 1 puan; 23U (%18,3) ise 2 puan aldi. PESI 86 ve Ustu
olan yuksek riskli grupta ise 9 hasta (%4,3) mGPS 0 veya 1 puan; 199 hasta ise
mGPS 2 puan olarak siniflandirildi. Buna gore mGPS ile PESI skoru duguk ve
yuksek olan hastalar degerlendirildiginde PESI skoru yiksek olan grubun biyuk
¢ogunlugu mGPS puani 2 olan grupta yer aldi (p<0,001)(Tablo 30).

Tablo 31. . )
SPESI Skoru ile mGPS Arasindaki lliskinin Incelenmesi
mGPS
Oveyal 2 Toplam p
0 n 87 14 101
% 86,1 13,9 100,0
SéEES' <0,001*
oru 1 ve tizeri n 25 208 233
% 10,7 89,3 100,0
T0p|am n 112 222 334
% 33,5 66,5 100,0

sPESI:simplified Pulmonary Emboli Severity Index; mGPS: modified Glasgow
Prognostic Scale *:Pearson ki-kare; **p<0,05 anlamli olarak kabul edildi

mGPS skoru ile sPESI arasindaki iligkinin incelenmesi sonucunda; sPESI skoru
yuksek olan grupta mGPS skoru da anlamli olarak daha yuksek bulundu. (p<0,001)
sPESI skoru yuksek olan gruptaki hastalarin bayuk gogunlugu mGPS skoru da 2 oldu

(Tablo 31).
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Tablo 32.
Hastalarin _30 Giinliik Mortalite Riskine GoOre Siniflandirilmasi ile mGPS
Arasindaki lliskinin Degerlendirilmesi

mMGPS
Oveyal 2 Toplam p

- n 70 8 78
Dusuk % 89,7 10,3 100,0

30 oOrta-Digik " 30 Ler I

Mortalite Orta- n 12 75 87 ’

Riski Yiiksek % 13,8 86,2  100,0

" n 0 12 12
Yiikgek % 0,0 100,0  100,0

b N n 112 222 334
P % 33,5 66,5  100,0

mMGPS: modified Glasgow Prognostic Scale *:Pearson ki-kare; **p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Akut PE hastalarinda 30 gunluk mortalite riski ile mGPS skorunun kiyaslanmasi
sonucunda; 30 gunluk mortalite riski duguk olan toplam 78 hastanin yalnizca
8'inin(%10,3) mMGPS skoru 2 olarak hesaplandi. Yuksek riskli 12 hastanin tamami
(%100) mGPS 2 olarak skorlandi. Hastalarin 30 gunlik mortalite riski ile mGPS
skorlari irdelendiginde; mortalite riski ile mGPS skoru arasinda anlamh iligki
saptandi.(p<0,001). Buna gore mGPS skoru arttikga hastalarda 30 gunlik mortalite
riski de artmaktadir. 30 gunluk mortalite riski yuksek olan grupta hastalarin tamami
mGPS skoru 2 olarak hesaplandi (Tablo 32).

Tablo 33.
mGPS Ve PESI Skorlarinin Birbiriyle ve CRP, Albimin, NLR Ve Sistolik TA

Arasindaki Korelasyonun incelenmesi
PESI CRP Albimin  NLR Sistolik TA

mGPS  r1:0,536* r.0,463* r:-0,567* r0,313* r:-0,113*
p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p:0,01

PESI 10,245* r-0,410* r:0,225% r:-0,137*
p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001

*korelasyon katsayisi (Kendal's Tau Korelasyonu)

mGPS ve PESI skoru arasindaki korelasyon incelendi. Buna gére PESI skoru ile
mGPS arasinda olumlu, gugli ve anlamli bir korelasyon vardir (r:0,536; p<0,001). Bu
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da PESI skoru arttikca mGPS skorunun da arttigini gostermektedir. Ayrica PESI ile
Albimin arasinda negatif, orta duzeyde ve anlamh bir iliski vardi. Bu da hasta
ornekleminde PESI artikga AlbUmin dizeylerinin azaldidini goésterdi. (r: -0,410;
p<0,001) (Tablo 33).

Tablo 34.
PESI icin Tek Degiskenli ve Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Modeli Analizi
Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz

B p OR(%95 GA) wald p OR(%95 GA)
s-PESI 2,181 0,002 8,856 (2,275-34,454) 8,045 0,005 5,180 (1,662-16,140)
EKO Bulgusu? 1,584 0,008 4,876 (1,512-15,730) 7,341 0,007 4,201 (1,487-11,867)
DVT Varhgi -0,068 0,887 0,934 (0,366-2,381)
Sistolik TA -0,013 0,317 0,987 (0,962-1,013)
Ek Hastalik** 2,015  <0,001 7,502 (2,814-20,006) 19,867 <0,001 8,249 (3,262-20,861)
Satlirasyon -0,118 0,007 0,889 (0,815-0,969) 8,970 0,003 0,886 (0,818-0,959)
Nabiz -0,026 0,069 0,974 (0,948-1,002)*
Solunum Sayisi -0,001 0,981 0,999 (0,905-1,002)
NLR 0,019 0,406 1,019 (0,974-1,066)
mGPS 3,954  <0,001 52,131 (14,473-187,777) 39,431 <0,001 32,270 (10,911-95,442)

a Eko Bulgusu:RV Disfonksiyonunu gésteren bulgular: RV/LV>1, RV Dilatasyonu, Triklspit Yetmezligi,
PA capi artisi, Mc conell Bulgusu OR: Odds Ratio GA: Giiven Araligi mGPS: modified Glasgow
Prognostic Scale;

*Guven Araligi 1°i kapsadigindan modele dahil edilmemistir.

**.Ek hastalik HT, DM, Malignite, Kalp Yet. KOAH, digerleri ; Koyu yazilanlar anlamh kabul
edilmistir(p<0,05).

PESI skorunun dusik ve yuksekligini etkileyen parametreleri incelemek igin tek
degiskenli ve ¢ok degdiskenli regresyon modelleri olusturuldu. Parametrelerden yas,
cinsiyet, CRP, Albumin degerlerinin kendi aralarinda ve modeldeki parametrelerle
arasinda gugclu korelasyon oldugundan modele dahil edilmedi.

Hastalarimizda PESI'yi dislik ve ylksek olarak 6ngérme acisindan; sPESI, EKO'da
RV disfonksiyon bulgusu olmasi, DVT varligi, sistolik TA, komorbidite varligi,
saturasyon, nabiz, solunum sayisi, NLR, CRP/Albimin orani ve mGPS skorlarinin
siraslyla yapilan tek degiskenli analizinde sPESI (p=0,002), EKO bulgusu (p<0,008),
ek hastalik varligi (<0,001) ve mGPS skoru (p<0,001) istatistiksel olarak anlaml
bulundu. Ayrica nabiz ¢oklu modele dahil edilebilecek dizeyde anlamli olmasina
ragmen(p<0,25) %95 guven araligi 1'i kapsadigindan istatistiksel olarak anlamli
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kabul edilmedi. Bundan dolayi bu iki parametre gok degiskenli analiz modeline dahil
edilmedi. (Tablo 34)

Yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi modelinde s-PESI skoru, PESI
skorunun dusuk mu yuksek mi oldugunu tahmin etme Uzerinde anlamh etkiye
sahipti(p=0,005). Bu modele gore sPESI skorunun yuiksek olmasi, PESI skorunun da
yuksek ¢ikma ihtimalini 5,18 kat arttirdigi goéruldid. (OR: 5,180; %95 GA: 1,662-
16,140). Cok degiskenli modeldeki bir diger parametre olan EKO'da RV
disfonksiyonu bulgusu olmasi da PESI skorunun ytksek olma ihtimalini 4,2 kat
arttirdigi belirlendi (p=0,007)(OR: 4,201; %95 GA:1,487-11,867). Modeldeki bir diger
anlaml degisken de Ek hastalik dykusu varhigr oldu.(p<0,001) Buna gore hastalarda
belirtilen ek bir komorbidite olmasi durumunun, PESI ylksek olma riskini 8,3 kat
arttirdig1 gorildi(OR:8,249; %95 GA:3,262-20,861). Saturasyon dusuklugu de PESI
yuksek gelme riskini arttiran bir diger degisken olarak bulundu(p=0,003). Buna gore
saturasyondaki %1 birimlik dists PESI skorunun yiksek gelme olasiligini %11
oraninda arttirdi. (OR: 0,886; %95 GA: 0,818-0,959).

mGPS skoru modele katkisi en yuksek olan parametre oldu(p<0,001; Wald: 39,431).
Buna gore mGPS skorunda 1 puanlik artis olmasi PESI skorunun ylksek ¢ikmasi
olasihgini 32,3 kat arttirdi.(OR: 32,270; %95 GA: 10,911-95,442) (Tablo 34).

Resim 4a.

PESI Skorlama Sisteminin Duslik ve Yiiksek Olmasini Tahmin Etmede
Kullanilabilecek Parametrelerin Receiver Operating Characteristic (ROC) Egrisi
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Resim 4b.
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Tablo 35.

PESI Skorlama Sisteminin Dusiik ve Yiksek Olmasini
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Kullanilabilecek Parametrelerin Cut-Off, Sensitivite, Spesifite Degerleri

Etmede

AUC(%95

GA) Cut-off Sensitivite Spesifite PPD NPD PLR NLR
Solunum Sayisi 0,709 18,5 64,4% 71,4% 81,7% 52,9% 3,7 1,2
Nabiz 0,676 98,5 54,8% 77,8% 80,3% 51,0% 4,1 0,01
NLR 0,706 4,35 62,5% 73,8% 79,3% 54,3% 3,9 1,3
CRP 0,737 38,0 65,9% 65,9% 76,1% 53,9% 3,2 1,2
Saturasyon 0,854 91,5 75,5% 85,8% 88,2% 67,3% 7,5 2,0
Albumin 0,878 34,0 90,9% 81,1% 89,2% 84,60% 8,5 5,5
Sistolik TA 0,576 110,5 35,6% 82,0% 77,10% 77,60% 3,4 0,8

*AUC: Egri Altindaki Alan; PPD: Pozitif Prediktif Deger; Negatif Prediktif Deger; PLR:Pozitif Olabilirlik
Orani; NLR: Negatif Olabilirlik Orani

Hastalarimizda PESI skorunun dusik ve yluksek olmasini tahmin etmek igin solunum
sayisi, nabiz, NLR, CRP, satirasyon, albimin ve sistolik TA ile ROC analizi
yapildi(Resim la/b). Buna gore albimin PESIyi tahmin etme glct en yuksek olan
parametre oldu. Albumin; egri altinda kalan alan (AUC) 0,878 ile iyi performans
goOsterdi. Bunun diginda saturasyon da bir diger iyi performans gosteren parametre
oldu (%95 GA, AUC:0,854). Buna gore saturasyon icin cut-off degeri 91,5 oldugunda

sensitivite %90,9 spesifite de %81,1 oldu (Tablo 35).
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Bu analizler sonucunda mortaliteyi ongérmesi agisindan yeni model olusturmak igin 3
parametre secildi. Buna gore sistolik TA<110 mmHg olmasi=1 puan;
satlrasyon<%92 olmasi 1 puan; mGPS skorunun 2 puan olmasi= 2 puan olarak
hesaplandi. Buna goére hastalara puanlama yapildi. Bu puanlama sonucunun, PESI
ve sPESI'nin mortalite tzerine etkisinin kiyaslanmasi amaciyla ROC analizi yapildi.
Yeni modelimiz icin AUC degeri (Egri altinda kalan alan): 0,748; PESI icin AUC
degeri: 0,831 ve sPESI igin ise 0,685 oldu (Tablo 36)(Resim 2).

Resim 5.

TA+mGPS+Saturasyonla Olusturulan Yeni Model ile PESI ve sPESI nin
Morteliteyi Ongorii Giiciinii Gosteren ROC Egrisi
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Tablo 36.
TA+mGPS+Satirasyonla Olusturulan Yeni Model ile PESI ve sPESI nin

Morteliteyi Ongori Giicii

AUC(%95 GA) Cut-off
PESI 0,831 1245
sPESI 0,685 0,5
mMGPS+sistolik TA 0748 25

+satlirasyon
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8.) TARTISMA

Akut PE son derece mortal seyredebilen ve hizli mudahale gerektiren bir hastalik
oldugundan, prognozunun heniiz erken dénemde tahmin edilebilmesi buyik 6nem
arz etmektedir. Bunun igin gesitli prognostik skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu
mevcut skorlama sistemlerinin  birgogu komplike olmakla beraber neredeyse
higbirinde hastaligin inflamatuar yénunu degerlendiren parametreler yoktur. Ayrica
yine  birgogunda laboratuvar, radyolojik ve Kklinik  bulgular  beraber
degerlendiriimemistir. Bundan dolay! biz de calismamizda hastalgin inflamatuar
yonunl de vurgulamak adina basta mGPS skorlama sistemi olmak Uzere diger
inflamatuar parametreleri bu parametrelerin etkinligini ve diger radyolojik ve Klinik
kriterlerle kombinasyonunu degerlendirdik.

Erken mortalite tahmini igin c¢esitli biyomarkerlarin arastirildigi ve 697 hastanin dahil
edildigi bir calismada ortalama yas 62 +16,7 yil olarak bulundu(211). Ma ve ark.
tarafindan 248 hastanin incelendigi ve 30 gunluk mortalitenin arastirildigi retrospektif
bir calismada da ortalama yas 66,7 yil olarak bulundu(212). Covid-19 hastalarinin
arastinldigi bir calismada da 186 akut PE hastasinda ortalama yas 57,0 olarak
bulundu(213). Ulkemizde Duman ve ark. tarafindan yapilan ve 828 hastanin
degderlendirildigi calismada yas i¢cin medyan 62 yil olarak bulundu(214).

Eggers ve ark. tarafindan yapilan ve akut inflamatuar biyomarkerlarin arastirnldigi;
387 hastanin degerlendirildigi ¢alismada kadin hastalarin orani %51,7 olarak
bulundu(215).

Hastalarimizin demografik ve deskriptif verileri incelendiginde; yas ortalamasi
61,52+17,12 yil olarak bulundu. Hastalarin yas i¢cin medyan degeri ise 65,5 yil oldu.
Bu degerler literatirde benzer konularda yapilan galismalardaki degerlerle uyumlu
bulundu. Yine hastalarimizda kadinlar tim hastalarin %53,6 sini olusturdu.

Akut PE'de yas hem hastaligin prognozunda hem de ortaya ¢ikmasinda etkilidir.
Yapilan calismalarda akut PE hastalari genel olarak 50 yasindan buyukturler.
Bununla beraber her iki cinsiyette de yagla beraber artar(5,216).

Akut PE, yasa gore ayarlanmis insidansa gore erkeklerde kadinlara gore daha siktir.
Ancak yas arttikga kadinlarda erkeklere goére daha sik gorulir(217-219).

Calismamiz da 6zellikle Gglinct basamak bir hastanede yapildigindan, daha yash bir
orneklem olusturdu. Buna bagh olarak kadin hasta sayisi erkek hasta sayisindan
daha fazlayd.

Slajus ve ark. tarafindan 228 hastanin degerlendirildigi ve kan hcrelerinin akut PE
mortalitesi tUzerine etkisinin arastirildigi bir calismada hastalarin %32 si disuk riskli;
%60,5°i orta riskli ve % 7,51 yuksek riskli olarak siniflandinldi(220). Akut PE de
inflamatuar sitokinlerin arastirildid1 749 hastalik bir baska c¢alismada da hastalarin
%10,8"i dusuk riskli; %48,9'u orta-dusuk; %35,5'i orta-yuksek; %4,8'1 yuksek
riskliydi(215).
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Hastalarimizda PE siddetine gore akut PE siniflamasi ERS/ESC 2019 kilavuzu
siniflamasina goére yapildi(Tablo 12). Buna gore 78 hasta (%23,4) dusuk riskli; 157
hasta (%47,0) orta-dusUk riskli; 87 hasta (%26,0) orta-yiksek riskli; 12 hasta (%3,6)
ise yuksek riskli olarak siniflandirildi.

Jimenez ve ark. tarafindan akut PE de mortalitenin arastirildigi galismada akut PE de
30 gunluk PE iligkili mortalite %2,9 olarak bulundu(221).

Norton ve ark. tarafindan yapilan ve 245 hastanin degerlendirildigi c¢alismada
hastalarin 28 gunluk ve 6 aylik mortaliteleri sirasiyla %8,0 ve %18,0 olarak
bulundu(222). Jovanovic ve ark. tarafindan yapilan ve akut PE icin erken mortalite
tahmini icin inflamatuar biyomarkerlarin arastirildiyi ¢alismada 30 gunlik mortalite
%8,9 olarak bulundu(211).

Calismamizda erken mortalite (30 gunluk) %8,7 (n=29) olarak bulundu. Devam eden
takiplerde 90 gunlik mortalite ise %12,3 (n=41) oldu. Bu sonuglar literattiirdeki cogu
¢alisma ile uyumlu bulundu.

Turkiye'de Buylksirin ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada 30 gunlik mortalite
%11,8 olarak bulundu(223). Bu calismanin Calismamizin sonuglari ile uyumsuzlugu
degerlendirildiginde ilgili galismada erkek hasta sayisi daha fazla oldugundan ve akut
PE erkek hastalarda daha mortal seyrettiginden mortalite sonuglari bizim
calismamiza goére daha ylksek bulunmus olabilir. Yine Ulkemizde Duman ve ark.
tarafindan yapilan inflamasyon ve mortalite temelli akut PE c¢alismasinda ise 30
gunluk mortalite %1,0; 6 aylik mortalite ise %5,9 olarak bulundu(214). Bu ¢alismada
da ¢alismamiza kiyasla daha dusuk mortalite oranlari olmasi Yuksek riskli hastalarin
calismaya dahil edilmemesinden kaynaklanmig olabilir.

MGPS skoru ile komorbidite varligi incelendiginde; hasta grubumuz igin ek hastalik
olan grupta mGPS skoru da daha yuksek bulundu. Bu durum 6zellikle DM, HT,
KOAH, malignite gibi ek hastalik durumlarinin akut PE prognozu uzerine olumsuz
etkisi bilindiginden ve ek hastalik olan grupta mGPS skoru yuksekligi olmasi mGPS
skorunun prognoz etkisi tizerine de fikir verebilir. Literatirde mGPS skoru ve akut PE
iligkisi ile ilgili calismalar kisith oldugundan komorbidite durumu diger literatur verileri
ile kiyaslanamadi.

Hastalarimizin 79'unda ERS/ESC 2019 Akut PE kilavuzunda belirtilen risk
faktorlerinden herhangi biri tespit edilmedi. Bu 79 hastanin da 22'si (%27,8) mGPS
skoru olarak 2 puan aldi. Dusuk Risk skoru olan 82 hastadan 64U (%78,0) mGPS
skor 2 olarak siniflandi. Buna gore yapilan istatistiksel analizlerde risk faktort dizeyi
yuksek olanlarda mGPS skoru da daha yuksek saptandi. Yuksek riskli predispozan
faktorlerden olan gegcirilmis miyokard enfarktisu ile ilgili olarak intrakoroner trombus
yukl ve mGPS’nin incelendigi bir calismada 1132 hasta degerlendirilmis ve trombus
yuka fazla olan grupta az olan gruba gore mGPS skoru daha yluksek
bulunmustur(224). Bir baska yuksek risk faktdorl olan yakin zamanda kalp yetmezlIigi
nedeniyle hastaneye yatis Oykusu ile ilgili ise yapilan bir gcalismada kalp yetmezligi ve
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hastaneye yatis veya mortalite ile mGPS skoru arasindaki iligki incelenmistir. Bolat ve
ark. tarafindan 315 hastanin degerlendirildigi caligmada mGPS skoru yuksekligi daha
fazla kalp yetmezligine badli hastane yatisi ve O6lumle iligkili bulundu(225).
Kemoterapi alan malignite hastalari da yine yuksek riskli olarak degerlendirildiginden
bununla ilgili yapilan bir calismada da metastatik kolorektal malignitesi olup
kemoterapi alan hastalarda mGPS skoru arastiriimistir. Buna gére mGPS yuksek
olan hastalarda progresyonsuz sagkalim daha dusuk bulunmustur(226).

Slajus ve ark. tarafindan vyapilan ve akut PE'de mortalite ile inflamatuar
parametrelerin iligkisinin degerlendirildigi calismada 228 hastanin 48'i mortal
seyretmis ve mortal seyreden hasta grubu igin sistolik TA ortalamasi 100.5 (88—
109.8) mmHg, diger hastalar igin ise 107 (97-118) mmHg olarak bulundu. Yine ayni
¢alismada nabiz i¢in mortalite grubunda ortalama 118,5 atim/dk (98,5-135,5); mortal
seyretmeyen hasta grubu icin ise 102 (90-114) atim/dk olarak bulundu Bu sonuclara
g6re nabiz ve sistolik TA mortalite olan ve olmayan gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli duzeyde bulunmustur (220).

Ma ve ark. tarafindan yapilan galismada da mortalite olan ve olmayan gruplar igin
nabiz ortalamasi sirasiyla 94(86-108) ve 88 (80-96) atim/dk olarak bulundu. Bu
sonuclara gore ayni g¢alismada solunum sayisi da mortalite grubu icin 23 (20-25)
soluk/dk; diger grup igin ise 21 (20-23) soluk/dk olarak bulundu Buna gére nabiz ve
solunum sayisi mortalite olan hastalarda daha yuksek bulunmustur. (212).

Calismamizda hastalarin sistolik TA igin ortalamasi 121,21+18,81; solunum sayisi
19,97+5,13 soluk/dk; nabiz 96,31+18,23 atim/dk ve satlrasyon da % 88,47+9,01
olarak bulundu. Buna goére mortalite ile sistolik TA, solunum sayisi, nabiz ve
saturasyon arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki saptandi. Mevcut verilerimiz
genel olarak literaturde yapilan benzer galismalarla uyumluydu.

inflamatuar parametrelerin akut PE igin arastirildigi bir diger calismada da sistolik
TA'nin 90 mmHg altinda olan hastalarda nétrofil sayisi anlamli olarak daha yuksek
bulundu(227).

Yine bir bagka inflamatuar parametre olan nétrofil/lenfosit orani(NLR) ile akut PE
prognozu arasindaki iligkinin incelendigi baska bir ¢alismada da yuksek NLR(cut-
off:5,12) daha yuksek solunum sayisi ve nabiz ile ayrica daha dusuk saturasyon ve
sistolik TA ile iligkili bulunmustur(228). Benzer bir galismada da NLR i¢in cut-off 4,4
alindiginda da daha dusuk sistolik TA ve daha yuksek nabiz ile iligkili bulundu(229).

Bununla ilgili olarak c¢alismamizda inflamatuar durum goéstergesi olan mGPS ile
hastalarin vital bulgularinin analizinde mGPS skoru 2 olan grup daha yuksek nabiz,
solunum sayisi ve daha duslk sattrasyon ile iligkili bulundu. Bu durum istatistiksel
olarak da anlamliydi(Tablo 23). Buna gore hastalarda mortalite ile mGPS nin vital
bulgularinin analizi birbiriyle paralel olarak benzer bulgular verdi. Bu da mGPS
skorunun akut PE icin vital bulgular agisindan mortaliteyle uyumlu sonuglar verdigini
gbstermektedir.
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Akut PE hastalarinda laboratuvar bulgulari ve mortalite iligkisinin incelendigi
c¢alismada natrofil/lenfosit orani ve CRP yuksekligi ile 30 gunluk, 180 gunluk mortalite
ve hastanede kalis siresi ile iligkili bulunmustur(214). BuyUksirin ve ark. tarafindan
yapilan baska bir calismada da CRP ve notrofil yuksekligi ile ayrica lenfosit
diistkligi 30 gunlik mortalite ile iligkili bulunmustur(223). Ozcan ve ark. tarafindan
yapilan bir calismada da CRP yuksekligi ve albumin dugukligu ile 30 gunluk mortalite
iligkili bulundu(230). Norton ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada CRP, NLR
yuksekligi ile albumin dusukligu ve 28 gunluk mortalite arasinda anlamli iligki
saptandi(222). Hastalarin 30 gunlik mortalite riski ile laboratuvar bulgularinin
incelendigi bir calismada mortalite risk grubu ile lenfosit sayisi, NLR, albimin ve CRP
iligkili bulundu. Buna gore 30 gunluk mortalite riski yuksek olan grupta(Tablo 12)
lenfosit sayisi, albumin istatistiksel olarak anlamli duzeyde dusuk; NLR ve CRP ise
anlamli dizeyde ylUksek bulunmustur(231).

Calismamizda laboratuvar bulgulari ile mortalite ve mGPS karsilastirildi. Buna goére
mortal seyreden hasta grubunda hemoglobin ve albimin istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha diisukti. Bununla beraber CRP, NLR, Ure ve Kreatin ise istatistiksel
olarak anlamli duzeyde daha yuksek bulundu(Tablo 26). Ayni sekilde laboratuvar
parametrelerinin mGPS ile kiyaslanmasinda hemoglobin, albimin, potasyum ve
kalsiyum mGPS skoru 2 olan grupta istatistiksel olarak anlamh dizeyde daha dustk
bulundu. Bununla birlikte CRP, NLR ve Ure mGPS skoru 2 olan grupta anlamli
dlzeyde daha ylksek saptandi(Tablo 25).

Akut VTE'lerde o6zellikle proinflamatuar sitokinlerin artisi ile indiklenen trombotik
aktivasyon akut PE igin de 6nemli bir predispozan durumu olusturur. Ozellikle
proinflamatuar sitokinlerden TNF-alfa ve IL-6 dogrudan ve ayrica CRP araciligiyla da
bu trombotik durumun ortaya ¢ikmasinda 6énemli rol oynar. Yapilan ¢calismada CRP
dizeyi artisinin adezyon molekull artigi ve buna bagl olarak da trombotik aktivitede
artisa sebep oldugu gosterilmistir(232). mGPS de hastanin inflamatuar durumunun
gOsterge araglarindan biri oldugundan c¢alismamizda inflamatuar laboratuvar
parametreleri hastaligin siddeti ile iliskili bulundu.

Calismamizda mGPS ile RV yetmezligi bulgusu olan RV/LV>1, RV dilatasyonu,
TrikUspit YetmezIligi(TY), PA capi artisi, Mc conell Bulgusundan herhangi biri olma
durumu kiyaslandi. Bunun sonucunda EKO'da RV yetmezlik bulgusu olan hastalarda
mGPS skoru 2 istatistiksel olarak anlaml dizeyde daha fazladir(Tablo 27). Bununla
ilgili literaturde fazla galisma olmamakla birlikte Soylu ve ark. tarafindan yapilan
calismada NLR'nin ylksek olmasi ile RV/LV orani>1 olmasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki saptandi(229). Akut PE de EKO da RV/LV enddiastolik orani>0,9
olmasi mortalite agisindan énemli bir parametredir. Ayrica 30 gunlik mortalite riski
orta (submasif) olan hastalarda RV dilatasyon bulgusu olmasi da erken mortalite riski
acisindan onemlidir. Sonu¢ olarak mGPS skoru ile EKO bulgusu varligi arasindaki
baglantt mGPS nin mortalite Gzerine etkisini dngdrebilir.
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Calismamizda mGPS skoru, PESI ve sPESI'nin 30 gunlik mortalite ve 90 gunluk
mortalite Gzerine etkisi incelendi. Buna gore 30 gunlik mortalite igin exitus olan tim
hastalarin mGPS skoru 2 puandi. Bununla beraber PESI ve sPESI skoru dislk olan
grupta exitus olan 1 hasta vardi. Buna gére mGPS skorunun 2 olmasi ex olan tum
hastalari kapsadi. Bu durum 90 gunlik mortalite icinde gecerli bulundu. mGPS, PESI
ve sPESI ile 30 gunluk ve 90 gunluk mortalite istatistiksel olarak incelendiginde
MGPS skoru 2 olan hastalar, PESI skoru 86 puan ve uzerinde olanlar ve sPESI puan
1 ve Ustlnde olanlarda 30 ve 90 gunluk mortalite istatistiksel olarak anlamli duzeyde
daha yuksek bulundu(Tablo 28).

Duman ve ark. tarafindan yapilan calismada da inflamatuar parametrelerin Akut
PE de 30 gunluk, 180 gunlik ve 12 aylik mortalite Gzerine etkileri incelenmis ve CRP
yuksekliginin 30 gunlik ve 90 gunluk mortalite ve 12 aylik mortalite ile iligkili oldugu
saptanmistir(214).

Liu ve ark. tarafindan yapilan 101 hastalik bir calismada da albimin dlzeyinin Akut
PE hastalarinda mortalite ile iligkisi incelenmis ve dusuk albumin duzeyinin
mortaliteyle iligkili oldugu bulunmustur(114).

Blyulksirin ve ark. tarafindan yapilan galismada CRP dizeyi ylksekliginin Akut PE de
erken mortalite Uzerine anlamli etkisi oldugu bulunmustur(223). Yine ulkemizde
yapilan bir bagka calismada da mortal seyreden hasta grubunda albimin ortalamasi
3,2 £ 0,6 g/dL; mortal seyretmeyen hastalarda ise 3,7 + 0,5 g/dL olarak bildirildi. Bu
fark da istatistiksel olarak anlamli bulundu. Ayni ¢alismada CRP igin mortalite olan ve
olmayan gruplar igin ortalama deger sirasiyla 15,8 mg/dL (4,8-24,6); 5,1 mg/dL (2-
10) olarak bildirildi ve bu fark da istatistiksel olarak anlamli saptandi(230).

Jovanovic ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da hastanede yatis suresi boyunca
akut PE kaynakli olumsuz durum ile CRP duzeyi arasindaki iligki incelenmigtir.
Olumsuz durum gorulen grupta CRP ortalamasi 80,4 mg/L (51,0-179,1); diger grupta
ise 41,2 mg/L (16,0-95,8) olarak bulunmustur. Bu sonuglara goére daha yluksek CRP
dizeyi, daha sik olumsuz durumla iligkili bulundu(211).

Akut PE icin 28 gunluk ve 6 aylik mortalitenin arastirildigi ¢alismada; 28 gunluk
mortalite icin CRP ortalama degeri mortalite olmayan grupta 34 mg/L (15-82);
mortalite grubunda ise 84 mg/L (66-237) olarak sunulmusgtur. 6 aylik mortalite i¢in ise
mortalite grubunda CRP ortalama degeri 67 mg/L (20-122); mortalite olmayan grupta
ise 42 mg/L (17-89) olarak bildirilmistir. Buna gore hem 28 gunlik hem de 6 aylik
mortalite daha yuksek CRP degerleri ile iligkili bulundu. Ayni ¢alismada albimin igin
dusuk albumin diuzeyi ile 28 gunluk ve 6 aylik mortalite ile iligkili bulundu(222).

Literatirde PESI ve sPESI ile akut PE hastalarinda prognozu tahmin gicundn
arastirlldigi birgok meta-analiz ve diger calismalar mevcuttur. Bunlarin gogunda
SPESI ve PESI'nin akut PE'de mortaliteyi 6ngérmede etkili oldugu sonucuna
variimistir(234—-238). Bizim ¢alismamizda bu yayinlara paralel sekilde sPESI skoru 1
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puan ve Uzerinde olmasi ve PESI skoru 86 puan ve Uzerinde olmasi ile 30 gunlik ve
90 gunluk mortalite iligkili bulundu(Tablo 28).

Calismamizda hastalarin PESI skorlarinin siniflandiriimadan dogrudan aldiklari
puanlarin mGPS skoru ile kiyaslanmasi igin yapilan istatistiksel analizde mGPS
skoru O veya 1 puan olan hastalarin PESI puan ortalamasi 66,2+18,9 olarak
hesaplandi. mGPS skoru 2 olan grupta ise PESI skoru ortalamasi 120,9+35,8 olarak
hesaplandi. Bu da akut PE hastalarinda PESI skoru arttikca mGPS skorunun da
arttigini  gostermektedir. Literatirde dogrudan mGPS skoru ile PESI skorunun
kiyaslandigi calisma olmamakla birlikte tek basina CRP, albimin ve NLR gibi
inflamatuar parametreler ile PESI skoru ve sPESI skorunun parametrelerinin
kiyaslanmasini arasgtiran galismalar vardir.

Soylu ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada da NLR orani 4,4 cut-off degeri
alinarak PESI ve sPESI parametreleri olan yas, cinsiyet, sistolik TA'nin 90
mmHg den disuk olmasi, nabzin 110 atim/dk’dan yiksek olmasi, malignite ve kalp
yetmezligi kiyaslandi. Buna gore daha yuksek yas, sistolik TA<90 mmHg olmasi,
nabi1z>110 atim/dk olmasi, malignite dykisu ve kalp yetmezligi oykusu ile NLR >4,4
olmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi(229).

Bir baska galismada ise NLR orani 5,12 olmak Uzere; daha ileri yas, nabiz>100
atim/dk olmasi, sistolik TA<90 mmHg olmasi, satlrasyon <%90 olmasi ile NLR>5,12
olmasi iligkili bulundu. Buna gére ilgili PESI ve sPESI parametreleri ile mevcut
inflamatuar parametre olan NLR yuksekligi arasinda anlamli iliski saptandi(228).

Calismamizda PESI skoru 85 puan ve altinda olan hastalar dusuk risk, 86 puan ve
Uzerindeki hastalar da yuksek riskli olarak gruplandirildi ve mGPS skoru 0 veya 1 ile
2 olmasi arasindaki iligski arastirildi. Buna gére PESI skoru 86 ve Uzeri olan yuksek
risk grubunda mGPS skoru 2 olma riski belirgin olarak daha yiksek bulundu (Tablo
30) Ayni analiz sPESI skoru 0 ile 1 ve daha ylksek olmasi ile mGPS skoru 0 veya 1
ile 2 olmasi arasinda yapildi. Buna gore de sPESI skoru 1 ve Uzeri olan hastalarda
mGPS skoru 2 olma durumu istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha ylksek
bulundu. (Tablo 31)

PESI ve sPESI skoru akut PE prognozu icin validasyonu yapilmis skorlama
sistemleridir. Bu skorlama sistemleri gruplari ile yapilan analizlerde yuksek riskli
hastalarin blyuk kisminin mGPS skorlarinin 2 oldugu gérildu. Bu da PESI ve sPESI
gibi prognozu tahmin eden ancak daha komplike sistemler yerine yine ayni sekilde
yuksek riskli hastalari dogru 6ngéren bununla birlikte daha kullanisli olan mGPS
skorunun kullanilabilecegini gosterdi.

Calismamizda hastalarin ESC/ERS kilavuzunda belirtildigi gibi PESI/sPESI, kardiyak
belirtecler olan Troponin veya EKO'da RV disfonksiyonu bulgusu ve vital bulgularin
kombinasyonuyla elde edilen 30 gunlik mortalite riskine gore siniflama yapildi. Buna
gore yuksek riskli hastalarin timi mGPS skoru 2 olarak siniflandi. Bununla birlikte
disuk riskli hastalarin da %10,3°G (n=8) mGPS skoru 2 oldu. Yapilan istatistiksel
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analizde de daha mGPS skoru 2 olan hastalarin 30 gunluk mortalite riski istatistiksel
olarak anlamli duzeyde daha yuksekti(Tablo 32).

Akut PE icin 30 gunlik mortalite riskine goére yapilan siniflama ile inflamatuar
parametrelerin degerlendirildigi bir calismada dusuk risk grubu i¢cin CRP degeri
ortalamasi 6,6 + 4 mg/dL; orta-dusuk risk grubu igin 8,9 + 4,8 mg/dL; orta-yuksek risk
grubu icin 11,4 + 4,6 mg/dL ve yiksek risk grubu icin 13,5 £ 7,1 mg/dL olarak
bildirilmigtir. Bu sonuglara goére hastalarin 30 gunlik mortalite riski siniflamasi
yuksekligi ile CRP dizeyi yuksekligi arasinda anlamli iligki saptanmigstir. Ayrica
albumin icin de duslk, orta-disUk, orta-yuksek ve yuksek riskli grup icin albimin
degerleri sirasiyla 3,9 £ 0,7 g/dL; 3,7 £ 0,8 g/dL; 3,2 + 0,6 g/dL; 3,1 £ 0,5 g/dL olarak
bildirilmis olup risk duzeyi artisi ile albumin duaguklugu arasinda anlaml iligki
saptandi(231).

Calismamizda PESI skoru ile mGPS skorunun birbiri olan korelasyonu ve herbirinin
CRP, albumin, sistolik TA ve NLR ile korelasyonu incelendi. PESI ve mGPS skorunun
arasindaki iliski incelendiginde pozitif yonll, glcli ve anlamli bir iligki vardi (r:0,536;
p<0,001). Yani mGPS skoru arttikga PESI skoru da artmaktadir. PESI skoru ile diger
inflamatuar parametreler olan CRP kiyaslandiginda pozitif yonll, anlamli ancak zayif
bir iligki bulundu. Albimin ile PESI skoru kiyasinda ise yine anlamli ve orta diuzeyde,
ve negatif yonli bir iliski saptandi(Tablo 32). Bu iki parametre mGPS skorunu
olusturmasina ragmen tek baslarina PESI ile guglu bir korelasyon gelistirememigtir.
Bu korelasyon ancak bu iki parametrenin kombine edildigi mGPS skoruyla ortaya
cikmigtir. Literatirde dogrudan mGPS skoru, CRP veya albimin ile PESI
korelasyonun karsilastinldigi ¢alisma yoktu. Cesitli inflamasyon parametrelerinin
kiyaslandigi galismalar incelendi.

Phan ve ark. tarafindan yapilan calismada NLR ile PESI ve sPESI nin birbirleriyle
iliskisi korelasyon analizi ile incelenmistir. Buna gore NLR ile PESI arasinda pozitif
yonli orta duzeyde ve anlamli bir korelasyon bulundugu bildirilmistir(r:0,270;
p<0,01)(239). Bizim ¢alismamizda da mevcut ¢alismaya benzer sekilde PESI skoru
ile NLR'nin korelasyonunda zayif duzeyde, pozitif yonli ve anlamh bir iligki
saptandi(Tablo 32).

MGPS skorunun mortaliteyi veya prognostik parametreleri tahmin etme gucunin
lojistik regresyon analizi ile arastinldigi ¢alisma bulunmamakla birlikte baskaca
inflamatuar parametrelerin kullanildigi ¢esitli calismalar vardir. Akut PE de 30 ginluk
mortalite icin olusturulan c¢ok degigkenli lojistik regresyon analiz modelinde
NLR(OR:1,132 (1,044-1,228; p=0,003), hemoglobin (OR:0,942 (0,907-0,979);
p=0,003) ve SsPESI skorunu (OR:1,936 (1,121-3,345); p=0,018) igerdigi
bildirilmistir(212).

Duman ve ark. tarafindan yapilan analizde akut PE icin 180 gunluk mortaliteyi
ongormek igin olusturulan Cox regresyon analizi modelinde NLR ve yas kriterleri
anlamli bulunmustur. Buna gore 180 gunluk mortalite icin NLR=3,25 (HR:2,77 (1,48-
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5,18); p=0,001)) ve yas (her 1 yil i¢in; HR:1,07 (1,04-1,09); p<0,001) olmak tzere iki
parametre kullaniimistir(214).

Liu ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada da 30 gunlik mortalite 6ngoérusu igin
olusturulan modelde albimin (OR:0,846 (0,762-0,939); p=0,002) ve NLR (OR:1,171
(1,073-1,277);p=0,000) bagimsiz dngoruculer olarak bildirilmigtir(114).

Calismamizda PESI skoru yerine kullanilabilecek bir model olusturmak amaciyla
cesitli parametrelerle lojistik regresyon analizi yapildi. Bu analizde bagimli degisken
PESI skoru<85 puan olmasi veya PESI skoru=86 puan olmasi olarak planlandi. Yani
analizimizde parametrelerden PESI skorunun ylksek veya dusik olmasini tahmin
etme gucund kargilastirmak istedik. Kahya ve ark. tarafindan yapilan ve OSAS ile
akut PE iligkisini arastiran ¢alismada da PESI dusik ve yuksek skor olmasi ile OSA
skorlari karsilastiriimistir(240). Bizim calismamizda buldugumuz analiz sonuglarina
gore tek degigskenli analizde sPESI, EKO'da RV disfonksiyonu bulgusu olmasi,
komorbidite varligi, DVT varligi, sistolik TA, saturasyon, solunum sayisi, nabiz, NLR
ve mGPS skoru; PESI diusuk veya yiksek olmayi tahmin etme glcu acgisindan tek
tek analiz edildi. Buna gore anlamli ¢ikanlarla gcok degiskenli lojistik regresyon analizi
yapildi. Buna gore de sPESI skoru, EKO'da RV disfonksiyon bulgusu varligi, ek
komorbidite varligi, satirasyon ve mGPS skoru PESI skorunun dusuk veya yuksek
¢cikmasini tahmin etmek icin kullanilabilecek modeli olusturdu. Modelde en guglu
parametre ise mGPS skoru oldu (Tablo 33).

GuUnumuze kadar olan literatir taramasinda Akut PE hastalarinda mGPS skorunun
mortalite Uzerine etkisinin incelendigi tek calisma olan Celik ve ark. tarafindan
yapilan calismada stabil seyreden (Masif emboliler dahil edilmemistir.) akut PE
hastalarinda mGPS skorunun mortalite Uzerine etkisi incelenmigtir. Buna gore
mortalite tahmini agisindan yapilan ¢cok degiskenli lojistik regresyon igin mGPS skoru
1 puan olmasi durumunda OR:2,120 (1,089-3,754)(p=0,011) olarak bulundu. mGPS
skoru 2 puan olmasi durumunda da OR:3,350 (1,457-5,376)(p<0,001) olarak
bildirilmigtir. Yine bu ¢alismada olusturulan ¢ok degiskenli modelde en guclu degisken
mMGPS skorunun 2 olmasi olarak bildiriimistir(233). Bu bakimdan bizim ¢alismamizla
benzer sonuglar vermistir. Ancak Odds Oranlarindaki farklilik ilgili calismaya yalnizca
stabil Akut PE hastalarinin dahil edilmesinden kaynaklanmig olabilir.

Yine PESI skorunun dusuk veya yluksek olusunu tahmin etmesi agisindan yaptigimiz
bir bagka analiz ise; hem parametrelerin PESI skorunu ne kadar kapsadigi hem de
cut-off deg@erlerini belirlemek amaciyla yapildi. Buna gore yas, solunum sayisi, NLR,
nabiz, CRP, albimin, satirasyon, potasyum ve sistolik TA parametreleri ile PESI
skorus85 puan ve PESI skoru=86 puan arasinda ROC analizi yapildi. Buna gore
AUC degeri en ylUksek olan 2 parametre albumin ve satlrasyon oldu(Tablo 34).

Cok degiskenli lojistik regresyon ve ROC analizi sonuglarina goére akut PE
hastalarinda mortaliteyi 6ngormek acgisindan yeni bir puanlama sistemi olusturmayi
planladik. Bu puanlama modelinin PESI skorunda hi¢ bulunmayan laboratuvar
parametresi icermesini, daha az kompleks olmasini ve akut PEnin inflamatuar
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yonunu de kapsamasini amagladik. Buna gore en verimli model mGPS, sistolik TA ve
saturasyon kombinasyonuyla ortaya ¢ikti. Bu modelde herhangi bir gorintileme veya
ileri tetkik ihtiyaci kalmamakla birlikte hastanin 6zge¢migine de bagimli kalmamamizi
sagliyordu. Ayrica bu modelde hastaligin surekli arka planda kalan inflamatuar
yonunin de prognoza etkisi hesaba katildi. Buna gére modelimiz PESI'den daha
duguk AUC degerine sahipti. Ancak sPESI'den ise daha yuksek bir AUC degerine
sahip oldu. Bu da yeni modelimizin hem klinik kullanima uygun olacak sekilde pratik
ve kullanigli; hem de o6zellikle sPESI gibi ¢ok yaygin kullanilan bir prognostik
sistemden daha iyi sonuglar verdigini gosterdi.

Literatirde dogrudan mGPS skorunun akut PE hastalarinda mortaliteyi 6ngérmesiyle
ilgili tek bir ¢alisma saptadik. Ulkemizde 258 hastanin incelendigi bir calismada
MGPS skoru ile stabil akut PE hastalarinda mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamh iliski saptandi. mGPS skoru ortalamasi mortal seyretmeyen hastalar igin
0,55+0,67 mortalite grubu igin ise 1,09+0,62 olarak bildirilmistir. Buna gére mGPS
skoru ortalamasi mortalite grubunda anlamh  duzeyde daha yuksek
bulunmustur(p<0,001). Ancak mGPS skorunun skaler veri olarak degerlendirilip
ortalama olarak bildiriimesi istatistiksel agidan gugli sonuglar vermeyebili. MGPS
skorlarinin bizim c¢alismamizda oldugu gibi kategorize edilerek istatistiksel analiz
yapllmasi daha dogru sonuglar verecektir. Ayni calismada mortal olamayan
hastalarda ortalama CRP duzeyi 2,1+2,8 mg/dL mortal seyredenlerde ise 4,2+5,1
mg/dL olarak bildirilmistir. Dolayisiyla CRP dizeyi mortal seyredenlerde istatistiksel
olarak anlamli dizeyde daha ylksek bulunmustur. Ayni c¢alismada mortal
seyretmeyen hastalarda ortalama Albimin degeri 3,71+0,57 g/dL; mortal
seyredenlerde ise 3,69+0,61 g/dL olarak bildiriimistir. Bu fark ise istatistiksel olarak
anlamh bulunmamistir(p=0,103). Ancak bu c¢alismada masif akut PE hastalari,
romatolojik hastaliklar, kronik bobrek yetmezIigi hastalari, kronik karaciger yetmezIigi
hastalar hari¢ tutuldugundan akut PE i¢in mortalite oranini net olarak yansitmayabilir.
Celik ve ark. tarafindan yapilan bu calismada mortaliteyi tahmin glici acisindan
yapilan ROC analizinde PESI icin AUC degeri (egri altinda kalan alan) 0,761; mGPS
igin ise 0,792 olarak bildirilmistir. Ancak ¢alismada herhangi bir cut-off dederinden
s6z edilmemistir(233).

Calismamiz yapilana kadarki slrede literatirde akut PE hastalarinda prognozu
ongorme acgisindan mGPS skorunun kullanimiyla ilgili tek bir galisma mevcuttu. Bu
calismada da hemodinamik olarak stabil olmayan yani yuksek riskli hastalar
calismaya dahil edilmemigtir. Ayrica mGPS skoru ile PESI skoru arasindaki iliskiye
yonelik dogrudan bir analiz yapimamigtir. Dolayisiyla g¢alismamiz akut PE
hastalarinda mortaliteyi 6ngérme konusunda tum hasta gruplarini (Dusuk, orta-
dusuk, orta-yiksek ve yuksek riskli) kapsayan, mGPS ile PESI skoru arasindaki
iligkiyi inceleyen, mGPS, PESI ve sPESI'nin etkinligini arastiran tek galisma olup
ayrica en genis hasta populasyonuna sahip ¢alisma huviyetindedir.
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9.)SONUGCLAR

Calismamiza dahil edilen 334 akut PE hastasinin ortalama yasi 61,52+17,12 olarak
hesaplandi. Hastalarin 179°u kadin (%53,6), 155'i erkek(%46,4) idi. Hastalarin
116°sinin (%34,7) herhangi ek bir komorbiditesi yoktu. Hastalarin 218%inin (%65,3)
ise ek bir komorbiditesi saptandi. En sik gorulen komorbidite %21,7 ile hipertansiyon
olurken, DM (%14,2) ve malignite de %9,3 oranlarinda gorulda.

Hastalarin 29°unda(%8,7) tanidan sonraki 30 gunde mortalite goruldi. Toplam 41
hastada (%12,3) ise 90 gunlik mortalite goruldd.

Toplam 334 hastamizin 49°unun(%14,7) mGPS skoru 0; 63 Unin(%18,9) mGPS
skoru 1; 222sinin(%66,5) ise mGPS skoru 2 olarak hesaplandi. Toplam 334 hastanin
126°s1nin(%37,7) PESI skoru 85 puan ve altinda; 208 hastanin(%62,3) ise PESI
skoru 86 puan ve Ustiindeydi.

Calismamizda HT, DM, KOAH, kalp yetmezligi ve malignite olan hastalarda mGPS
skoru daha yuksek saptandi.

Hastalarimizin risk faktorlerine gére analizinde risk faktori yiksek olanlarda mGPS
skoru daha yuksek saptandi.

Akut PE hastalarimizin nabiz ve solunum sayilari artttkga mGPS skoru da
artmaktadir. Bununla beraber satirasyon azaldikca mGPS skoru artmaktadir.
Hastalarimizdan mGPS skoru 2 olanlarda nabiz ve solunum sayisi daha yuksek,
saturasyon ve sistolik TA ise daha dusuk bulundu.

Calismamizda mortal seyreden hastalarda sistolik TA, diastolik TA ve satlirasyon
daha dusuk; solunum sayisi ise daha yuksek bulundu.

Hastalarimizdan mGPS skoru 2 olanlarinda hemoglobin, potasyum, kalsiyum ve
albumin daha dusuk; CRP, NLR, Ure ise daha yuksek saptandi. Bununla beraber
mortalite grubunda hemoglobin ve albimin daha dislk; NLR, Gre ve kreatin ise daha
yuksek bulundu.

Calismamizda EKO'da RV disfonksiyon bulgusu olanlarda mGPS skoru da daha
yuksek saptandi.

Calismamizda mGPS skoru 2 olan hastalarda 30 gunlik ve 90 glnlik mortalite daha
yuksekti. Ayrica PESI ve sPESI skorlar yuksek olan hastalarda da yine 30 gunlik ve
90 gunlik mortalite daha ytksek bulundu.

Hastalarimizin mGPS skoru 2 olan hastalarda PESI puanlari da daha ylksek
bulundu. Yine PESI puanlar dusik ve yuksek olarak kategorize edildiginde PESI
skoru yuksek olan hastalarda mGPS skoru da daha yluksek bulundu.

SPESI skoru yiksek olan hastalarda mGPS skoru da daha yiiksek bulundu.

Hastalarimizin 30 ginluk mortalite riski arttikga mGPS skorunun da arttigi saptandi.
Erken mortalite riski yliksek olan tim hastalarda mGPS skoru 2 olarak bulundu.
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Calismamizda PESI skoru ile mGPS arasinda pozitif yonlt, guglu ve anlamli
korelasyon bulundu.

Calismamizda mGPS skorlamasinin akut PE hastalarinda mortalite agisindan sPESI
skorlamasindan daha Ustun ve kullanilabilir bulundu.

Hastalarimizin PESI skorunun disuk-ylksek olarak tahmin edilmesi igin gelistirilen
¢cok degiskenli modelde mGPS skoru en ylUksek guce sahip parametre oldu. Yine
PESI skorunun dusuk-ytksek olmasini tahmin etmek igin yapilan ROC analizinde de
en iyi performans gosteren parametreler albiimin ve sattirasyon oldu.

Sonug¢ olarak calismamizda mGPS skorunun ve diger inflamatuar parametrelerin
Akut PE prognozu Uzerine etkisini geriye donik olarak inceledik. mGPS skorunun
mortaliteyi ve PESI skorunu tahmin etmesi agisindan anlaml oldugunu saptadik.
Ayrica Akut PE hastalarinda kullanilan prognostik skorlamalarda eksik olan
inflamatuar parametrelerin bu skorlama ile tamamlanabilecedi kanaatine vardik.
Bununla beraber klinik kullanim i¢in son derece kompleks olan PESI skorlamasi
yerine olusturdugumuz model de iyi performans gdsterdi.

Calismamizin yapildigi zamana kadar mGPS skoru ve diger inflamatuar
parametrelerin Akut PE mortalitesi Uzerine etkisini arastiran tek bir ¢alisma vardi.
Ancak bu galisma da yalnizca stabil akut PE hastalarini kapsamaktadir. Dolayisiyla
calismamiz hem hasta sayisi hem de orneklem cesitliligi acisindan literatirdeki tek
calismadir.

Bu bulgular 1siginda c¢alismamiz literatire olumlu katki saglamistir. Ancak
calismamizin kisith kaldigi yerler de mevcuttur. Calismanin tek merkezli yapilmasi ve
retrospektif yapilmasi bunlarin en énemlileridir.

TUm bu bulgular; sonucunda Akut PE hastalarinda inflamatuar parametrelerin ve
mGPS skorunun prognoz uzerine etkisini inceleyen daha fazla ¢alismaya da ihtiyag
vardir.
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