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1. GIRIS

Pulmoner tromboemboli (PTE), Birlesik Devletlerde yillik olarak 100.000-200.000
arasinda Olim ile seyreden oliimciil gogiis agrist durumlarindan birisidir. Bu
hastalar asemptomatik durumdan 6liime kadar gézlenebilecek genis bir spektrumda
acil servise (AS) kabul edilir [1].

Hastaligin taninmasinda fizik muayene bulgulari, ¢esitli biyokimyasal parametreler
ve gorlintiileme yontemleri 6nemli bir yer tutar. Bunun yani sira kullanilan klinik

skorlama sistemleri de tan1 i¢in 6nemli yardimcilardandir [1].

Hastalarin pulmoner arter (PA) okliizyonu sonrasinda kan oksijen degisiminin
gerceklesmemesi ile klinik durumlar goriilmektedir. PA ana dallar1 disinda ug
dallarinda da okliizyonlar goriilebilir. Okliizyon bélgesinin biiylikliigiine bagli
olarak oksijenasyon sorunlart meydana gelir. Burada goriilen tromboembolilerin
kokeni siklikla derin ven trombozlaridir (DVT). Bunun yani sira pulmoner akimi
bozacak hava embolileri, tiimor embolileri, yag embolileri de 6nemli PTE

etiyolojileri olarak karsimiza ¢ikar [2].

Iyi secgilmis hastalarin ayaktan tedavi edilmesi, hasta memnuniyetini artirma ve

maliyeti diisiirme potansiyeline sahip oldugundan oldukg¢a 6nemli bir konudur. [3]

Bu amagla Pulmoner Emboli Siddet Indeksi (PESI) tanimlanmis ve bircok farkli
calismada retrospektif olarak dogrulanmistir [4,5]

Simplified PESI (SPESI), orjinal PESI ile karsilastirildiginda benzer prognostik
dogruluga sahip olmasmmin yaninda klinik kullanom kolayligi avantaj

bulunmaktadir. [5]

Elektrokardiyogram (EKG) ise gdgiis agris1 veya nefes darligr semptomlari olan
hastalarda non-invaziv ve kolay uygulanabilir olmasinin yaninda olduk¢a degerli
bilgiler sunan tetkik araglarindandir. PTE i¢in tanisal olmamakla birlikte klinik
sliphe uyandirabilir. PTE’de EKG degisiklikleri ani artis gosteren pulmoner arter
basinci ve dilatasyon sonucu ortaya ¢ikan sag ventrikiil anormallikleri ya da hipoksi
veya hipotansiyon kombinasyonundan kaynaklanan sol ventrikiil iskemisine bagl

olarak ortaya ¢ikabilir [6].



PTE hastalarinda siklikla tagikardi, ST segment degisiklikleri ve T negatifligi
karsimiza ¢ikar. Bunun yani sira S1Q3T3 paterni, sag ventrikiil gerilmesine bagl

bulgular, yeni gelismis sag dal blogu (RBBB) gozlenebilir [6].

Calismamizda, AS’de PTE tanist konulan hastalarda EKG degisikliklerinin
insidansini saptamay1 ve EKG’nin hastalarin prognozunu 6n gérmedeki basarisini

degerlendirmeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Etiyoloji
PTE icin en 6nemli etiyolojik faktor alt ekstremitede organize olmus DVT

varligidir. Etiyolojinin temelini Virchow triadi olusturmaktadir [7]:

e Hiper koagulasyon
o Staz

e Endotel hasan

Rudolf Virchow tarafindan 19. yilizyilda yapilan calismalar sonrasinda
olusturulmustur. Ik ¢calismalarda vendz emboli {izerine tanimlamasi yapilan triadin

gelistirilmesi ile arteriyel trombozlar {izerine uygulanmaya baslamistir [8, 9].

2.1.1. Endotel Hasar
Damar duvarindaki akim dinamiklerinin degismesine neden olmaktadir. Kronik
olarak artmis kan basinci, aterosklerotik kan damarlar1 ve hiperlipidemi zemininde
gelismektedir. Olusan tiirbiilan akim kanin hizli gegisini saglarken, kan pasajinin
gecisini yavaslatacak ve akimi kesintiye ugratacak fraksiyonlarin meydana gelmesi
ile endotel hasar1 goriiliir. Reynolds sayisi bu alandaki tiirbiilans olugma egilimini

gostermektedir [9, 10].

vxdx
Re = p

n

Yukaridaki formiilde “v” ortalama hiz, “d” ¢ap (cm cinsinden), “n” vizkozite ve

[

p” ise yogunlugu temsil etmektedir.

2.1.2. Venoz Staz
Venoz staz siklikla atriyal fibrilasyon, valviiler kalp hastaliklari, uzamis
immobilizasyon meydana getiren durumlar ve travmada goriilir. Bu durum
hiicrelerin ylizeyinde antikoagiilan proteinlerin agiga ¢ikmasina neden olur. Akimin
seyrettigi vaskiiler yatak incelir, dogal antikoagiilan proteinler etkilenir ve

sonrasinda trombiis olusumu goriiliir [11].
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Sekil 1. Staza bagli tromboz mekanizmasi [11]

2.1.3. Hiper Koagiilabilite
Klinik olarak g6zlenen bir durumdur. Gebelik, oral kontraseptif kullanimi, kanser,
kemoterapi ilaglari, trombofili sonrasinda gézlenir. Trombofilileri meydana getiren
durumlar ise protein C, protein S defektleri, anti trombin defekti,

hiperhomosisteinemi, homosistiniiri ve antifosfolipid sendromudur [12].

2.2. Risk Faktorleri
Genetik ve kazanilmis olarak karsimiza ¢ikan risk faktorleri tromboemboli

olusumuna zemin hazirlamaktadir [13, 14].

Genetik risk faktorleri [13, 14]:

e Faktor V Leiden mutasyonu
e Protrombin gen mutasyonu
e Protein C mutasyonu,

e Protein S mutasyonu

e Hiperhomosisteinemi



Kazanilmis risk faktorleri [14, 15]:

o Uzamis immobilizasyon (li¢ giinden uzun yatak istirahati, 4 saatten uzun

seyahat)
e Gegirilmis ortopedik operasyon
e Malignite
e Venoz kateter
e Obezite
e Gebelik

e Sigara kullanimi

e Oral kontraseptif kullanim1

Bu hasta gruplar1 arasinda kanser hastalar1 trombiis olusumu i¢in yiiksek risk
tagimaktadir. Pankreas kanserleri, hematolojik maligniteler, akciger kanseri, mide

kanseri ve beyin kanserleri yiiksek risk tasimaktadir [16].

2.3. Pulmoner Tromboemboli Tiirleri

Hemodinamik olarak iki gruba ayirarak incelenmektedir.

2.3.1. Hemodinamik Unstabil PTE
Masif PTE olarak bilinen, sistolik kan basincinin (SKB) 90 mmHg’nin altinda
seyreden hipotansif hastalar olarak bilinir. Masif duruma miidahale igin
vazopressOrler veya inotropik ajanlar kullanilmaktadir. Buradaki masif tanimi
trombiis boyutunu degil, hemodinamik etkisini tanimlar. Obstriiktif sok tablosu

gortliir [17].

2.3.2. Hemodinamik Stabil PTE
Kiiciik ve orta biiyiikliikteki, asemptomatik veya hafif-orta semptomlar ile goriilen
PTE olgularidir. Ilimli hipotansiyon goriilen hastalar sivi tedavisi ile stabilize

olurlar. Sag ventrikiil disfonksiyonu ile goriilmektedirler. Ancak durumlar stabildir

[17].



2.4. Epidemiyoloji
PTE ¢ok genis bir spektrumda goriilen bir durumdur. 100.000 kisilik popiilasyonda
39-115 kendisini gosterirken, DVT goriilen kisilerde bu oran 100.000 kiside 53-162
kisi olarak saptanmustir [18].

Koroner arter hastaligi ve inmelerden sonra en sik goriilen {i¢iincii kardiyovaskiiler
hastalk PTE’dir [19]. Erkeklerde goriilme sikligi erkeklerden daha fazla
saptanmustir. PTE iligkili mortalite oranlan yiiksektir. Birlesik Devletler’de yillik
100.000 mortalitenin PTE kaynakli oldugu belirtilmektedir [20].

2.5. Patofizyoloji
Pulmoner tromboembolinin dolasimda meydana getirdigi okliizyon siklikla ¢oklu
olarak gozlenmektedir. Alt loblarin tutulumu iist loblara gore daha sik

goriilmektedir. Siklikla bilateral olarak kendini gosterir [21].

Biiyiik emboliler, ana pulmoner arter dallarinda okliizyon meydana getirip
kardiyojenik etkilenme meydana getirecek olan eyer embolisi olusturur. Bunun
yani sira kiiciik emboliler ise periferik arterleri tikar ve alveolar kanamalar ile
kendini gosteren pulmoner enfarktiise neden olur. Bu, hastalarin yaklagik %10 unu

olusturur [17].

Vaskiiler yataktaki kesinti sonrasinda gaz degisimindeki bozulma ventilasyon
perflizyon oranindan uyumsuzluk meydana getirir. Pulmoner kapiller kan akimi
azalir ve Oli bosluk ventilasyonu goriiliir. Hipoksemi goriiliir. Akcigerin
etkilenmeyen bolgelerinde de vazospazm ve pulmoner akisin azalmasina neden
olan serotonin salinimi1 baslar. Inflamatuvar mediatérlerin lokal etkileri sonrasinda
stirfaktanda etkilenme goriiliir. Hipokapni ve respiratuvar alkaloz tablosu meydana

gelir. Bu degisim sonrasinda solunum hizlanmaya baglar ve takipne gelisir [22].

Pulmoner vaskiiler direngte artisin temel nedeni olarak mekanik obstriiksiyon
goriilmektedir. Vaskiiler yatag: kaplayan trombiis ve hipoksik vazokonstriiksiyon
sonrasinda obstriiksiyon goriiliir. Pulmoner arter basinci (PAB), embolinin arter
yataginin %30-50’sinden fazlasinin tikandig1 durumlarda ytikselir. Artmis vaskiiler
direng sag ventrikiilde ard yiikii yiikseltir buna bagl olarak ¢ikis engellenir. Sag

ventrikiilde genigsleme ve interventrikiiler septumda diizlesme gozlenir. EKG’de



RBBB goriilmeye baslar ve senkronizasyon bozulur. Sag ventrikiiliin ¢ikis
akimindaki azalma ve sag ventrikiildeki dilatasyon, sol ventrikiildeki voliimii azaltir

bu da kardiyak debideki diisiise neden olur [23].
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Sekil 2. Pulmoner emboli patofizyolojisi [24]

2.6. Oykii ve Fizik Muayene
PTE, zamanla yarigilan bir tanisal yaklagima sahip hastaliktir. Yiiksek morbidite ve
mortalite ile seyreden bu hastalik tedavisiz durumda %30 oraninda mortal

seyrederken vaktinde tan1 ve tedavi uygulanmasi durumunda bu oran %8’e

diismektedir [25, 26].

Hastalarin semptomlar1 siklikla spesifik Ozellikler gostermez. Dispne, ploretik
gogls agrisi, oksiiriik, hemoptizi, presenkop ya da senkop durumu goézlenebilir.
Santral tutulum gosteren PTE olgularinda dispne akut olarak geligir. Pihtinin
boyutuna gore bu durum gecici olarak goriilebilir. Ploretik vasifli gogiis agrisi ise

siklikla saptanan bulgudur. Ozellikle distal yerlesimli embolilerde kendini gosterir
[17, 27].



Hastalarin az bir kisminda aritmi, senkop ve hemodinamik kollaps goriiliir. Santral
ve biiylik tutulum gosteren embolilerde hemodinamik instabilite gozlenir. Bu

hastalarda sag kalp disfonksiyonu ve senkop goriilmektedir [28, 29].

Hastalarin %8’inde kardiyak arrest goriilmektedir. Masif PTE sonrasinda sag kalp
yetmezligi, juguler vendz dolgunluk, parasternal shift, S3 gallop, siyanoz ve sok
gozlenebilir. Tasikardinin yam sira aniden gelisen bradikardi de goriilebilir. Bu
durum sag ventrikiil gerilmesi sonrasinda gelismektedir ve sok i¢in haberci bir

semptom olarak gozlenir.

2.7. Klinik Skorlamalar
2.7.1. PERC, Pulmoner Tromboemboli i¢in Dislama Kurallar

PTE tanis1 diisiiniilen ancak diisiik riskli kabul edilen hastalarda dislamak amacl
kullanilan bir skorlama sistemidir. Yasin 50’den kiigiik olmasi, nabiz sayisinin
dakikada 100’{in altinda olmasi, oksijen satiirasyonunun %95’in iizerinde olmasi,
hemoptizi olmamasi, dstrojen kullanma Oykiisii, son 4 haftada cerrahi ve travma
Oykiisii olmayan ve daha once PTE gecirmemis kisiler diisiik riskli kabul edilir.

DVT olmadigi da saptandiktan sonra diglanmis olur [30].

Bu dislama kurali, diisiik ve ¢ok diisiik riskli popiilasyonlarda %96-100 duyarlilik
ve %15-27 ozgiillik gostermektedir [30].

Tablo 1.PERC dislama kriterleri

Ozellik

Yas > 50 yil

Kalp Hiz1 >100 atim/dakika
Satiirasyon <%95

Tek bacakta sislik

Hemoptizi

Gegirilmis cerrahi veya travma
Gegirilmis PTE veya DVT
Hormon kullanimi

)
c
[a}]
=]
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2.7.2. Pulmoner Tromboemboli icin WELLS Kriterleri
Wells kriterleri, hastalar: test 6ncesi PTE risklerine gore siniflandirmak ve BTPA
¢cekimine karar vermek icin kullanilir. Prevalansin yiliksek oldugu kohort
calismalari tizerinden gergeklestirilen bir ¢calismada PTE prevalansi %30 olarak

saptanmistir. AS c¢aligmasinda ise %9,5-12,0 arasinda prevalans goriilmustiir [18].

D-dimer sonucu negatif olan ve klinik olasilig1 diisiik olan 437 hastadan sadece
birinde takip sirasinda pulmoner emboli gelismistir; bu nedenle, bu hastalarda D-
dimer testi ile klinik modeli kullanmanin birlesik stratejisi i¢in negatif prediktif

deger %99,5 olmustur [18].

Tablo 2. Wells kriterleri ve puanlari

Ozellik Puan
DVT semptom ve bulgusu 3
PTE’in ilk tan1 olmasi 3
Kalp hizinin 100’{in iizerinde olmasi 15
Son 3 giinde immobilizasyon, son 4 haftada cerrahi 1,5
Daha 6nceden PTE gecirmek, DVT varligi 1,5
Hemoptizi 1
Son 6 ayda malignite tedavisi, palyatif takip 1

Kriterlerden alinan puana gore hastalarin yonetimi saglanir. Bunun i¢in ikili ve ticlii
modeller mevcuttur. Uglii modelde hastalarda 2 puanin altinda alian sonug diisiik
riski gostermektedir. PTE insidanst %]1,3 olarak degerlendirilir ve hastalara
alternatif bir dislama kriteri olarak PERC uygulanmasi oOnerilir. Hastalarin
puanlamadan 2-6 arasinda bir puan almasi %16,2 oranda PTE insidans1 demektir.
Bu hastalarda orta seviye risk mevcuttur. D-dimer testi veya BTPA onerilmektedir.
Hastalarin 6 puan {izerinde almasi yiiksek risk demektir. Bu hasta grubunda PTE
insidans1 %37,5 olarak Ol¢iilmiistiir. Orta risk grubunda D-dimer degeri pozitif
saptanan ve yiiksek riskli olan hastalarda BTPA ile taninin arastirilmasi

Onerilmektedir [18].



2.7.3. Pulmoner Emboli Siddet indeksi (PESI)

Iyi segilmis hastalarin ayaktan tedavi edilmesi, hasta memnuniyetini artirma ve
maliyeti diisiirme potansiyeline sahip oldugundan olduk¢a 6nemli bir konudur. Bu
amacgla Pulmoner Emboli Siddet Indeksi (PESI) tanimlanmis ve bircok farkli
calismada retrospektif olarak dogrulanmistir (4-6)

Tablo 3. PESI kriterleri ve puanlari

Ozellik Puan
Her yas i¢in +1
Erkek cinsiyet +10
Kanser oykiisii +30
Kalp yetmezligi oykiisii +10
Kronik akciger hastaligi oykiisii +10
Kalp hizinin 110 ve iizerinde olmasi +20
Sistolik kan basincinin 100 {in altinda olmasi +30
Solunum sayisinin 30 ve iizerinde olmasi +20
Viicut sicakliginin 36 santigrat derece altinda olmasi +20
Mental durum degisikligi +60
Aurteriel oksihemoglobin diizeyi %90’1n altinda olmasi +20

PESI ye gore hastalar %1,1 ile %24,5 arasinda dagilim gosteren farkli siniflara
boliinerek ayaktan tedavi edilmeye uygun hastalarin sec¢ilmesi hedeflenmektedir.
Smif I ve II hastalar diistiik riskli, sinif III-V hastalar ise yiiksek riskli olarak
tanimlanmaktadir. 11 degisken igcermesi sebebiyle AS sartlarinda PESI’nin

hesaplanmasi zor olabilmektedir. (70)

2.7.4. Sadelestirilmis Pulmoner Emboli Siddet indeksi (SPESI)

Orijinal PESI ile karsilastirildiginda SPESI benzer prognostik dogruluga sahip

olmasinin yaninda klinik kullanim kolaylig1 avantaji bulunmaktadir. (6)
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Tablo 4. sPESI kriterleri ve puanlari

Ozellik Puan
Yas > 80

Kanser oykiisii

Kardiyo-pulmoner hastalik 6ykiisii

Sistolik kan basincinin 100°lin altinda olmasi
Arteriel oksihemoglobin diizeyi %90’1n altinda olmasi

1
1
1
Kalp hizinin 110 ve {izerinde olmasi 1
1
1

sPESI skorunun 0 puan olmasi1 %1 civar1 mortalite orani ile ayaktan tedavi edilecek
hastalarin belirlenmesinde klinik bir yol gosterici iken, bu faktorlerden herhangi

birinin varligi, 30 giinlitk mortalite riskini 6nemli 6l¢giide artirir [5].

2.8.Laboratuvar Degerlendirmesi
Tan1 c¢alismast icin hastalardan alinan kandan biyokimyasal analizler

yapilmaktadir.

2.8.1. Arteriyel Kan Gazi
Hastalarda gogiis agrisi ile giden hipoksemi ve normal akciger grafisi durumunda
akla PTE getirmek gerekir. Bu hastalarda alveolar-arteriyel oksijen gradiyenti

artmus, respiratuar alkaloz ve hipokapni gozlenmektedir [17].

2.8.2. Brain Natriiiretik Peptit
Referans degeri 1lizerinde yiikselme gdsteren BNP, PTE olgularinda
gozlenmektedir. Sag ventrikiilde artmis basing ve miyokard dokusundaki gerilme

BNP salinimini tetiklemektedir [4].

2.8.3. Troponin
Serum Troponin-I ve Troponin-T degerlerinden diagnostik olarak yararlanilmasa
da prognostik olarak 6nemlidir. Bu degerlerdeki artis ventrikiiler disfonksiyonu
gostermektedir. Bu hasta grubundaki emboli genis bir alani tutmaktadir. Artmis

troponin degerleri mortalite ile iligkilidir [5].

11



2.8.4. D-Dimer
Trombotik siire¢ler sonrasinda plazmada artar ve hem koagililasyon hem de
fibrinolizde aktive olan proteindir. Negatif prediktif degeri 6nemli olan d-dimer,
PTE ve DVT’de tamiy1 dislamak amagli kullanilir. Artmus D-dimer seviyesinin
pozitif prediktif degeri dusiiktiir. 80 yasindan biiylik hastalarda %10 oraninda
artmis olarak goriilmektedir. Bundan dolay1 50 yasinin iizerinde yasin 10 kat1 seklin

referans degeri hesaplanmaktadir [6].

2.9. Elektrokardiyografi
Elektrokardiyogram (EKG), gogiis agrisi veya nefes darligi semptomlart olan
hastalarda AS’te ilk yapilan testlerden biridir. PE igin tanisal olmamakla birlikte
klinik siiphe uyandirabilir. PTE’de EKG degisiklikleri ani artig gosteren pulmoner
arter basinci ve dilatasyon sonucu ortaya ¢ikan sag ventrikiil anormallikleri ya da
hipoksi veya hipotansiyon kombinasyonundan kaynaklanan sol ventrikiil

iskemisine bagli olarak ortaya ¢ikabilir. [67, 68].

Akut gelismis olan PTE’de gesitli EKG degisiklikleri tan ile iliskilendirilebilir. Bu
degisiklikler pulmoner hipoksik vazokonstriksiyona neden olan hipoksi de dahil
olmak {iizere, akut pulmoner hipertansiyona neden olan herhangi bir durumda
gortilebilir [31]

DIII ve V1 derivasyonlarinda goriilen negatif T dalgasi akut PTE hastalarinda %88
oraninda goriiliirken akut koroner sendrom hastalarinda %1 oraninda gézlenmistir.
Bu bulgunun pozitif prediktif degeri %97, duyarlilig1 %88 ve 6zgiilligii %99 olarak
hesaplanmistir [32].

Spesifik elektrokardiyografik degisiklikler, yeni gelisen komplet ya da inkomplet
RBBB, anteroseptal ST degisiklikleri veya anteroseptal T dalgas1 inversiyonu dahil

olmak {izere hastay1 submasif kategoriye sokabilir. (69)
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EKG’de saptanabilecek degisikler [32-34]:

e Siniis tasikardisi: hastalarda en sik goriilen durumdur, %44 oraninda

goruliir.

3

1180 100 11151080 (B 5

Sekil 3. Sinus Tasikardisi [35]

e Komplet veya inkomplet RBBB: hastalarda %18 oranda goriiliir.

i

Sekil 4. Komplet RBBB [35]
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e Sag ventrikiil gerilme paterni: sag tarafi gosteren prekordiyal
derivasyonlarda T dalgasinda inversiyon ve inferior bolgenin buna esligi ile

goriiliir. Hastalarin %34’linde goriilmektedir.
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Sekil 5. Sag ventikiil gerilme paterni [35]

e Sag aks deviasyonu: Hastalarin %16’sinda goriiliir, aks 0 ile -90 derece

arasina kayar.
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Sekil 6.Sag aks deviasyonu [35]

e VI’de dominant R dalgasi: sag ventrikiil dilatasyonuna bagh gelisir.

e Atriyal tasiaritmi: Hastalarda %8 oraninda atriyal fibrilasyon veya atriyal

tagikardi goriilebilir.
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S1Q3T3 paterni, DI derivasyonunda genis S dalgasi ve DIII derivasyonunda
patolojik Q dalgasi ile birlikte T dalga negatifligi ile ortaya ¢ikan klasik

tiriaddir. Hastalarda %20 oraninda goriiliir.

Sekil 7. S1Q3T3 paterni [35]

Sag atriyal genigleme, P pulmonale: DII derivasyonunda 2,5 mm’yi gegen

p dalgasidir, %9 oraninda goriiliir.

Sekil 8. Sag atriyal genisleme [35]

V1-6 derivasyonlar1 arasinda >20 ms QTc farki olmasi akut PTE’yi

tanimlamak i¢in 6nemli bir belirtegtir [35].
V1

513 msec
e —

Sekil 9. QTc farkliliklari, V1-6 [36]
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Arastirmamizin 6rnekleminde yer alan ve 30 giin i¢inde mortalite ile sonuglandigi
goriilen olgulara ait secilmis bazi EKG 6rneklerine asagida yer verilmistir. EKG

gorintiileri Hastane Bilgi Yonetim Sistemi’nden elde edilmistir.

Sekil 10 (a). Siniis tasikardisi, S1Q3T3 paterni, AVR’de ST elevasyonu, RBBB,
V1-2-3 derivasyonlarinda T negatifligi

l
i

Sekil 10 (b). AVR’de ST elevasyonu, V1-2-3 derivasyonlarinda T negatifligi,

anteroseptal ST segment depresyonu
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Sekil 10 (c). RBBB, V1-2-3 derivasyonlarinda T negatifligi, yeni tan1 atriyal flutter

Sekil 10 (d). Siniis tasikardisi, S1Q3T3 paterni, AVR’de ST elevasyonu, inkomplet
RBBB, V1 ve V6 derivasyonlari arasinda >20 msn QTc¢ farki

17



Sekil 10 (e). RBBB, V1-2-3 derivasyonlarinda T negatifligi, yeni tani atriyal
fibrilasyon

Sekil 10 (f). RBBB, V1-2-3 derivasyonlarinda T negatifligi, yeni tan1 atriyal flutter
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2.10. Goriintilleme

2.10.1. Direkt Grafi
Atelektazi ve efiizyon goriintiilenmesi spesifik olmayan bulgular olarak oniimiize
cikmaktadir. Akut dispne gelisen hastalar icin tanida yardimer bir goriintiileme
yontemidir. PTE’li hastalarda Hampton horgiicii periferik olarak gozlenebilir.
Bunun yani sira distal hipoperfiizyona bagli olarak pulmoner damarlarda

belirginlesme goriilebilir [37].

Sekil 11. Hampton horgiicii, periferik yerlesimli [38]

2.10.2. Bilgisayarhh Tomografi ve Pulmoner Anjiyografi
Cok dedektorlii BT yardimiyla gerceklestirilen BTPA, pulmoner ven ve arter
yapilarinin goriintiilenmesinde arteriyoller seviyeye kadar imkan saglamaktadir.
Prospektif olarak yapilan bir calismada, PTE olgularinda BTPA goriintiilemesinin
duyarlilig1 %83 iken 6zgiilliigii %96 olarak saptanmistir [39].

Normal olarak saptanmis bir BTPA, yiiksek negatif prediktif degere (%96) sahiptir.
Orta ve yiiksek riskli kigiler iizerinde yapilan degerlendirmede BTPA nin pozitif
prediktif degeri %92-96 olarak gozlenmistir [39].
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BTPA ayn1 zamanda sag ventrikiil dilatasyonu ve sag ventrikiil disfonksiyonu
acisindan da bilgi vericidir. Genislemis sag ventrikiiliin prognostik degeri vardir.
457 hasta tizerinde yapilan kohort ¢alismasinda sag ventrikiiliin sol ventrikiile orani

0,9 tizerindeki hemodinamik stabil hastalarin hastanede takibi 6nerilmektedir [40].

¥
- {
Bzl
r
&
L
&

Sekil 12. BTPA goriintiilemede PTE [41]

2.10.3. Sintigrafi
Akciger sintigrafisinde ventilasyon ve perflizyon arasindaki uyumsuzluk ile
PTE’ye tan1 konmaya calisilir. Tarama BTPA’nin kontrendike oldugu hastalarda
gerceklestirilir. Normal akciger grafisi olan hastalarda gerceklestirilen tarama igin
gebeler, kontrast maddeye karsi anafilaksi gelistirenler ve renal yetmezligi olan

bireyler secilir [42].

Hastalarda saptanan bulgular sonucunda diizlemsel bir tarama gergeklestirilir,
normal sonug, yliksek olasilikla PTE ve tanisal olmayan tarama olarak 3 farkl
sonug elde edilir [43]. Yapilan ¢alismalarda taramanin normal olarak saptandigi

hastalarda antikoagiilan tedavinin kesilebilecegi ileri siirlilmiistiir [44].

2.11. Yonetim ve Tedavi
Hastalarda oncelikle yapilmasi gereken vital parametrelerin stabilizasyonunun
saglanmasi ve destek tedavisi uygulanmasidir. Bunun i¢in destekleyici oksijen
tedavisi basglanmalidir. Oksijen satiirasyonu <%90 olan hastalarda destekleyici
oksijen tedavisi ve gerekli durumlarda noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)

kullanim1 planlanmalidir [17].

20



Akut sag kalp yetmezligi gelisen hastalarda O6limciil bir siirece ilerleyecek
hemodinami bozuklugu goriilebilir. Bu hastalarda agresif sivi resusitasyonu
uygulamasi sag ventrikiiliin gerilmesine ve kardiyak debinin diismesine neden

olacaktir [17].

Pulmoner embolili hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda ekstrakorporeal

membran oksijenasyonu (ECMO) gibi mekanik kardiyopulmoner destek cihazlari

da kullantlabilir [17].

2.11.1. Antikoagiilasyon
PTE olgularinda diisiik molekiiler agirlikli heparin veya fondaparinuks veya
unfraksiyone heparin kullanilabilir. Diisiik molekiiler agirlik heparin ve
fondaparinuks daha az major kanama riski olusturmaktadir. Heparin ise
trombositopeniyi indiikleyebilir. Primer perflizyon tedavisinin gerekli olabilecegi
hemodinamik olarak stabil hastalarda veya bobrek yetmezligi olan hastalarda
unfraksiyone heparin kullanimi onerilmektedir. Bunlarin yani sira yeni nesil oral

antikoagiilanlar ve K vitamini antagonistleri kullanilabilir [45, 46].

2.11.2. Reperfiizyon
Hastalarda reperfiizyon ic¢in trombolitik ajanlar veya direkt kateter yardimli

tedaviler uygulanabilir.

Tromboliz, tek basina unfraksiyone heparin ile karsilastirildiginda PTE'li hastalarda
pulmoner arter basincinda ve direngte etkili bir azalma gostermistir; bu gelismeler
ekokardiyografide sag ventrikiil dilatasyonundaki azalma ile degerlendirilir. Tedavi
semptomlarin baslamasindan sonraki 48 saat i¢inde baslatilabildiginde tromboliz
tercih edilir, ancak semptomlar1 14 giinden daha kisa bir siire dnce baslayan
hastalarda da fayda gostermektedir. Bir meta-analiz, trombolitik kullanimiyla
mortalite ve tekrarlayan PTE'de anlamli bir azalma oldugunu one siirmektedir [47-
49].

Pulmoner Emboli Tromboliz ¢aligsmasi, orta riskli PTE'li hemodinamik olarak stabil
hastalarda trombolizin faydalarin1 gostermistir. Trombolizin  hemodinamik

dekompansasyon veya kollaps riskinde 6nemli bir azalma ile iliskili oldugunu
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gostermekle birlikte ayn1 zamanda trombolitiklerle ciddi kanama riskinin arttig1 da

bilinmektedir [50, 51].

Kateter yardimli tedavi ise ikinci bir yontemdir. Ultrasonografi yardimiyla
pulmoner artere gidecek bir kateter, tromboliz, embolektomi veya trombiisiin
aspirasyonunu  gergeklestirebilir. Farkli calismalarda %87 basar1t orani

gosterilmistir [52, 53].

Bunlarin yani sira cerrahi islem ile embolektomi uygulamasi yapilabilir. Basarisiz
olarak gerceklesen trombolitik tedaviye tamamlayict bir yontem olarak

distintilmelidir [54].
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3. MATERYAL ve METOT

Bu arastirma, Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne 01.01.2019 -
30.06.2021 tarihleri arasinda bagvurmus ve BTPA neticesinde PTE tanisi alan
hastalar dahil edilerek KAEK-264 numarali 20.04.2022 tarihli etik kurul izni ile
retrospektif olarak gerceklestirildi.

Olgulara Akdeniz Universitesi Hastane Bilgi Yonetim Sisteminden 01.01.2019 -
30.06.2021 tarihleri arasindaki BTPA c¢ekimleri taranarak ulasildi. Tim BTPA
goriintiilemeleri kesitsel tomografi cihazi (SIEMENS® Somatom Definition) ile
elde edildikten sonra bir radyoloji uzmani tarafindan geriye doniik olarak tekrar

raporlanmist.

Olgularin PTE sonlanimli tekrarlayan bagvurularinda yalnizca ilk acil servis kabulii

dahil edildi. Asagida belirtilen nitelikteki hastalar diglandi.

e Kardiyopulmoner arrest ile kabul edilen olgular

e Hastane bilgi yonetim sisteminde EKG’sine ulasilamamis olgular

Arastirmaya dahil edilen hastalarin akis semasi1 asagida yer almaktadir (Tablo 5)

Tablo 5. Hasta akis semasi

BTPA ile PTE tanis1 alan 18 yas
ve lizeri hastalar

(N =258)

e Tekrarlayan bagvurular (N = 6)
e Kardiyopulmoner arrest (N = 2)
e EKG’sine ulagilamayan olgular (N = 3)

A 4

\ 4

Calismaya dahil olan hastalar
(N =247)
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Dahil edilen olgularin kayitlarindan ulagilan demografik bilgileri (yas ve cinsiyet),
kronik hastalik oykiileri (kalp yetmezligi, aktif malignite (onkolojik tedavi ve takibi
devam etmekte olan), koroner arter hastaligi (KAH), kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH) vb...), vital bulgulari (sistolik ve diastolik kan basinci, kalp hizi,
nabiz oksimetre degeri), troponin degerleri (Roche® Troponin-T, esik deger: 14
ng/L), yatakbas1 ekokardiyografide (Philips Affiniti® 70) sag ventrikiil dilatasyon
varhigi (RV/LV >1), EKG bulgulari, almis olduklar1 tedavileri (trombolitik,
antikoagulan), entiibasyon yapilip yapilmadigi, acil servis ve 30 giinliik mortalite

sonlanimlar1 kaydedilerek analiz edildi.

Literatiirde PTE hastalarinda goriildiigli bildirilen EKG degisikliklerinden
asagidaki listede belirtilenler kaydedildi.

e Kalp hiz1 > 110/dk varlig

e S1Q3T3 paterni

e P pulmonale

e AVR’de ST elevasyonu

e V1-2-3 derivasyonlarinda T negatifligi

e Anteroseptal ST segment degisikligi (elevasyon ya da depresyon)
e V1-6 derivasyonlari arasinda >20 msn QTc farki

e Yeni tani atrial fibrilasyon / flutter

e RBBB

Calismaya alinan hastalarin yas, AS’e basvuru esnasinda Olgiilen sistolik kan
basinci, diastolik kan basinci ve satiirasyon degerleri esik degerlere gore alt
gruplara ayrilarak frekans analizleri gerceklestirildi. Esik degerler; yas i¢in 80,
sistolik kan basinci i¢cin 100 mmHg, diastolik kan basinc1 i¢in 60 mmHg, satiirasyon

icin %90, olarak belirlendi. Bu degerlerin belirlenmesinde sPESI esas alindi.

Otuz giinlik mortalite sonlanimi i¢in veriler acil servis ve yatig sonrasi hastane

kayitlarindan ve 6liim bildirim sisteminden saglandi.
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3.1.Istatistiksel Analiz
Calisma verileri SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 23.0 ile analiz
edildi. Numerik veriler ortalama + standart sapma ve ortanca (interquartile range
(IQR)), frekans veriler ise N (yiizde) olarak ifade edildi. Normallik analizi
Kolmogorov Smirnov testi ile gergeklestirildi. Frekans veriler igin bagimsiz iki
grubun Karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi, ANOVA ve T-test, frekans

veriler i¢in ise Pearson Chi-square ve Fischer’s Exact testi kullanildu.

Tiim hipotezler iki yonlii olarak kuruldu ve p degeri 0,05 altinda olanlar anlamli
analiz olarak kabul edildi. Tek degiskenli analizlerde anlamli ¢ikan EKG bulgulart
ile lojistik regresyon modeli olusturuldu, model uygunlugu Hosmer-Lomeshow

testi ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Genel Veriler

Calismada 247 hasta analiz edildi. Katilimcilarin 109’unu (%44,13) kadinlar
olusturmaktaydi. Yas ortalamasi 60,81+16,79 yil olarak saptandi. Hastalarin
cinsiyet, yas ve vital bulgular1 asagidaki tabloda belirtilmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Demografik veriler

Degiskenler N %
Cinsiyet

Kadmn 109 441

Erkek 138 55,9

Ortalama Standart Sapma

Yas (yil) 60,81 16,79
Sistolik kan basinci (mmHg) 127 24,3
Diastolik kan basincit (mmHg) 77,68 15,44
Nabiz (atim/dakika) 107,4 22,72
Solunum sayisi (soluk/dakika) 26,35 6,368
Satiirasyon (%) 91,72 6,706

Hastalarin yas ve vital bulgular1 esik degerlere gore alt gruplara ayrildiginda
hastalarin  221’inde (%89,5) sistolik ve diastolik kan basinct distkligi
saptanmazken 26’sinda (%10,5) kan basinci diisiikliigii goriildii. Hastalarin alt
gruplara gore dagilimi asagidaki tabloda verilmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Yas ve vital bulgularin alt gruplara gére dagilimi

Degiskenler N %
<80 y1l 208 84,2
Yas >80 yil 39 15,8
SKB SKB > 100 mmHg 221 89,5
SKB < 100 mmHg 26 10,5
DKB DKB > 60 mmHg 221 89,5
DKB < 60 mmHg 26 10,5
Satiirasyon Sat > %90 171 69,2
Sat < %90 76 30,8

* SKB; sistolik kan basinci, DKB; diyastolik kan basinci
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Calismaya katilan hastalarin 88’inde (%35,63) onkolojik tedavi ve takibi devam
etmekte olan aktif malignite saptandi. Kronik hastalik dagilimlari asagidaki tabloda
yer almaktadir (Tablo 8).

Tablo 8. Kronik hastaliklar

Hastalhk N %

Aktif malignite 88 35,63
Koroner arter hastaligi 63 25,51
Kronik akciger hastaligi 39 15,79
Kalp yetmezligi 10 4,05

Hastalarin 57’sinde (%23,08) ekokardiyografide sag ventrikiil dilatasyonu mevcut
olup, 85 (%34,41) olguda troponin degeri pozitif saptandi. Antikoagiilan tedavi 225
(9%91,09), trombolitik tedavi 18 (%7.29) hastaya uygulanmis, 61 (%24;70) olguda

ise hastanede yatmakta olduklari siire i¢erisinde endotrakeal entiibasyon yapilmisti.

Acil servis takibi sonrasinda 146 hasta (%59,11) serviste yatirilarak takip edildi.
Hastalarin 15’1 (%6,07) acil serviste eksitus ile sonuglandi. Acil servis sonlanimlari

asagidaki tabloda mevcuttur (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin acil servisteki sonlanimlari

Sonlanmim N %

Servis yatist 146 59,11
Yogun bakim yatig1 41 16,60
Taburcu 28 11,34
Baska bir merkeze sevk 17 6,88
Eksitus 15 6,07
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Calismaya dahil edilen hastalardan 53’iinde literatiirde PTE iliskili tanimli EKG
bulgularindan higbirinin olmadig1 saptandi. Hastalarin EKG degerlendirmelerinde
en sik saptanan bulgu 107 (%43,32) kisi ile siniis tasikardisi olarak gozlendi. 90
(%36,44) hastada kalp hiz1 110 atim/dakika tizerinde goriildii. EKG degisiklikleri
asagidaki tabloda verilmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarda saptanan EKG degisiklikleri

EKG Bulgusu N %

Siniis tasikardisi 107 43,32
Kalp hiz1 >110 atim/dakika 90 36,44
V1-2-3 T negatifligi 66 26,72
S1Q3T3 paterni 51 20,65
Anteroseptal ST degisikligi 43 17,41
RBBB 42 17,00
AVR’de ST elevasyonu 42 17,00
V1-V6 arasinda >20 msn QTc farki 40 16,19
Atriyal fibrilasyon / flutter 33 13,36
P pulmonale 8 3,24
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4.2. Genel Bagimsiz Degiskenler ve Mortalite Analizleri

Hastalarin demografik verileri, komorbiditeleri, bagvuru vital bulgulari, troponin

pozitifligi ve yatak basi ekokardiyografi bulgular ile 30 giinliik sonlanimlarinin

karsilastirilmasi sonucunda yas (>80 yil), koroner arter hastaligi varligi, malignite

varligi, sistolik kan basinci disiikligi (<100 mmHg), troponin-T pozitifligi ve

EKO’da sag vetrikiil dilatasyonu varlig1 30 giinliikk mortalite ile istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur. Hastalarin degiskenlere gore 30 giinlilk sonlanimlarina p

degerleri ile birlikte asagida yer verilmistir (Tablo11).

Tablo 11. Hastalarin 30 giinliikk mortalite analizleri

30 giinliik mortalite
Degiskenler Yok Var | Toplam P
(n=189) | (n=58) | (n=247)
Yas <80 166 42 208 0.005
>80 23 16 39
w Kadin 83 26 109 0.903
Cinsiyet Erkek | 106 32 138
g Yok 149 35 184 0.005
Koroner Arter Hastalig1 Var 20 23 63
Kronik Akciger Yok 158 50 208 0.634
Hastalig1 Var 31 8 39
__— Yok 135 24 159 0.001
Malignite Var | 54 34 88
- Yok 183 54 237 0.208
Kalp Yetmezligi Var 5 4 10
SKB >100 mmHg 175 46 221 0.004
<100 mmHg 14 12 26
DKB >60 mmHg 173 48 221 0.057
<60 mmHg 16 10 26
Satiirasyon > %90 136 35 171 0.094
< %90 53 23 76
Sag ventrikiil Yok 147 21 168 0.000
dilatasyonu Var 36 21 57
- Negatif 128 25 153 0.003
Troponin-T Pozitif | 57 28 85

* SKB; sistolik kan basinci, DKB; diyastolik kan basinci

29




4.3. EKG Degiskenleri ve Mortalite Analizleri

Hastalarin  elektrokardiyografik bulgular

ile 30 ginlik

sonlanimlarmin

karsilagtirilmasinda; Pearson Chi-square testi sonucunda S1Q3T3 paterni (p=0.453)

ve P pulmonale (p=0.456) 30 giinliik sonlanim ile istatistiksel olarak iligkisiz

saptanirken; diger elektrokardiyografik degisiklikler tek degiskenli

analiz

sonucunda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. EKG bulgularina gore 30

giinliik sonlanimlarina p degerleri ile birlikte agagida yer verilmistir (Tablo 12) .

Tablo 12. EKG degisiklikleri ve 30 giinliik mortalite iligkisi

30 giinliik mortalite

EKG Degisiklikleri Yok Var Toplam D

(n=189) | (n=58) | (n=247)
Kalp hizi >110 atim/dakika \\(/Z‘; 15345 gé 1%2 0.000
S1Q3T3 paterni \\(/f:: 13572 ‘112 15916 0.453
P pulmonale \\(/c;l: 1§2 517 229 0.456
AVR’de ST elevasyonu \\(/(:: 12645 ‘llg 24025 0.001
V1-2-3'te T negatifligi \\(/(;‘; 13581 gg 16861 0.000
Anteroseptal ST degisikligi \\(/Z‘; 12663 ‘11% 240;1 0.006
V1-6 arasinda >20 msn QTc fark: T/C:; 11790 SI 24007 0.000
Yeni tani atrial fibrilasyon / flutter \\(/c;l; 11736 gg 231;' 0.000
RBBB \\(/(:; 12672 4112 24025 0.004

Tek degiskenli analiz sonrasinda anlamli bulunan degiskenlerin her biri i¢in %95

giiven aralif1 esas alinarak lojistik regresyon modeli olusturuldugunda ise asagida

yer verilen 4 tane EKG bulgusu istatistiksel olarak 30 giinliik mortalite ile iligkili

olarak saptand: (Tablo 13).

AVR de ST elevasyonu

A

30

V1-2-3 derivasyonlarinda T negatifligi
V1-6 arasinda >20 msn QTc farki
Yeni tani atrial fibrilasyon / flutter




Tablo 13. EKG bulgusu ile 30 giinliik sonlanim arasinda lojistik regresyon analizi

EKG Bulgusu Sig %095 GA
Kalp hiz1 >110 atim/dakika 0.369 0.24-1.81
AVR’de ST elevasyonu 0.032 0.16-0.92
V1-2-3 T negatifligi 0.012 0.13-0.78
Anteroseptal ST degisikligi 0.368 0.25-1.65
V1-V6 arasinda >20 msn QTc¢ farki 0.000 0.06-0.34
Yeni tan1 Atrial fibrilasyon / flutter 0.000 0.03-0.21
RBBB 0.614 0.48-3.39

Regresyon analizinde iligkili saptanan EKG bulgulart ve 30 giinliik sonlanim

karsilagtirildiginda mortalite ile sonlanan 58 olguda EKG degisiklik sayisi
istatistiksel olarak yiiksekti (p<0,0001) (Tablo 14).

Tablo 14. EKG bulgu sayisi ile 30 giinliik sonlanim iliskisi

30 giinliik mortalite

Yok Var
Hasta sayis1 189 58
Minimum 0 0
Maksimum 3 4
Median (IQR) 0(0-1) 1,5 (1-2)
p degeri <0,0001

EKG’deki degisken sayis1 ile 30 giin sonraki sonlanimlari iizerine yapilan
karsilagtirmada elde edilen ROC degeri 0,806+0,029 (Youden indeksi 0,52 ve %95
GA: 0,751-0,853) olarak 6l¢iildii (p <0,0001) (Tablo 15).

Tablo 15. EKG bulgusunun ROC analizi

EKG Bulgusu

Negatif 58 (%23,48)
Pozitif 189 (%76,52)
Egri Altinda Kalan 0,806
Standart Hata 0,02

%95 GA 0,751- 0,853
p degeri <0,0001
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4.4. EKG Degiskenleri, SPESI ve Mortalite Analizleri

Hastalarin EKG’sinde anlamli dért bulgudan en az bir tanesinin bulunmasimin 30
giinlik sonlanima etkisi incelendiginde duyarlilik %89,66, o6zgiillik %62,96,
pozitif prediktif oran1 2,42 ve negatif prediktif oran1 0,16 saptandi (Tablo 16).

Tablo 16. EKG degisikligine gore mortalitenin degerlendirilmesi

EKG . ..
Sagkalim | Oliim | Duyarhhk | Ozgiilliik PPD NPD
Degisikligi
Var 119 6
%89,66 %62,96 2,42 0,16
Yok 70 52

*PPD; pozitif prediktif deger, NPD; negatif prediktif deger

Hastalar SPESI skorundan diisiik veya yiiksek risk almasma goére iki grupta
incelendi. Bu hastalarin 30 giinliik mortalitelerine gore yapilan karsilagtirmada,

SPESI skorunun duyarlilig1 %98,28, 6zgiilliigli %22,75 olarak saptandi (Tablo 17).

Tablo 17. sPESI skoruna gore mortalitenin degerlendirilmesi

SPESI skoru | Sagkalim | Olim | Duyarhlik | Ozgiilliik PPD NPD

Diisiik Risk 43 1
998,28 %22,75 | 127 | 0,08

Yiiksek Risk 146 57

*PPD; pozitif prediktif deger, NPD; negatif prediktif deger

Hastalarin sPESI skorlar1 diisiik ve yiliksek olarak gruplandirildiginda EKG
bulgularinin varligina gore yapilan karsilagtirmada, EKG bulgusu varliginin, sPESI
yiiksek risk olmasi tizerine rélatif riski 2,007 olarak gozlendi, odds orani ise 14,65
olarak saptandi (p <0,0001) (Tablo 18).

Tablo 18. EKG degisikliginin sPESI ile iligkisinin incelenmesi

EKG SPESI SPESI | Rolatif %95 Odds
) %95 GA
degisikligi | Yiiksek | Diisiik Risk GA Oram
Var 113 9 2,007 1,5-2,6 14,65 6,5-34,2
Yok 90 35 p <0,0001
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5. TARTISMA

Pulmoner tromboembolizm, hayati tehdit eden 6liimciil gogiis agrist durumlarindan
birisi olarak acil servislerde erken taninmasi ve tedavi edilmesi gereken bir
hastaliktir [24]. Calismamizda %44,13’i kadin, ortalama yas1 60,81+16,79 olan
247 hasta takip edildi. Olgularin %35,63’tin malignite tedavisi almaktaydi ve tiim
olgularin %6,07’sinde acil serviste mortalite gelismisti. 30 giin i¢inde genel
mortaliteye bakildiginda oran %23,4 olarak tespit edildi, bu hastalardan iki tanesi
yatigindan itibaren ilk 7 giin i¢inde aliman Covid-PCR testi pozitif olarak

sonuglanan hastalardi.

Hastalarin %23,48’inde literatiirde PTE iliskili tanimli EKG bulgularinin olmadig:
goriildii. En sik saptanan EKG bulgusu %43,32 oranla siniis tasikardisiyken,
%13,36 hastada yeni gelisen AF saptandi. Yapilan analizler sonucu istatistiksel
olarak anlamli saptanan dort EKG degisikliginden (AVR de ST elevasyonu, V1-2-
3 derivasyonlarinda T negatifligi, yeni tani atrial fibrilasyon / flutter ve V1-6
derivasyonlart arasinda >20msn QTc farki ) en az bir tanesi goriilen 119 hastanin

goriilmeyen hastalara gore degerlendirilmesinde rolatif risk 1,67 bulundu.

Turetz ve arkadaglar1 tarafindan 2018 yilinda yayinlanan epidemiyoloji
calismasinda diinya ¢apinda 10 milyon vakanin mortal ve morbid bir sekilde venoz
tromboembolizmden etkilendigi belirtilmistir. PTE prevelansi tam olarak bilinmese
de Birlesik Devletler’de 60.000 vakada PTE goriildiigii ve 10.000 vakanin ise

oliimle sonuglandigi 6ngoriilmektedir [56-58].

2017°de yapilan bir bagka analizde, PTE ve yas arasindaki iliski karsilastirilmistir.
Yasla birlikte degisen protrombotik proteinlerin etkileri iizerinde durulan
caligmada, insidansin yasla arttig1 sdylenmektedir. Derin ven trombozunun 40-49
yaslar1 arasindaki insidansinin 100.000 kiside yillik 17 kisi olarak gozlendigi ancak
70-79 yaslart arasmnda bu saymm 100.000 kiside 232 kisiye ¢iktig
vurgulanmaktadir [59].

Tiirk Toraks Dernegi tarafindan 2021 yilinda yayinlanan raporda, PTE’nin ileri
yaslarda goriildiigii, siklikla 50 yas iizerinde saptandigi vurgulanmaktadir. Ozel risk

faktorleri disarida birakildiginda cinsiyetler arasinda benzer oranda goriildiigii ve
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mortalite oranlarmin benzer oldugu vurgulanmistir [60]. Sandal ve arkadaslari
tarafindan iilkemizde yapilan bir arastirmada, 414 hasta incelenmis, erkek/kadin
orani 0,83, ortalama yas 61,5 yil olarak saptanmustir. [61]. Calismamizda hastalarin

yas ve cinsiyet dagilimlar literatiir ile uyumludur.

Thomson tarafindan, BTA goriintiilemesi yapilan 189 PTE’li hasta iizerindeki
calismada, hastalarin %20-25’inde biiyiik bir embolizm olmasina ragmen EKG
degisikligi olmadigi, %28’inde ise siniis tasikardisi goriildiigii soylenmektedir.
%3,7 hastada S1Q3T3 bulgusu saptanirken, %4,2 hastada sag aks goriilmiistiir. Sag
ventrikiilde gerilme paterni gozlenen hastalar, kontrol grubuna gore daha anlamli
bulgu olarak saptanmustir [62]. Kalp hastaligi 6ykiisii olmayan PTE hastalarinin
EKG bulgularinin analiz edildigi Stein ve arkadaglar1 tarafindan gergeklestirilen
calismada, normal EKG bulgulari, sag ventrikiil genisleme bulgulari olan hastalarda
olmayan hastalara gore daha sik gozlenmistir (p=0,02). Klasik EKG bulgulari olan
RBBB, sag aks, SIQ3T3 ve p-pulmonale ise hastalarin %13’iinde gézlenmistir. Sag
ventrikiil genisligi olan hastalar ile birlikte klasik bulgularin goriilme siklig1 %8,8

olarak saptanmustir [63].

Calismamizda hastalarda en sik gbzlenen bulgu %43,32 ile siniis tagikardisiydi.
S1Q3T3 bulgusu ise %20,65 siklikta goriildiigli saptandi. En diisiik oranda saptanan
bulgu ise p-pulmonale (%3,24) olarak gorildi. Literatiirdeki ¢aligsmalar
incelendiginde, calismamizda saptanan EKG bulgularinin dagilimi uyumlu olarak

gbzlenmektedir.

Hekimlerin pulmoner emboli hastalarin1 tedavi etme konusunda tibbi kararlar
almasina yardimci olmak i¢in birgok prognostik model gelistirilmistir. Bu modeller
arasinda, PESI’nin akut pulmoner tromboembolili hastalar i¢in basarili bir risk
siiflandirma araci oldugu gosterilmistir. Yapilan bir ¢alismada hastalar bes PESI
simifina gore degerlendirildiginde genel mortalite sirastyla %9.5, %27.6, %31.8,
%50.0 ve %60 saptanmis olup mortalite orani, PESI siifi ile 6nemli 6lgiide iligkili

bulunmustur [5].

Tiirk Toraks Dernegi tarafindan yayinlanan tani ve tedavi raporunda, klinik durumu
stabil olan hastalarda prognozun belirlenmesinde PESI skorunun kullanilmasi, sag

ventrikiil disfonksiyonun arastirilmasini onerilmektedir. Bu belirtecler ile 1 aylik
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erken mortalite, niiks ve 6liimciil olmayan kanama gibi komplike seyirlerin tahmin
edilmesi hedeflenmektedir. Diisiik riskli hastalarda 30 glinliikk mortalite i¢in negatif
prediktif degeri %97 olarak bildirilmektedir [60,64].

SPESI skorunun akut PTE hastalarinda uzun donem mortalite belirleme tizerindeki
giiclinlin aragtirildig1 iilkemizde gerceklestirilen bir arastirmada hastalarin 30
giinliik mortalite oranlar1 %13,3 olarak bildirilmistir. Diislik ve yliksek riskli PESI
skoru gozlenen hastalar arasinda mortalitede anlamli farklilik saptanan ¢alismada
risk oranlar1 6ykiide malignite igin 3,31, kalp yetmezligi i¢in 2,35’di. Caligmada
SPESI skorunun 30 giinliik mortalite iizerine duyarlilig1 %89,1 ve 6zgiilligi %46,5
olarak hesaplanmustir [61].

Calismamizda hastalarin 30 giinlilk mortalitesi ve SPESI skoru arasinda yapilan
karsilastirmada, duyarlilik %98,28 olarak saptanirken, 0zgiilliik %22,75 olarak
gbzlenmistir. Literatiirdeki caligmalar ile yapilan karsilastirmada, PESI skorunun

duyarlilig1 benzer olarak saptanirken 6zgiilliik degeri daha diisiik olarak gdzlendi.

Prognostik bir faktdr olarak EKG bulgularinin degerlendirildigi kisith sayr ve
kapsamda calisma vardir. Bunlar arasinda yer alan Toosi ve arkadaslari tarafindan
yapilan ¢alismada, akut PTE hastalarinda EKG bulgular1 ve kisa donem ¢iktilari
arasindaki iligki incelenmistir. Ventilasyon ve perfiizyon sintigrafisi ile tani
konulmus 159 PTE hastas1 iizerinde gergeklestirilen ¢alismada, tasikardi, inkomplet
veya komplet RBBB, sag derivasyonlarda T dalga inversiyonu, S1Q3T3 paternini
iceren bir EKG puanlamasi kullanilmig ve sag ventrikiil disfonksiyonu olmayan
hastalarda skor 1,6+2,1 iken anormal hastalarda 7.0+4,7 olarak goézlenmistir.
Hastane i¢inde mortalite goriilen hastalarda EKG skoru 7,5 olarak gozlenirken,
mortalite goriilmeyen hastalarda ortalama EKG skoru 4,4+5,6 olarak gorilmiistiir.
Bu bulgulara gére EKG skoru 3 ve lizerinde saptanmasi durumunda hastalarin
komplike olabilecegi ve mortalite gelisme durumunun duyarliligi %58-59 iken

Ozgilligi %89-95 olarak saptanmistir [65].

Weekes ve arkadaslarinin PTE hastalarinda spesifik EKG paternlerinin sag ventikiil
disfonksiyonu ve hastalarin klinik kétiilesme iliskilerinin arastirildigi prospektif bir

caligmada siniis tasikardisi, atrial tasikardilerin de dahil edildigi supraventikiiler

35



tasikardiler, AVR’de ST elevasyonu, RBBB, S1Q3T3 paterninin sag ventrikiil
disfonksiyonu ve 5 giinliik klinik kotiilesme ile iligkili oldugu saptanmustir [70].

EKG degisimleri ve akut major PTE hastalar1 arasindaki prognostik iligkinin
incelendigi Gelbel ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada (n=508), hastalar
mortalite gelisen ve gelismeyen olarak gruplandirilmistir. Mortalite gelisen
hastalarda; sinis tasikardisi, artiyal aritmiler, RBBB, periferal diisiik voltaj, DIII ve
AVF’de q dalgas1 goriilme siklig1 mortal olmayan hastalara gore anlamli 6lgiide
yiiksek saptanmigtir. Anormal EKG bulgusu goriilmesinin odds orani 2,56 olarak
saptanmustir (p <0,0001) [66].

Calismamizda hastalarda anormal EKG bulgusu saptanmasi ve mortalite arasindaki
iligkide odds orani1 15,02 olarak saptandi. Calismamizda saptadigimiz EKG

degisikligi analizi ile literatiirdeki ¢calismalar uyumlu olarak gozlendi.

a. Kisithhklar
Retrospektif bir calisma olmasi sebebiyle hasta verilerine gergek zamanl
erisememek ve eksik verilerden kaynakli olarak katilimcr sayisinin azalmasi

calismamizin 6nemli kisitliliklarindan birini olusturmaktadir.

Calismamizda hastalarin daha 6nceki EKG’leri degerlendirmeye alinmadigi i¢in
tespit edilen EKG degisikliklerinin PTE’ye sekonder olarak akut donemde ortaya
c¢ikan degisiklikler olup olmadig: tespit edilememistir.

Ilave olarak Covid-19 pandemisi nedeniyle her ne kadar mortalite ile sonlanan
sadece iki hastada PCR testi pozitif saptanmis olsa da hastalarin 30 giinliik mortalite
durumlar tespit edilirken PTE iliskili ya da iliskisiz tiim 6liim sebeplerinin dahil

edilmis olmasi da sonuglarimizi etkilemis olabilir.

Konu hakkinda prospektif, ¢cok merkezli ve daha genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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b. Sonug

Bu calismadaki ana hedefimiz PTE hastalarinda EKG bulgularimin 30 giinliik
mortalite ve prognozu dngdrmedeki basarisini degerlendirmekti. Yapilan analizler
sonucu EKG bulgularindan AVR’de ST elevasyonu, V1-2-3 derivasyonlarinda T
negatifligi, yeni tan1 AF ve V1-6 arasinda >20 msn QTc farki olmasi hastalarin 30
giinliik sonlanimlariyla iligkili bulunmustur. Bu dort bulgudan en az bir tanesinin
varligi %89 duyarlilik ve %63 Ozgiilliik ile ayn1 amag ig¢in kullanilan Klinik
skorlama sistemlerinden biri olan SPESI’ye (duyarlilik %98, 6zgiilliik %22) gore
kabul edilebilir diizeyde yakin duyarliliga ve daha yiiksek 6zgiilliige sahiptir.

Sonug olarak acil serviste pulmoner tromboemboli tanist konulan hastalardan
ayaktan tedaviye uygun hastalarin belirlenmesinde diger klinik skorlama sistemleri

ile birlikte EKG bulgular1 yol gosterici olabilmektedir.
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6. OZET

Giris: Oliimciil seyredebilen ve acil serviste dnemli bir gdgiis agris1 nedeni olan
pulmoner tromboebolizmde (PTE) prognoz ve risk belirleme igin hali hazirda bazi
klinik skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Calismamizda, tanisal bir ara¢ olarak
da kullanilan elektrokardiyografi (EKG) bulgularimin PTE prognozunu o6n

gormedeki basarisini degerlendirdik.

Materyal ve Metot: 01.01.2019-30.06.2021 tarihleri arasinda acil serviste
Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi (BTPA) neticesinde PTE tanisi alan
hastalar geriye doniik olarak incelendi. Hastalarin demografik verileri, EKG
degisiklikleri, simplified Pulmonary Embolism Severity Index (SPESI) skoru ve

sonlanimlar1 kayit altina alinarak karsilastirildi.

Bulgular: Calismamizda 30 giinliik mortalite oran1 %6,07 olup, mortalite
ongormede SPESI skoru %98,2 duyarliliga ve %22,7 6zgiilliige sahipti. Hastalarda
en sik saptanan EKG degisikligi %43,3 oranla siniis tasikardisiydi. Istatistiksel
olarak mortalite ile iligkili bulunan dért EKG bulgusundan (AVR’de ST
elevasyonu, V1-2-3 derivasyonlarinda T negatifligi, yeni tani atrial fibrilasyon /
flutter ve V1-6 derivasyonlari arasinda >20 msn QTc farki) en az bir tanesi goriilen
119 hastanin goriilmeyenlere gore 30 giinliik sonlanimlarinin karsilagtirilmasinda

rolatif risk 1,67 bulunurken duyarlilik %89.6 ve 6zgiilliik %62.9 olarak saptandi.

Sonugclar: PTE hastalarinda yukarida belirtilen dort EKG bulgusundan en az birinin
varlig1 hastalarin prognozunu 6ngérmede sPESI’ye gore kabul edilebilir diizeyde
yakin duyarliliga ve daha yiiksek Ozgiilliige sahiptir. Acil serviste pulmoner
tromboemboli tanist konulan hastalardan ayaktan tedaviye uygun hastalar
belirlenirken diger klinik skorlama sistemleri ile birlikte EKG degerlendirmesi bu

hastalarin prognozunu 6ngérmede oldukca faydalidir.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, Pulmoner Tromboemboli, Prognoz, EKG,

Simplifed Pulmonary Embolism Severity Index
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7. ABSTRACT

Introduction: Some clinical scoring systems are currently used for prognosis and
risk determination in pulmonary thromboembolism (PTE), which can be fatal and

is an important cause of chest pain in the emergency department.

In our study, electrocardiography (ECG) findings, which are also used as a
diagnostic tool, predict the prognosis of PTE. We evaluated the success of seeing.

Materials and Methods: Patients diagnosed with PTE because of Computed
Tomography Pulmonary Angiography (CTPA) in the emergency department
between 01.01.2019-30.06.2021 were retrospectively analyzed. Demographic data,
ECG changes, simplified Pulmonary Embolism Severity Index (SPESI) score, and

outcomes of the patients were recorded and compared.

Results: In our study, the 30-day mortality rate was 6.07%, and the sPESI score
had a sensitivity of 98.2% and a specificity of 22.7% in predicting mortality. The
most common ECG change detected in the patients was sinus tachycardia with a
rate of 43.3%. Of 119 patients with at least one of the four ECG findings statistically
associated with mortality (ST elevation in AVR, T negativity in leads V1-2-3,
newly diagnosed atrial fibrillation/flutter, and >20 ms QTc difference between leads
V1-6) comparing the 30-day outcomes compared to those not seen, the relative risk
was found to be 1.67, while the sensitivity was 89.6% and the specificity was
62.9%.

Conclusions: The presence of at least one of the four ECG findings mentioned
above in PTE patients has an acceptable level of close sensitivity and higher
specificity than sPESI in predicting the prognosis of patients. ECG evaluation,
together with other clinical scoring systems, is very useful in predicting the
prognosis of these patients while identifying patients who are suitable for outpatient
treatment from patients diagnosed with pulmonary thromboembolism in the

emergency department.

Keywords: Emergency Service, Pulmonary Thromboembolism, Prognosis, ECG,
Simplified Pulmonary Embolism Severity Index
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