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OZET
ACIL SERVISTE PULMONER EMBOLI ONTANILI HASTALARDA PULMONER
EMBOLI SIDDET SKORUNUN VE ALVEOLO-ARTERIYEL GRADIYENTIN
PROGNOZ UZERINE ETKiSININ DEGERLENDIRILMESI
Dr Emrah UYANIK

Giris: Pulmoner emboli acil serviste sik goriilen bir durum oldugu gibi tanidan 1- 3 ay sonra
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitede ortalama % 10-15 6lim oraniyla 6nde gelen
nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Pulmoner emboli (PE) hastalarinin risk

siniflamasinda uygun yonetimi belirlemek dnemlidir.

Amag: Acil servise gelen PE olan hastalara biz A-a gradiyent yiiksekligi ve PESI skorlamasi
olmak iizere iki risk belirleme araci kullandik. A-a gradiyent normali, (1) degerleri <veya =
20 mm Hg olan ; (2) degerleri <veya = yas / 4 + 4 olan ve degerleri yasina gore literatiirde
tanimlanmis sinirda olanlar olarak ii¢ sekilde tanimlanmistir: (3). Biz A-a gradiyent normal

degerlerini <veya = yas / 4 +4 formiiliinii baz alarak hesapladik.

Yontem: PE siiphesi olan tiim hastalarin elektronik tibbi kayitlarindan

30 giin ya da 90 giin boyunca mortaliteleri, A-a gradiyent ve triyajdaki vital bulgulari,
komorbiditeleri ve laboratuvar kan gazi ¢alismalar1 belirlendi. Bu modeli PE olan hastalara da
uygulayarak prognozlarini degerlendirdik.

Bulgular: Ocak 2007 ve Aralik 2010 tarihleri arasinda bu ¢alismada belirlenen 546 PE siipheli
vaka vardi. 90 hastada (% 16,5) anjiyografik PE belgelenmis oldu. 53°t (% 58.9) erkek ve
37°s1(% 41.1) kadin idi. A-a gradiyent i¢in normal deger <yas/4+4 formiiliine dayali olarak
hesaplandi.% 94,4°1i(85/90) yiikselmis A-a gradiyent orani ve %40 mortalite orani ile 85 PE
hastas1 vardi. % 5 (5/90) oranla ve % 72.9 mortalite oraniyla 5 hastada normal A-a gradiyent
vardi. %18,8(73/90) hasta, % 21,8 mortalite ile PESI yiiksek riskli (simif III, IV veya V)
olarak siniflandirildi: 81,1%(17/90) hasta % 32,9 mortalite ile PESI diisiik risk (sinif I veya II)
olarak hasta siniflandirildu.

Sonug: PESI ve yiikselmis A-a gradiyent hastalarin mortalitesini anlamli olarak
etkilemektedir. Acil servise gelen PE olan hastalarin hepsini prognoz agisindan PESI ve A-a
gradiyent acisindan degerlendirmek gerekir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner Emboli, Pulmoner Emboli Siddet indeksi, A-a gradiyent
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SUMMARY
EVALUATION OF EFFECT ON PROGNOSIS OF PULMONARY EMBOLISM
SEVERITY INDEX AND ALVEOLAR-ARTERIAL GRADIENT WITH
PULMONARY EMBOLISM PATIENT AT EMERGENCY DEPARTMENT
Dr Emrah UYANIK

Introduction: Pulmonary embolism is a frequent condition in the emergency department and
remains one of the leading causes of cardiovascularmorbidity and mortality with an average
of 10—-15% death during the first 1- 3 months after diagnosis. Risk stratification of pulmonary

embolism (PE) patients is important to determine appropriate management.

Objectives: We evaluated two risk-stratification tools in emergency department (ED) PE
patients: elevated alveolar-arterial (A-a) gradient and the Pulmonary Embolism Severity
Index (PESI). Normal values of the A-a gradient were defined in three ways: (1) values < or =
20 mm Hg; (2) values < or = age/4 + 4; and (3) values based on age from the literature. We
chose to use the normal value for A-a gradients based on < or = age/4 +4 or less.

Methods: Electronic medical records of all patients suspected with PE were abstracted to
identify their triage vital signs, co-morbidities and laboratory blood gas studies for A-a
gradient and their mortality in ED, during 30 days or 90 days . We applied these models to

our ED PE patients and assessed their prognosis.

Results: There were 546 PE suspected patients identified in this study between January 2007
and December 2010. 90 patients (16,5%) had angiographically documented PE. There was 53
(58.9%) males and 37 (41.1%) females . The normal value for A-a gradients based on
formulated : age/4 +4 or less. There were 85 PE patients identified, with an elevated alveolar-
arterial gradient rate of 94,4% (85/90), including a 40 % mortality rate. There were 5 PE
patients identified, with normal alveolar arterial gradient rate of 5% (5/90) ,including a 72.9%
mortality rate. PESI classified 17/90 patients as low risk (class I or II): 18,8% with, 21,8%
mortality and 73/90 were classified as high risk (class III, IV, or V): 81,1% , with 32,9 %
mortality.

Conclusion: Both PESI and elevated A-a gradients are significantly effect PE patients
mortality.In ED every PE patient should be evaluate according to PESI and A-a gradients for

their prognosis.



Key Words: Pulmoner Embolism, Pulmoner embolism Severity Index, A-a gradient
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GIRIS

Pulmoner emboli terimi pulmoner arter (PA) ve dallarinin trombiis, yag, hava,
kemik iligi, artroplasti ¢imentosu, amniyotik sivi, tiimor hiicresi, talk ve septik
materyal gibi bircok maddelerle tikanmasi anlamini kapsadigr halde; venlerde
tesekkiil eden pihtinin koparak pulmoner arter ve dallarimi tikamasina pulmoner
trombo-emboli (PE) veya trombotik vendz trombo-emboli denilmektedir. Bacak,
pelvis venlerinden ve sag kardiyak bosluklardan kaynaklanan trombiisler PE nin en
onemli sebebidir. Buralarda olusan trombiis proksimale dogru uzarken bir kismi

kopar kiigiik dolasima katilir.

Pulmoner emboli acil serviste sik karsilasilan ve tanidan sonraki ilk ii¢ aylik
siiregte ortalama %10-15 oOlimle sonuglanan kardiyovaskiiler mortalite ve
morbiditenin 6nde gelen nedenleri arasinda yer almaktadir (1-2). Bununla birlikte
akut pulmoner embolizmin mortalite oran1 hastanin klinik durumuna gore %65’den
%1’e kadar azalan oran sergilemektedir (3-4). Mortalite oranlarinin bu kadar genis
bir alana yayilmasinin nedeni literatiirdeki pulmoner embolizm hastalarinin saglik

durumunun heterojenite gostermesinden kaynaklanmaktadir.

Diinya genelinde bu konu ile ilgili yapilan en genis kapsamli arastirmalar
Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) oldugu i¢in istatistiksel anlamda ABD’yi baz
almaktayiz. ABD’de yapilan bir ¢calismada PE i¢in her yil yaklagik 600 bin olgu ve
60 bin civarinda insan Olimii hesaplanmakta ve genel olarak mortalite ve
morbiditenin 6nemli bir sebebi olarak kabul edilmektedir (5). Avrupa Kardiyoloji
Birliginin yayinladig1 calisma raporunda yillik yeni vaka sayis1 Fransa i¢in 100 bin,

Ingiltere ve Galler igin 65 bin ve Italya i¢in 60 bin olarak bildirilmistir (6).

Ulkemizdeki mevcut durumu dogru bir sekilde ortaya ¢ikaracak istatistiksel
veri ¢aligmasi tam yapilamadigi i¢in net bir rakam sOylemek dogru olmaz. Bolgesel
ve klinikler bazinda yapilan caligmalar olmakla birlikte, bunlarin iilkenin tiimii

hakkinda bazi epidemiyolojik bilgileri saglamasi beklenmemektedir. Ulkemizde



1975 yilina kadar Saglik Bakanligina hi¢ PE bildirilmemis olup, 1994 yilinda toplam
386 olgu bildirilmesi (7) bu konudaki yetersizligi agikca gostermektedir.

Oncelikle PE tamisinda yasanan giicliikler, hayati riskin en basta gelen
nedenidir. Ciinkli tan1 konulmamis veya yanlis bir tani {izerinde durulurken
kaybedilen hastalar hayli ¢coktur. Tan1 asamasinda yasanan giicliiklerin de basinda
hastanin her zaman taniy1 saglayabilecek teknik ekipmana sahip bir merkeze
bagvurmamas: veya bulundugu bodlgede o tiir imkanlara sahip kliniklerin
olmamasidir. PE de akut miyokard enfarktiisii (AMI) hastas1 gibi acildir ve hayati
risk igerir. Nasil ki AMI’de hizli tanm1 tedavi 6nemli ise PE i¢in de o kadar onemlidir.
Bu nedenle hizli tan1 ve tedavinin hastanin prognozunda énemli yere sahip oldugu
PE den siiphelenilen hastalarda tanisal amagl teknikler uygun algoritmler kullanarak

degerlendirilmelidir.

Oncelikle tan1 ve tedavinin kdse tast olan durum duyulan siiphedir. Bu siiphe
dogrultusunda alinan anamnezdeki veriler 1s1¢inda dogru bir algoritm izlenirse
hastaya erken tani konulmasi ve tedavisinin uygulanmasi saglanacaktir. Bu tiir
olgularda klinik durumlar1 ve hastanin ek hastaliklar1 da gozden kagirilmamalidir.
Hastanin klinik ciddiyeti de onceden ek faktorleri g6z Oniinde bulundurularak

belirlenmelidir.

Bu calismamizda 01 Ocak 2006 - 31 Aralik 2010 arasindaki donemde
Pamukkale Universitesi acil servise basvuran PE siiphesiyle tetkik ve tedavi alan
olgular dosyalarindaki veriler 1s13inda degerlendirilerek Pulmoner Embolism
Severity Index (PE siddet indeksi) — (PESI) skorunun ve A-a gradiyentin PE
hastalarinda prognoz iizerine etkilerinin karsilastirilmas1 amaglandi. PE olan
hastalardaki mortalite oranlarinin literatiirde yiliksek olarak bildirilmesi ve
klinigimizde gordiigiimiiz hastalardaki mortalitelerin farkliligt nedeniyle risk
belirlemede kullanacagimiz kriterlerin istiinliigiinii belirlemek amaciyla da bu
calisma yapilmustir. British Thoracic Society (BTS) 2003 Guidelines’1 her hastanede
PE tanisina yaklasimda bir plan gelistirilmesini ve acil serviste uygulanabilecek bir

tanisal gorilintiileme yonteminin se¢ilmesini 6nermektedir (8). Calismamizda ayrica,



PE prognozunda laboratuar tahlilleri, diger ek hastaliklarin ve etmenlerin de prognoz

tizerine etkisi olup olmadiginin tespit edilmesi amaclanmustir.

GENEL BiLGILER

Pulmoner Embolizm

Pulmoner embolizm (PE); pulmoner arter veya dallarinin vendz sistemde
olusan pihti (trombiis) tarafindan tikanmasi ve o boélgede kan akiminin
engellenmesidir (9). Semptomatik olan PE olgularinin %30 unda derin ven trombiisii

tespit edilmistir.

Epidemiyoloji

PE bugiinkii bilgilerimize gore yaygin goriilen, tanisi ve tedavisinde zorluk
cekilen, oOnlenebilen ve mortalitesi yliksek olarak kabul edilen bir hastaliktir.
ABD’de PE igin her yil yaklasik 600 bin olgu ve 60 bin civarinda insan 6liimii
hesaplanmaktadir (5). Derin ven trombozu (DVT) ise yiiz binde 43-145 arasinda
degismektedir (5,10). Otopsi c¢alismalarinda da ise PE sikliginin %2-10 arasinda
degistigi bildirilmektedir (11).

Tiirkiye’ye ait PE epidemiyoloji bilgileri ¢ok yetersizdir. Saglik Bakanligi
kayitlarinda 1975’den 1994 yilina kadar ven6z tromboemboli ve PE basligr altinda
Olenlerin sayis1 115°den 386’ya ulasmistir (7).

Etiyoloji

Klinik olarak ortaya ¢ikan PE’lerin % 90’1 alt ekstremitelerin proksimal derin
venlerinden kaynaklanir (9,10). Pelvis venleri, vena cava inferior, {ist ekstremite ve
boyun venleri, vena cava siiperior, sag kalp bosluklarindan ve pulmoner arterlerden

kaynaklanan trombiislere bagl olarak da PE gelisebilir. PE ve DVT i¢in predispozan



faktorler genelde; staz, damar duvar hasari, koagiilasyon bozukluklar1 ’Virchow
Triad1’” olarak bilinen {i¢ ana olay ile agiklanir (9,10,12-14).Tablo-1’de DVT igin

predispozan faktorler gosterilmistir.

Tablo 1: Virchow triadi

1.Staz 3.Koagiilasvon hozukluklan

* 1mmobil olmak Antitrombin ITI eksiklig:
*  Yatak istirahat: Protein C ve S eksikligi
*  Anestezi uygulanmasi Alctive protein C direnci (Faktér V Leiden )
o  Komgestif kalp vyetmezlig: Hiperhomosisteinemm
Korpulmonale Protrombin G202 10Amutasyonu
o  Geginilnis wvendz  trombiis Antikardiyolipin antikoru
hikayes: Gebelik
*  Yashlik Malignite
* Sismanlik Nefrotik sendrom

2. Damar duvar: hasan
& Travmalar

¢ Cerahli ginsim (30 dk uzun)

Dissenmne miravaskiiler koagulasyon
Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri
Heparine bagli trombositopeni
Polisitemi ve hiperviskosite

Estrojen tedavisi / oral kontraseptifler
Esansivel trombositopeni

Nefrotik sendrom

Inflamatuvar barsak hastalig:

Klinik Belirti ve Bulgular
Pulmoner emboli

Pulmoner emboliye ait tipik sikayet ve fizik muayene bulgusu yoktur. Klinik
bulgular embolinin biiyiikliigiine, sayisina, lokalizasyonuna, infarktiis gelisip
gelismedigine, rezoliisyon hizina, ilk ya da tekrarlayici olup olmadigina ve hastanin
kardiyo pulmoner rezervine bagli olarak degisir. Tablo-2’de PE semptom ve

bulgular1 goriilmektedir.



Tablo 2: Pulmoner emboli semptom ve bulgulari

Semptomlar Bulgular
o  (Gogis agrisi (ploretik tipte) o Solunum hizi artisa (=20/dk)
o  Nefes darliga e Inspiryum sonu raller ve hisirts
o Oksiiriik o Tagikard: (<=100/dk) veva tasiaritnuler
s  Hemoptizi o 5, Psiddetlenmes:
* Korku ve endise o Ates (=37.8°C)
¢ Terleme  Flebat
s Senkop o  Ufiiriimler( P odakta)
e 4 veya 3. kalp ses:1
¢  Plevral frotman
s  Siyanoz
* Hipotansiyon
*  Senkop
L]

Paradoks arteryel emboli (inme)

Semptom ve bulgular her zaman pulmoner embolinin agirligini yansitmayabilir.

Klinik bulgulara gére pulmoner emboli dort gruba ayrilir (9).
1. Akut masif PE
2. Submasif PE
3. Pulmoner infarktiis ile birlikte PE

4. Coklu PE ve kronik pulmoner hipertansiyon

Akut masif PE

Pulmoner arter sisteminin en az %50’sinin tikandig1 hayat1 tehdit eden emboli
grubudur. Genellikle trombiis iki taraflidir. Ciddi nefes darligi, senkop, sag ventrikiil
afterloadunun ani artisina bagli akut korpulmonale ve kardiyojenik sok gelisir.
Paradoks arteryel emboli ve yaygin intravaskiiler koagiilasyon gelisebilir. Siyanoz,
apati, oligiiri, ciddi takipne ve tasikardi saptanir. Pulmoner 2.ses de sertlesme, sag
ventrikiiler S3, vendz dolgunluk ve trikiispit kapak yetersizligine bagli iftirim

bulunabilir (9).



Submasif PE

Oldukga sik goriliir (%50’ye yakin). Ag¢iklanamayan nefes darligi, takipne ve
tagikardi ataklari, bazen anksiyete ve ploretik tiPE gogiis agrist bulunabilir. Bu
grupta sistemik arteryel basing normal olmasina karsin, sag ventrikiil fonksiyonlar

etkilenmistir (9).

Pulmoner infarktiis

PE’lilerin % 10’unda pulmoner infarktiis olusur. Akut baslangiclh ciddi ploretik
gdgiis agrisi, nefes darlig1 ve hemoptizi ile karakterizedir. infarktiisle birlikte siklikla

hemorajik plevral efiizyon gelisir (9).

Coklu PE ve kronik pulmoner hipertansiyon

Kiigiik trombiislerin neden oldugu tekrarlayan emboliler sonucu ortaya ¢ikan
kliniktir. Sonugta kronik pulmoner hipertansiyon geligsir. Uzun siireli nedeni
aciklanamayan nefes darligi, egzersiz kapasitesinde azalma ve pulmoner

hipertansiyonu olan olgularda diisiiniilmelidir (9).

Tan1 Yontemleri

PE’de en duyarh tanmisal yontem klinik kuskudur (9,12,14). PE tanist igin
klinisyen ile birlikte radyoloji, niikleer tip ve kardiyoloji gibi bdoliimlerin

multidisipliner ¢aligmasi gerekir (9).

Kan Tetkikleri
Tam kan sayimi ve kan biyokimyasi:

Lokosit sayist normal veya hafif yiikselmis olabilir. Erken donemde dolasan

trombosit sayist (450.000-550.000) hafifce artabilir (9). PE’de serum glutamik



oksalasetik transaminaz (SGOT) normal olmasina karsin laktik dehidrogenaz‘da

(LDH) artis ve artmis bilirubin diizeyi triad1 bulunabilir (9,15).

D-Dimer:

Spesifik bir fibrin yikim iriiniidiir. Yikselmis D-Dimer serum diizeyi DVT
veya PE’de duyarli bir test olmasina karsin 6zgiil degildir. D-Dimer diizeyi cerrahi
islemler, travma, bobrek hastaliklari, kollojen doku hastaliklari, enfeksiyonlar ve
malignitelerde de yiikselmektedir. ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay)
veya Latex aglutinasyon yontemleri ile ol¢iiliir. PE’de D-Dimer testinin ELISA
yontemiyle yapildiginda negatif prediktif degeri %95-100°diir (16,17). Latex
aglutinasyon testinin duyarlilik ve 6zgiilligii daha diistiktiir (%83-%55) (16).

Arter kan gazlan

PE olgularinda genellikle diisiik PaO2 ve normal veya diisiik PaCO2 degerleri
saptanir. Hastalarin %10-25'inde arter kan gazlari (AKG) normal bulunmaktadir
(17). Normal AKG degerlerinin yasla iliskisi vardir. PE’si kanitlanmis hastalarda
yapilan retrospektif bir c¢alismada 40 yasin altindaki hastalarin %29'unda PaO2
80mmHg iizerinde bulunurken, yash grupta bu oran %3 olarak saptanmistir (18). Bu
hastalarin tiimiinde alveolo-arteriyel O2 (P(A-a)02) farki yiiksek bulunmustur. Daha
once PE geciren ve altta yatan kardiyopulmoner hastalig1 bulunmayan hastalarin yer
aldig1 PIOPED c¢alismasinda PaO2 ve P(A-a)O2 farki agisindan PE'si kanitlanmis ve
ekarte edilmis hastalar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (19). Buna ragmen
Pa02'si normal bulunan hastalarin ¢ogunda P(A-a) O2 farki genellikle 20 mmHg'nin
tizerinde bulunmaktadir (18). AKG'da benzer degisikligi yapan bir¢ok akciger
patolojisi bulundugundan, bu oOl¢iimlerin hastaligin kesin tanisinda veya ekarte
edilmesinde yarar1 olmadigi agiktir. Ancak baska bulgularin varliginda, taniyi
destekleyici olarak kullanilirlar. Buna ragmen nedeni agiklanamayan hipoksemi ve
normo/hipokapni saptandiginda PE yoniinden daha ileri tetkik yapilmalidir. Ayrica

AKG, PE siddetinin belirlenmesinde ve tedaviye cevabi izlemede kullanilmaktadir .



Elektrokardiyografi (EKG)

Pulmoner embolide en sik rastlanan bulgu supraventrikiiler tasikardi ve
spesifik olmayan ST-T dalga degisiklikleridir (9,16). Sag dal blogu, sag aks sapmasi
ve P-pulmonale gozlenebilir. Sag ventrikiil yiikklenme bulgulari, S1Q3T3 paterni ve

atrial aritmiler saptanabilir (9,16).

Akciger radyografisi

En sik fokal infiltrasyon, segmenter-subsegmenter atelektazi (lineer, plate
atelektazi, Flechner ¢izgileri), tek-iki tarafli yiiksek diyafragma, plevral efiizyon,
Westermark bulgusu, sag inen pulmoner arterde genisleme ve kardiyotorasik
indekste artma ya da bunlarin kombinasyonlar1 gériilebilir. Infarktiis gelisirse keskin
sinirlt ve tabani plevraya dayanmis kama seklinde “’Hampton bulgusu’’ opasite artisi

goriilebilir (9,13,15).

Doppler ultrasonografi (USG)

DVT’nin gosterilmesi, PE’nin dolayli tanisinda kullanilmaktadir. Bu amacla
ucuz, invaziv olmayan doppler ultrasonografinin semptomatik hastalarda duyarliligi

ve 0zgiilliigii %90-95 civarindadir.

DVT’yi gostermek icin radyoaktif iyod 125 veya 123 ile isaretli fibrinojen
testi, venografi, impedans pletismografi ve magnetik rezonans venografi testleri de

kullanilabilir (9,15,16).

Ekokardiyografi (EKO)

PE’yi takip eden donemde gelisen sag ventrikiil yiiklenmesini gosteren hizli,

pratik ve duyarli bir yontemdir. Massif ve submassif embolilerde EKO ile sag



ventrikiil hipokinezisi ve /veya dilatasyonu bulgularinin saptanmasi acil trombolitik
tedavi endikasyonunu koydurur (9,16). Transézofagiyal EKO sag kalp ve ana
pulmoner arterlerdeki trombiisleri gdstermede transtorasik EKO’ya gore daha iyidir
(15). Temelde konjestif kalp yetmezligi ve kronik obstruktif akciger hastalig
(KOAH) gibi hastaliklar varsa EKO’nun yorumu gii¢ olup, PE’nin sag ventrikiil

infarktiisiinden ve kardiyomiyopatiden ayirimi gii¢ olur (13).
Akciger ventilasyon / perfiizyon (V/P) sintigrafisi

Tek basina V/P sintigrafisi normal ¢iktiginda PE olasiligint %95-98 oraninda
dislar (19). V/P sintigrafisi degerlendirilmesinde akciger grafisi ile karsilagtirilmasi

gerekir. Degerlendirilme agagidaki gibi yapilmaktadir.
1. P sintigrafisi normal ise; pratik anlamda hastada PE yoktur.

2. P sintigrafisi anormal, V sintigrafisi bu bdlgede normal ise V/P

uyumsuzlugu var ve PE olasilig1 ytiksektir.

3. P sintigrafisi anormal, V sintigrafisi bu bolgede anormal ise V/P uyumu var

ve PE olasilig1 diisiiktiir.

KOAH, astim, pnémoni, bronsektazi, kalp yetmezligi, akciger absesi, akciger
fibrozisi, plorezi, pnomotoraks ve akciger kanserlerinde anormal perfiizyon
defektleri goriilebilir. Bu durumda ventilasyon sintigrafisinin kullanilmasi perfiizyon

sintigrafisi 6zgiilliiglinii artirabilir.

Spiral (Helikal) bilgisayarh akciger tomografisi

Ana ve segmental pulmoner arterlere kadar trombiis belirlenebilir.
Subsegmental arterler ve distali i¢in giivenli degildir. Normal spiral tomografi PE’yi
ekarte edemez. Spiral BT ayn1 zamanda pulmoner emboliye ait parankimal hadiseleri
saptamada, PE ile ayirilmasi gereken diger parankimal patolojilerin diglanmasinda
acil kliniklerde sik¢a kullanilmaya baglanmistir. Duyarliligi %53-96 ve 06zgilliigi
%73-98 arasinda degismektedir (9,16,22).Yashi, KOAH’l1 hastada gelisen emboli



stiphesi varliginda diisiik veya orta olasilikli V/P sintigrafisi, negatif doppler USG ve

pozitif D-Dimer sonucu varliginda spiral tomografi yarar saglayabilir.

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)

Noninvaziv olmasi ve kontrast maddeye ihtiyag duymamasi avantaji olmasina
karsin pulmoner MRG kalp ve solunuma bagli hareket artefaktlari, karmasik kan
akimi 6rnekleri, akcigerlerin hava igermesi nedeniyle PE tanisinda sorunlar olusturur.
Pulmoner arter ile pelvik ve derin bacak venlerini gostermede es zamanl kullanilir.
Pahal1, yavas ve uygulamalarda spiral tomografiye iistiinliigiiniin olmamas1 nedeniyle

tercih edilmemektedir (9).

Pulmoner anjiyografi

Pulmoner tromboemboli tanisi i¢in altin standart incelemedir. Normal
anjiyografi PE tanisim1 dislar. Cap1 3 milimetreden biiylik damarlarda intraliiminal
dolum defekti veya damarin gériintiisiiniin ani kesilmesi tan1 koydurucudur. Isleme
bagl komplikasyon %5 ve mortalitesi %0.5’dir (9,16). Uygulama zorlugu, bir¢ok
merkezde uygulanamamasi, teknik ve degerlendirme giicliikleri nedeniyle her zaman

yapilamaz.

Pulmoner Embolide Tedavi

Tedavide amag Oliimle sonuglanabilecek akut emboli ataklarini 6nlemek,
tekrarlayan embolileri  engellemek ve kronik tromboembolik  pulmoner
hipertansiyonun olusmamasini saglamaktir (9,15,16). KOAH’l1 hastalarda PE’nin

tedavisi farklilik gostermemektedir.
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1. Medikal Tedavi
* Antikoagiilan tedavi
- Standart heparin (unfractioned-UFH)
- Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)
- Oral antikoagiilanlar
- Direk trombin inhibitdrleri

* Trombolitik tedavi

2. Cerrahi Tedavi
* Pulmoner embolektomi

* Vena kava filtreleri

3. Destek Tedavisi

Standart Heparin (UFH):

Antitrombin-IIT’tin (AT-III) aktif kismima baglanarak basta trombin olmak
tizere, faktor Ila, faktor Xa gibi pihtilagmay1 saglayan proteazlari inaktive eder.
Sadece parenteral yoldan verilebilir. intravenéz uygulanim sekli ve dozlar1 Tablo-

3’de goriilmektedir.

Doz ayarlamasi aktive parsiyel tromboplastin zamanina (aPTT) gore yapilir.
Tedavi dncesi (kontrol) ve baslangi¢ dozundan 4-6 saat sonra aPTT bakilir. Kontrol
degerine gore 1.5-2.5 katina ulagsmas1 hedeflenir (aPTT: 45-90 sn). Heparine bagl
komplikasyonun olup olmadigi belirleyebilmek icin diizenli trombosit sayimi
yapilmalidir. Trombositopeni, deri dokiintiileri, hipersensitivite reaksiyonlari,

osteoporoz ve kanama heparin tedavisi alirken goriilen komplikasyonlardir (9,15).
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Tablo 3: Intravendz heparin tedavisi

Uvgulama sekli Baslangic dozu | Idame dozu
Standart 5000-10000 T | 1300 U/saat
Vucut agirhigina gore | 80 Ukg 18 U/kg/saat

Diisiik Molekiil Agirhkhh Heparin (DMAH):

Standart heparinden kimyasal ve enzimatik depolarizasyonla elde edilmektedir.
Plazma proteinlerine, makrofaj ve endotel hiicrelerine, trombositlere, osteoblastlara
baglanmalart UFH’lere gore daha azdir. Bu nedenle yan etkileri daha az goriiliir.
Antikoagiilan etkilerini faktor II ve daha ¢ok Faktor Xa inhibisyonu yaparak
gosterirler (23). Tedavi baglangicinda ve tedavinin 5. giinii yapilan trombosit sayimi
disinda laboratuvar takibine gerek yoktur. Kanama riski daha diisiik (UFH %10,
DMAH %?3), osteoporoz ve heparine bagli trombositopeni daha az goriilmektedir

(23,24).

Oral Antikoagiilan Tedavi:

Vitamin K’ya bagli faktorler II, VII, IX, X ile protein C ve protein S sentezini
inhibe eder. Plazmadaki koagiilasyon faktorlerinin inaktive olabilmesi i¢in zamana
ihtiya¢ vardir. Warfarinin antikoagiilan etkisi doza bagli olarak 2-7 giin i¢inde ortaya
cikar. Heparin tedavisinin etkin oldugu andan itibaren warfarin verilmeye baslanir.
Warfarin etkinligi takibi protrombin zamani (PT) veya International Normalized
Ratio (INR) ile yapilir. PT’de normalin 1,5-2 misli uzama veya INR’nin 2-3
civarinda tutulmasi etkin antikoagiilasyon saglar. INR istenilen diizeye ulagincaya
kadar heparin warfarin ile birlikte verilmeli, istenilen diizey elde edilince heparin

kesilmelidir (9,16).
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Direk trombin inhibitorleri:

Son yillarda warfarinden bagka yeni gelistirilen ve kullanima giren ajanlar
vardir. Bunlar dogrudan trombini inaktive eden hirudin ve rekombinan formu
lepirudin’dir. Melagatran ve ximelagatran’da oral yolla kullanilabilen yeni

antikoagiilanlardir (25).

Trombolitik Tedavi:

Masif PE tanisi olan, kullanilmasi i¢in kontrendikasyon bulunmayan hastalarda
uygulanir (26,27). Trombolitik ilaglar, plazma proteini plazminojeni direk ya da
indirek yolla plazmine g¢evirirler. Plazminde hizla fibrini yikarak piht1 lizisini saglar.
Plazmin ayrica fibrinojen, faktor V ve faktor VIII’e baglanarak sistemik
hipokoagiilasyona yol agar. Ayni zamanda trombositlerin adezyonu ve
agregasyonunda onemli rol oynayan glukoprotein IIb ve IIb/Illa yiizey reseptorlerine
baglanarak trombosit disfonksiyonuna neden olurlar (26-29). Tedavide kullanilan

trombolitik ilaclar Tablo-4’de gosterilmistir.

Tablo 4: Pulmoner Tromboembolide Trombolitik Tedavi

Tlac Elde edilme sekli Plazma Yiikleme Infiizvon Onerilen
varilanma dozu dozu tedavi
siiresi (dk) siiresi

Streptokinaz C grubu p hemolitik | 18 -23 250.000 IU | 100.000 24 saat

(5K) streptokok 30 dk IU/saat

Urokinaz (UK) Insan idrari, insan | 13—20 440010 10 | 4400 12 saat

embiryonu, bébrek dk IU/kg/saat
hiicre kiiltiirii

r-tpa  ( doku | Rekombman DNA | 2-6 gerekmiyor | 30 mg /saat | 2 saat

plazminojen teknolojisi

aktrvatirii)
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Pulmoner anjiyografide masif pulmoner tikaniklik, yapilan aktif ve uygun
tedaviye ragmen hemodinamik bozuklugun devami, antikoagiilan ve trombolitigin
yetersiz kalmasi, antikoagiilan ve trombolitik tedavinin kontrendike oldugu
durumlarda verilir. Ayrica yapilan 1-2 saatlik trombolitik, oksijen ve inotropik
tedaviye ragmen kan basincinin 90 mmHg’'nin altinda kalmasi, saatlik idrar
miktarinin 20 ml’nin altinda olmasi, PaO2’nun 60 mmHg’nin altinda olmasi

durumlarinda uygulanabilir (9,13). Mortalitesi % 25-50°dir.

Vena Cava filtresi:

Embolinin tekrarlamasin1 6nlemek amaci ile yapilir (30). Filtrelerin PE’de
kullanimiyla ilgili tam bir fikir birligi yoktur. Bugiin icin filtrelerin endike oldugu

durumlar;
* Antikoagiilan tedavinin kontrendike oldugu DVT’li olgular
* Antikoagiilan tedaviye direncli tekrarlayan olgular
* Emboli tekrarini tolere edemeyecek kadar massif PE’de
+ Kardiyopulmoner rezervi sinirli olan DVT’li olgular

* Cerrahi olarak pulmoner embolektomi yapilan olgulardir (30).

PE Siddet indeksi

Aujesky ve arkadaslar1 (31) yakin zamanda PE kanitlanmis hastalarda PE
siddeti indeksini (PESI) gelistirmis ve gecerli kilmiglardir. Bu ¢alisma rutin olarak
elde edilebilen 11 klinik parametreden faydalanarak klinisyenlere goriintiileme veya
laboratuvar testlerine ihtiyag¢ duymadan yatak basinda PE risk belirleme araci
sunmustur. PESI 11 klinik degiskenin puanlama yontemiyle 5 smifa ayirdigi bir
modeldir. Class I ve II diisiik risk, class III- IV- V yiiksek riskli hasta kategorisini
teskil etmektedir. PESI puanlama Tablo 5’te gosterilmistir. Risk kategorileri class 1,
<65 puan; class II, 66-85 puan; class 111, 86-105 puan; class IV, 106-125 puan; class
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V >125 puan. Bu model diisiik 6liimciil veya 6liimciil olmayan tibbi sonuca sahip
PE’li hastalar1 dogru tanimliyor olarak goziiktii. Otuz giinliik sonucun tahmin
edilmesi i¢in Cenevre modeli ve Aujesky modelinin test karakteristikleri (mortalite,
VTE rekiirrensleri ve major kanama) yakin zamanda karsilastirildi (32). Her iki
prognostik modelin ayirt edici giicii karsilastirildi, PESI’nin PE’li  hastalarin
prognozunu belirlemede Cenevre skorundan daha iyi oldugu goriildii. PESI daha
onceki calismalara nazaran daha az hastay1 diisiik risk grubuna soktu. Bununla
birlikte bu skorlama hastalarin %25’ini olusturan beklenmeyen olaylar i¢in ¢ok
diisiik risk grubunu halen belirleyebiliyordu. Bu baslangi¢ akut PE tedavisine gidilip

1yi sonuglar alinan hastalar1 belirlemede ¢ok faydali oldugunu kanitladi.

Tablo 5: PESI skorlama

Degisken Puan
Yas 1/wl
Erkek 10
Kanser 30
Kalp yetersizligi 10
Kronik akciger hastalig 10
Kalp aom hzi >110/ dak 20
Sistolik kan basina <100 mmHg 30
Solunum hz =30/dak 20
Vicut sicakligh <36°C 20
Oryantasyon bozukluu, letarji, stupor, koma &0
S5a0)., <%90 20
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GEREC VE YONTEM

Calismamiz Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda
01 Ocak 2006 ile 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Hastanesi
Acil Servisi'nde "Pulmoner Embolism" 6n tanisiyla pulmoner anjiyografi ¢ekilen
hastalar ¢alisma aday1r olarak kabul edildi. Dosyalar hastane bilgi yonetim
sisteminden (HBYS) ICD-tan1 kodlamasmna gore “I-26 = Pulmoner Embolism”
kodundan tarandi. Tiim hasta bilgilerine HBYS ve hastane arsivinden ulasildi.
HBYS’de verileri eksik olan, arsivde dosyasi bulunamayan hastalar ¢alisma dis1
birakildi. Pulmoner Embolism 6n tanis1 alan 546 hasta ¢alismaya alindi. Calismaya
alian tiim hastalarin kimlik bilgileri, sikayetleri, 6zge¢mis 6zellikleri, mevcut tibbi
Oykiileri, vital bulgular, fizik bakilari, yapilan laboratuar ve radyolojik tetkikler; D-
dimer, troponin, tam kan sayimi, kan gazlari, EKG, acil servisteki degerlendirmenin
sonucu (taburcu, yatis veya exitus) ve HBY S’den, ulagilamadig1 durumlarda da hasta

veya yakinlari ile goriisiilerek 30 giin i¢cinde mortalite olup olmadig1 kaydedildi.

Elde edilen tiim bilgiler istatistiksel analiz i¢in Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) for Windows, version 17.0 adli standart programa yiiklendi. Chi-
Square  testi  frekanslarin  karsilastirmalarinda  kullanildi.  Ortalamalarin
karsilagtirilmalarinda dagilimlar uygunsa T-testi aksi haldeyse Mann-Whitney U testi
uygulandi. Testlerin hem erken hem ge¢ mortalite a¢isindan duyarliliklari, pozitif ve
negatif tahmin degerleri hesap edildi. Coklu analizde logistik regresyon kullanilarak
birden fazla faktoriin sonuglar iizerine etkileri karsilastirildi. P degerleri bulunduklari

sekilde yazild1 fakat p<0.05’ten kiiciik oldugunda anlamli olarak yorumlandi.
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BULGULAR

Acil servise 01.01.2006 - 31.12.2010 tarihleri arasinda “I-26 = Pulmoner
Embolism” olarak tan1 kodu girilen 597 hastanin basvurdugu tespit edildi. Bu
hastalardan PE On tanisiyla degerlendirilip pulmoner anjiografi goriintiilemesi

yapilan, ¢alisma Slgiitlerine uyan 546’s1 calismamiza dahil edildi.

Calismamiza aldigimiz olgularin kategorize degiskenler agisindan sosyo-
demografik ozellikleri, 6zge¢mis Ozellikleri ve klinik oykiileri incelendiginde bu
olgularin 326’sm1 (%59.7) erkek hastalarin, 220’sini (%40.3) ise kadin hastalarin
olusturdugu saptandi. Olgularin 97°sinin (%17.8) 6zge¢misinde diabetes mellitus
(DM), 108’inde (%19.8) KOAH, 44’tinde (%8,1) strok (inme), 124’{inde (%22,7)
kanser, 127’sinde (%23.3) kalp yetmezligi, 61’inde (%11.2) biling degisikligi,
188’inde (34,4) hipertansiyon, 22’sinde (%4) amfizem, 72’sinde (%13.2) cerrahi
operasyon, 34’linde (%06,2), hemoptizi, 173’iinde (%31,7) sigara kullanimi, 27’sinde
(%4.9) DVT ve 23’linde astim (%4,2) Oykiisii mevcuttu. Hastalarin 90’1nda (%19,7)
PE tespit edildi. Bu hastalar cinsiyet agisindan incelendiginde; toplam 326 erkekten
53’iinde (%16,3), 220 kadindan 37’sinde (%16.8) PE oldugu saptandi. Hastalarin
EKG’leri incelendiginde; hastalarin 403’ilinlin (%73.8) EKG’si normal, 143’{iniin
(%26.2) EKG’si anormal olarak saptandi. Anormal EKG’lerin 85’inde (%59.4) T
dalga negatifligi, 5’inde (%3.5) iskemik ST dalga degisikligi, 14’tinde (%9.8)
S1Q3T3 paterni, 39’unda (%27.3) atriyal fibrilasyon (AF) tespit edildi. Hastalarin
EKO’lar1 degerlendirildiginde hastalarin 79’unda (%14,5) sag yliklenme bulgusu
saptandi. PESI skoruna gore hastalarin 5’inin (%5,6) Class 1, 12’sinin (%13.3) Class
2, 25’inin (%27.8) Class 3, 16’smin (%17,8) Class 4, 32’sinin (%35.5) Class 5
grubuna dahil oldugu saptandi. PESI skorlamasina gore yapilan risk siniflamasinda;
17°sinde (%18.8) diisiik risk (class 1-2), 73’tinde (% 81,1) yiiksek risk (class 3-4-5)
grubunda oldugu goriildii. PE saptanan 90 hastanin emboli klinik siniflamasina gore
27°s1 (%30) masif, 44’14 (%48.9) submasif, 19’u (%21,) non-masif embolism hasta
grubunda yer aldi. (Tablo 6-7)
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Tablo 6: Hastalarin kategorize degiskenler acisindan sosyo-demografik 6zellikleri

Sosyo-demografik ozellikler Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet Erkek 326 59.7
Kadin 220 40.3
DM Var 97 17,8
Yok 449 82,2
KOAH Var 108 19,8
Yok 438 80,2
Stroke Var 44 8,1
Yok 502 91,9
Kanser Var 124 22,7
Yok 422 77,3
Kalp Yetmezligi | Var 127 233
Yok 419 76,7
Sigara Var 173 31,7
Yok 373 68,3
Hipertansiyon Var 188 34,4
Yok 358 65,6
Amfizem Var 22 4
Yok 524 96
Cerrahi Var 72 13,2
Operasyon Yok 474 86,8
Hemoptizi Var 34 6,2
Yok 512 93,8
DVT Var 27 4.9
Yok 519 95,1
Astim Var 23 4.2
Yok 523 95,8
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Tablo 7: PE hastalarinin siirekli degiskenler agisindan klinik 6zellikleri

Klinik o6zellikler Yiizde (%) Say1 (n)
Tasikardi Var 70 63
Yok 30 27
Takipne Var 90 81
Yok 10 9
Sistolik  tansiyon | Var 90 81
yiiksekligi Yok 10 9
Diyastolik tansiyon | Var 81,1 73
yiiksekligi Yok 18,9 17
Saturasyon Var 100 90
diisukliigii Yok 0 0
Bilin¢ Degisikligi Var 25,6 23
Yok 74,4 67
PE Var 19,7 90
Yok 80,3 456
PESI Diisiik Risk 18,8 17
Yiiksek Risk 81,2 73
Masif 30 27
Emboli derecesi Submasif 489 44
Nonmasif 21,1 19
T dalga negatifligi 15,6 14
ST dalga degisikligi | 1,1 1
EKG Anormalligi S1Q3 T3 10 9
AF 5,6 5
Normal 67,8 61
EKO sag yiiklenme | Var 62,2 56
Yok 37,8 34
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Tablo 8: PE hastalarinin laboratuvar ¢alismalar1 6zellikleri

Laboratuvar calisma ozellikler Yiizde (%) Say1 (n)
Var 7,8 7
Asidoz
Yok 92,2 83
A-a Gradiyent Var 94.4 85
iiksekligi
y & Yok 5,6 5
Var 95.6 86
02 diisiikliigii
P ’ & Yok 4,4 4
Var 82,2 74
CO2 diisiikliigii
P & Yok 17,8 16
Var 90,0 81
D-dimer yiiksekligi
Yok 10,0 9
Troponin Var 50,0 45
iiksekligi
Y 8 Yok 50,0 45
Var 58,9 53
WBC yiiksekligi
Yok 41,1 37
Var 36,7 33
Hg diisiikliigii
s 8 Yok 63,3 57
Trombosit Var 5,6 5
diisiikliigii
Yok 94.4 85
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Acil serviste PE tanis1 konulan hastalarin siirekli degiskenler acisindan klinik
Ozellikleriyle ilgili bulgular1 incelendiginde; olgularin yaglari 24 — 88 arasinda
degismekte olup, yas ortalamasi 64,87+14,85 idi. Nabiz sayilar1 ise 67 — 190
arasinda, ortalamasi 100,204+23,05 olarak bulundu. Solunum sayilari1 16 — 44 arasinda
ve ortalamasi 24,3345,84 olarak saptandi. Sistolik tansiyon degerleri ise 50-200
mm/Hg arasinda degismekle beraber ortalamasi 122,42+22.33 idi. Diyastolik
tansiyon degerlerine bakildiginda 30-118 mm/Hg arasinda degismekte oldugu ve
ortalamasinin 73,61+14,04 oldugu goriildii. Ates degerleri incelendiginde 36-40 °C
arasinda degismekte oldugu ve ortalamasinin 36,29+0,68 oldugu goriildi. Saturasyon
degerleri 54-99 arasinda ve ortalamasi 88,55£8,54 olarak tespit edildi. Ph degerleri
7-8 arasinda ve ortalamasi 7,43+0,103 olarak bulundu. D-dimer diizeyi degerleri
0.001- 42 arasinda ve ortalamasi1 6,93+£8,61 olarak saptandi. Troponin diizeyi
degerleri 0,005-75 arasinda ve ortalamasi 2,33+8,70 olarak bulundu. Wbc diizeyi
degerleri 3000-288000 arasinda ve ortalamasi 15730+29,55 olarak tespit edildi.
Trombosit diizeyi degerleri 77000-1005000 arasinda ve ortalamas1 2744+1356 olarak
saptandi. Hemoglobin diizeyi degerleri 9-18 arasinda ve ortalamasi 13,02+1,73
olarak hesaplandi. pO2 diizeyi degerleri 24-90 arasinda ve ortalamasi 58,36+14,57
olarak tespit edildi. pCO2 diizeyi degerleri 13-83 arasinda ve ortalamasi 30,82+8,84
olarak saptandi. PE saptanmayan hastalarin siirekli degiskenler agisindan klinik

ozellikleriyle ilgili bulgular tablo 9 da gosterilmistir.

PE olan hastalarla, olmayan hastalarin kategorize degiskenler agisindan sosyo-
demografik ve klinik  Ozellikleri  klinik  Ozellikleriyle ilgili  bulgulan
karsilastirildiginda; PE i¢in etkisi EKG anormalligi (p<0,001), biling degisikligi
(<0,001), DVT (<0,001), cerrrahi operasyon ge¢irmis olmak (p<0,005), hemoptizi
(p<0,005) olmas istatistiksel olarak anlamli saptandi. PE olanla olmayan hastalarin
stirekli degiskenler acisindan klinik 6zellikleri ilgili bulgular karsilastirildiginda ise;
diyastolik tansiyon diisiikliigii (p=0,008), saturasyon diisiikliigii (p=0,0013), troponin
yiiksekligi (p>0,043), pO2 diistikligi (p=0,001), pCO2 disiikligi (p=0,001), D-
dimer yiiksekligi (p<0,001), nabiz yiiksekligi (p=0,001), A-a gradiyent artis1
(p=0.003) ve EKO’da sag yiiklenme bulgusunun olmasinin (p<0,001) anlamli oldugu
tespit edildi. Diger degiskenlerin istatistikleri Tablo 10°da gdsterilmistir.
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Tablo 9: Hastalarin stirekli degiskenler agisindan sosyo-demografik ve klinik

ozellikleri
PE n X+SD min max P

Var 90 64,87+14,85 24 88 0,895

Yas Yok 456 | 65,08+4,00 21 104

Nabiz Var 90 100,20+23,05 67 190 0,001
Yok 456 | 92,82+18,85 43 190

Sistolik T Var 90 122,42422,33 50 200 0,141
Yok 456 | 126,16+£21,89 60 260

Diyastolik T Var 90 73,61+14,04 30 118 0,008
Yok 456 | 77,58+12,69 38 145

Solunum Var 90 24,3345,844 16 44 0,036
Yok 456 | 23,19+4,459 14 40

Ates Var 90 36,29+0,687 36 40 0,670
Yok 456 | 36,32+0,704 36 40

Saturasyon Var 90 88,55+8,54 54 99 0,013
Yok 456 | 90,53+6,47 60 99

Ph Var 90 7,434+0,103 7 8 0,927
Yok 456 | 7,430,066 7 8

D-dimer Var 90 6,93+8,61 0,001 42 <0,001
Yok 456 | 2,85+7,48 0,003 59

Troponin Var 90 2,33+8,70 0,005 75 0,043
Yok 456 | 1,08+4,38 0 59

Whbe Var 90 157342955 3000 288000 0,016
Yok 456 | 1170+£8790 200 104000

Trombosit Var 90 2744+1356 77000 1005000 | 0,246
Yok 456 | 25908+11001 11000 7300

Hemoglobin Var 90 13,02+1,73 9 18 0,773
Yok 456 | 12,9542,18 6 19

pO2 Var 90 58,36+14,57 24 90 0,001
Yok 456 | 64,10+15,02 27 99

bCO2 Var 90 30,82+8,84 13 83 0,001
Yok 456 | 34,44+9,55 12 70
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Tablo 10: PE olan hastalarin olmayan hastalarla kategorize degiskenlere gore iliskisi

Pulmoner Emboli P degeri
Var n (%) | Yok n (%)
Erkek 53(16,3) 273 (83,7)
Cinsiyet Kadin 37 (16,8) 183 (83,2) 0,863
Normal 61 (15,1) 342 (84,9)
T negatifligi 14 (16,5 71 (83,5
EKG gatiflig (16,5) (83,5)
Anormalligi ST-T 1 (20,0) 4 (80,0) <0,001
degisikligi
S1 Q3 T3 9 (64,3) 5(35,7)
AF 5(12,8 34 (87,2)
Var 23 (12,0) 95 (88,0)
KOAH 0,164
Yok 77 (17,6) 361 (82,4)
Var 19 (15,3) 105 (84,7)
Kanser 0,692
Yok 71 (16,8) 351 (83,2)
Kalp Var 14 (11,0) 113 (89,0)
yetmezligi 0, 058
Yok 76 (18,1) 343 (81,9)
Var 16 (16,5) 81 (83.5)
Diyabet 0,997
Yok 74 (16,5) 375 (83,5)
Biling Var 23 (37,7) 38 (62,3)
degisikligi <0, 001
Yok 67 (13,8) 418 (86,2)
Hipertansiyon | Var 32 (17,0) 156 (83,0)
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Yok 58 (16,2) 300 (83,8) |0, 806
Var 12 (27,3) 32 (72,7)
Strok 0,044
Yok 78 (15,5) 424 (84,5)
Var 1 (4,5) 21 (95,5)
Amfizem 0,123
Yok 89 (17,0) 435 (83,0)
Var 21 (29,2) 51(70,8)
Cerrahi 0,002
Yok 69 (14,6) 405 (85,4)
Var 37 (21,4) 136 (78,6)
Sigara 0,035
Yok 53 (14,2) 320 (85,8)
Var 18 (52,9) 16 (47,1)
DVT <0,001
Yok 72 (14,1) 440 (85,9)
Var 10 (37,0) 17 (63,0)
Hemoptizi 0,003
Yok 80 (15.4) 439 (84,6)
Var 1(%4,3) 22 (95,7) 0,109
Astim
Yok 89 (17,0) 434 (83,0)
EKO’da Var 56 (70,9) 23 (29,1)
sag yiiklenme
Yok 34 (7,3) 433 (92,7) | <0,001

PE

incelendiginde; 53 erkek hastanin 13’iiniin (%24,5), 37 kadin hastanin da 13’iiniin
(%35,1) oldigii saptandi. Cinsiyetin PE olan hastalarda mortalite iizerine etkisi
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmedi ( p=0,275).
PE olan hastalar, yas olarak 65 yas {istii ve 65 yas alt1 olarak iki kategoriye ayrildi.

olan hastalarda
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Altmigbes yas ve lstli 54 hastanin 19°u (%35,2) oliirken, 65 yas alt1 36 hastanin
7’sinin (19,4%) o6ldiigii tespit edildi. Iki grup karsilastirildiginda istatistiksel anlamli
olarak degerlendirildi (p=0,107). Diger sosyo-demografik veriler
degerlendirildiginde KOAH, kanser, kalp yetmezligi, diyabet, hipertansiyon, stroke,
amfizem, sigara, cerrahi 0ykiisii, DVT, astim degerlendirildiginde sadece kanser ve
DVT istatistiksel anlamli bulundu. PE olan 19 kanser hastasinin 10’unun (%52,6)
oldiigli saptanirken, kanser olmayan 81 hastanin sadece 16’sinin (%%22,5) oldiigi
tespit edildi. Kanserin PE olan hastalarda mortalite lizerine etkisi karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,010). PE olan 18 DVT hastasinin 2’sinin
(%11,1) oldiigii saptanirken, DVT olmayan 72 hastanin 24’iiniin (%33,3) oldigi
goriildii. Bu iki grup karsilastirildiginda sinirda istatistik anlam tasimaktaydi
(p=0,063). Tablo 11°’de diger sosyodemografik &zelliklerin mortaliteye etkisi
gosterildi.

PE olan hastalarin klinik  Ozelliklerinin  mortalite {izerine etkisi
karsilagtirildiginda A-a gradiyent artisi, PESI skorlamasi, emboli derecesi, EKO’da
sag yuklenme bulgusu, nabiz, solunum, biling degisikligi, hemoptizi, EKG
anormalligi, asidoz, D-Dimer, troponin, saturasyon, sistolik tansiyon, diyastolik
tansiyon, WBC, trombosit, hemoglobin, PO2, PCO2 arasindan PESI, EKG
anormalligi, bilin¢ degisikligi ve asidozun istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edildi. PESI skorlamasmmin PE olan hastalarda mortalite iizerine etkisi
karsilastirildiginda diisiik risk smifinda olan hastalarin 2’sinin (%11,8) oldiigi
saptanirken, yiiksek risk sinifinda olan hastalarin 24’iiniin (%32,9) dldiigii goriildii.
Bu iki grup istatistiksel olarak karsilastirildiginda mortalite iizerine etkisi sinirda
istatistiksel anlamli olarak degerlendirildi (p=0,084). EKG anormalliginin mortalite
tizerine etkisi degerlendirildiginde normal EKG’si olan hastalarin 18’inin (%29,5), T
dalga negatifligi olanlarin 4’iliniin (%28,6), AF’si olan hastalarin 4’iiniin (%80)
oldigl tespit edilirken, S1Q3T3 paterni olan ve ST -T dalga degisikligi olan
hastalarda ise 6liim saptanmadi. Bu gruplarla normal olan grup karsilastirildiginda
mortalite iizerine EKG anormalliginin etkisi istatistiksel olarak anlamli olarak

degerlendirildi (p=0,034).
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Tablo 11: PE olan hastalarda sosyo-demografik 6zelliklerin mortaliteye etkisi

MORTALITE
n Yasayanlar Olenler
P
n (%) n (%)
Cinsiyet Erkek 53 |40 (75,5) 13 (24,5)
Kadin 37 |24 (64,9) 13 (35,1) 0,275
> 65 54 | 35(64,8) 19 (35,2)
Yas 0,107
<65 36 |29 (80,6) 7(19,4)
KOAH Var 13 ]19(69,2) 4 (30,8)
0,872
Yok 77 | 55(71,4) 22 (28,6)
Var 19 19474 10 (52,6)
Kanser 0,010
Yok 71 | 55(77,5) 16 (22,5)
Var 14 | 8(57.1) 6 (42,9) 0,210
Kalp yetmezligi
Yok 76 | 56 (73,7) 20 (26,3)
Var 16 |12 (75,0) 4 (25,0) 0,705
Diyabet
Yok 74 | 52 (70,3) 22 (29,7)
Var 32 |22 (68,8) 10 (31,3)
Hipertansiyon 0,714
Yok 58 |42 (72,4) 16 (27,6)
Var 12 | 7(58,3) 541,7) 0,294
Stroke
Yok 78 | 57 (73,1) 21 (26,9)
Amfizem Var 1 1 (100) 0 (0)
0, 522
Yok 89 | 63 (70,8) 26 (29,2)
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Var 21 |16 (76,2) 5(23.,8)
Cerrahi 0, 558
Yok 69 |48 (69,6) 21 (30,4)
Var 37 126(70,3) 11(29,7)
Sigara 0,883
Yok 53 | 38(71,7) 15(28,3)
Var 18 |16(88,9) 2 (11,1) 0,063
DVT
Yok 72 |48 (66,7) 24 (33,3)
Var 1 1 (100) 0 (0)
Astim 0,522
Yok 89 |63 (70,8) 26 (29,2)

Biling degisikli olup olmamasinin mortalite {izerine etkisi degerlendirildiginde;
biling degisikligi olan hastalarin 11°inin (%47,8) o6ldigli saptanirken biling
degisikligi olmayan hastalarin 15’inin (%22,4) 61diigi gorildi. Bu iki grup mortalite
acisindan karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirildi
(p=0,20). Kan gazinda asidoz olup olmamasinin mortalite {izerine etkisi
degerlendirildiginde asidoz olan hastalarin 4’iiniin (%57,1) 6ldiigii, asidoz olmayan
hastalarin ise 22’sinin (%26,5) 06ldiigii saptandi. Bu iki grup mortalite acisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak sinirda anlamli kabul edildi (p=0,086). Diger
klinik ozelliklerin PE olan hastalarda mortalite iizerine etkisi Tablo 12’de

gosterilmistir.

PE olan hastalarda yapilan incelemelerde acil servisteki 30 ve 90 giinliik
mortaliteleri karsilastirildiginda; artmis A-a gradiyenti bulunan 85 hastadan 5’1 (5,8)
acil serviste, 10’u (11,8) ilk 30 giinde, 8’1 (%9) de 90 giinde 6ldiigli saptandi. A-a
gradiyenti artmamig olan 5 hastanin 3’iiniin (%60) acil serviste 6ldiigii saptanirken,
30 ve 90 giinliik mortalite saptanmadi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli olarak
kabul edildi (p=0,028). PESI skorlamasina gore PE olanlarla olmayanlar
karsilagtirildiginda ise; PESI yiiksek risk sinifinda olan 73 hastadan 5’inin (%6,9)
acilde, 13’1liniin (%17,8) 30 giin i¢inde, 6’sinin (%8,2) ise 90 giin i¢inde 61diigi tespit
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edildi. PESI diisiik risk olan 17 hastada acil serviste ve 30 giinlik zaman dilimi
icinde 6liim olmadig1 saptandi. Fakat 90 giinliik zaman diliminde 2 (% 11,8) hastanin
oldiigii goriildii. Istatistiksel olarak iki grup arasinda fark saptanmadi (p=0,154).

Tablo 13’de PE hastalarin acil serviste, 30 ve 90 giinliik mortalite durumu gosterildi.

Tablo 12: PE olan hastalarda klinik 6zelliklerin mortaliteye etkisi

MORTALITE P degeri
n | Yasayanlar | Olenler
n (%) n (%)
Artmis 85 |62(72,9) 23 (27,1)
A-a Gradiyent 0,114
Normal 5 2 (40) 3 (60)

Diisiik Risk [ 17 [15(88,2) [2(11.8)

PESI 0,084
Yiiksek 73 |49 (67,1) 24 (32,9)
Risk
Masif 27 119(70,4) 8 (29,6)
0,306

Submasif 44 |29 (65.,9) 15 (34,1)
Emboli derecesi

Nonmasif 19 116(84,2) 3 (15,8)

EKO Var 56 |41(73,2) 15 (26,8)

sag yiiklenme
Yok 34 |23(67,6) 11 (32,4) 0,572
>110 63 |48(76,2) 15 (23,8)

Nabiz 0,104
<110 27 116 (59,3) 11 (40,7)
>20 81 |59 (72,8) 22 (27,2)

Solunum 0,278
<20 9 5(55,6) 4 (44,4)
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Biling degisikligi | Var 23 |12 (52,2) 11 (47,8)
0, 020
Yok 67 |52(77,6) 15 (22,4)
Var 10 | 8(80,0) 2 (20,0)
Hemoptizi 0,511
Yok 80 | 56 (70,0) 24 (30,0)
Normal 61 |43(70,5) 18 (29,5)
T negatifligi | 14 | 10 (71,4) 4((28,6)
ST-T 1 (100,0) 0(0) 0,034
EKG degisikligi 1
S1Q3T3 9 9 (100) 0(0)
AF 5 1 (20) 4 (80)
Var 7 3(42,9) 4 (57,1)
Asidoz 0,086
Yok 83 | 61(73,5) 22 (26,5)
>0.5 81 | 58(71,6) 23 (284)
D-Dimer
<0,5 9 6 (66,7) 3(33,3) 0,756
>0,06 45 |32 (71,1) 13 (28,9)
Troponin
<0,06 45 132 (71,1) 13 (28,9) 1,000
>90 41 |31(5,6) 10 (24,4)
Saturasyon 0,389
<90 49 |33(67,3) 16 (67,3)
>120 81 | 58(71,6) 23 (28,4)
Sistolik T.
<120 9 6% (66,7) 3(33,3) 0,756
>60 73 | 54 (74,0) 19 (26,0) 0,215
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Diyastolik T. <60 17 |10 (58,8) 7(41,2)
>10,8 53 |38(71,7) 15 (28,3)
WBC
<10,8 37 126(70,3) 11 (29,7) 0,883
>150 85 161 (71,8) 24 (28,2)
Trombosit
<150 5 3 (60,0) 2 (40,0) 0,573
>12 57 |40 (70,2) 17 (29,8)
Hemoglobin
<12 33 |24 (72,7) 9(273) 0,797
>83 4 3 (75,0) 1(25,0)
PO2
<83 86 |61 (70,9) 25(29,1) 0,863
>35 16 |10 (62,5) 6 (37,5)
PCO2
<35 74 | 54 (73,0) 20 (27,0) 0,402

Her iki skorlamanin 90 giinliik mortalite iizerine gegerliligini
karsilagtirdigimizda PESI'nin duyarlilifi % 92, 6zgilliigii % 23, pozitif prediktif
degeri %33, negatif prediktif degeri % 88, pozitif likelihood orani 1,2 ve negatif
likelihood orami 0,33 olarak bulundu. A-a gradiyent artisinin duyarliligi ise % 88,
ozgilligi % 03, pozitif prediktif degeri % 27, negatif prediktif degeri % 73, pozitif
likelihood orani 0,91 ve negatif likelihood oran1 3,69 olarak saptandi (Tablo - 14).
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Tablo 13: PE olan hastalarin mortalite agisindan degerlendirilmesi

PULMONER EMBOLISM
MORTALITE .
Acilde 30 giinliik | 90 giinliik degeri
mortalite | mortalite | mortalite
n n (%) n (%) n (%)
A-a Normal 5 0 3 (60) 0
gradiyent Artmig 85 | 5(5,8) 10 (11,8) 8(9) 0,028
Disiik risk |17 |0 0 2 (11,8)
PESI Yiksek risk | 73 | 5(6,9) 13 (17,8) 6 (8,2) 0,154

Tablo 14: Her iki testin gegerliligi mortalite karsilagtirilmasi

A-a Gradiyent

PESI

Duyarhlik 0,88 (0,68 — 0,96) 0,92(0,73 — 0,99)
Ozgiilliik 0,03(0,01 - 0,12) 0,23 (0,14 — 0,36)
PPD* 0,27 (0,18 — 0,37) 0,33 (0,23 — 0,45)
NPD** 0,73 (0,62 — 0,81) 0,88 (0,62 — 0,98)
PLR*** 0,91 (0,79 — 1,06) 1,2 (1,01 - 1,44)

NLR**** 3,69(0,49-27,65) 0,33 (0,08 — 1,37)

*PPD: Pozitif prediktif deger,

Pozitif Likelihood Ratios , ****NLR: Negatif Likelihood Ratios

**NPD: Negatif prediktif deger, ***PLR:

Logistik regresyon analizi yapildiginda modelde kanser, DVT, asidoz olup

olmamas1 ve A-a gradiyent girmistir. Kanserli hastalarda yasam siiresinin kisaldig1

gosterilmistir.

Bu durum istatistiksel olarak da anlamhidir (p=0,20). DVT

hastalarinda yasam stiresinin kisaldig1 gosterilmistir. Fakat istatistiksel olarak anlaml
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degildir (p=0.111). Asidoz arttikca hastanin mortalitesi artmaktadir. Bu durum
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,038). A-a gradiyent arttikca hastanin mortalitesi
artmaktadir. Bu durum istatistiksel olarak sinirda anlamli olarak kabul edildi

(P=0,08). Anlaml1 degerler Tablo 15’de gosterildi.

Tablo 15: Logistik regresyon analizi

beta SE p
Kanser -1,345 0,579 0,020
DVT -1,359 0,854 0,111
Ph 1,864 0,898 0,038
A-a gradiyent 1,802 1,032 0,081
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TARTISMA

Pulmoner emboli acil serviste sik karsilasilan ve tanidan sonraki ilk ii¢ aylik
stirecte ortalama %10-15 oliimle sonuglanan kardiyovaskiiler mortalite, morbiditenin
onde gelen nedenleri arasinda yer almaktadir (1, 2). Bununla birlikte akut PE’nin
mortalite oran1 hastanin klinik durumuna gore %65°den %]1’e kadar azalan oranlar
sergilemektedir (3, 4). Mortalite oranlarinin bu kadar genis bir alana yayilmasinin
nedeni literatiirdeki PE hastalarinin saglik durumunun heterojenite gostermesinden

kaynaklanmaktadir.

Hirsh ark. yaptig1 ¢aligmada PE icin her yil yaklasik 600 bin olgu ve 60 bin
civarinda insan O6limii hesaplanmakta ve genel olarak mortalite ve morbiditenin
onemli bir sebebi olarak kabul edilmektedir (5). Mortalitesi bu kadar genislik
gosteren bir durum olmasit nedeniyle akut PE tedavisinde hizli ve kesin risk
degerlendirmesi 6nemlidir. Bu nedenle birgok model gelistirilmistir. Bu modellerden
biri olan PE siddet indeksini (PESI), risk degerlendirmede kullanmlan basit,
uygulamasi kolay bir modeldir. Acil serviste PE riski olan hastalarda siklikla kan
gaz1 tetkiki kolaylikla yapilabilen bir tetkiktir. Kan gazinda A-a gradiyent
hesaplamas1 otomatik yapilmaktadir. Kisiye gore belirlenen A-a gradiyent ise ¢ok
pratik olarak hastalarda yiiksek olup olmadigi tespit edilebilir. PESI skorlamasi
yaninda A-a gradiyentin de hastanin prognozunda etkili olup olmadig1 ¢calismamizin

asil hedefi olmustur.

Pulmoner emboli kanitlanmis hastalarda 2000 yilinda Cenevre skoru gelistirildi
(33). PESI ilk 2005 yilinda Aujesky ve arkadaslar1 tarafindan ortaya atilmis ve
2006’da PE kanitlanmis hastalarda PESI’yi gelistirmis ve gecerli kilmislardir.
(34,35) PESI ortaya c¢iktigindan beri daha iyi prognostik sonu¢ verdigi igin
kullanilmaya baglanmistir (37). Bu ¢alisma rutin olarak elde edilebilen 11 klinik
parametreden faydalanarak klinisyenlere goriintiilleme veya laboratuvar testlerine
ihtiyag duymadan yatak basinda PE icin risk belirleme olanagi saglamistir. Bu
modelin diisiik 6liimciil veya 6liimciil olmayan tibbi sonuca sahip PE’li hastalar

dogru tanimladig bildirilmistir. Otuz giinliik sonucun tahmin edilmesi i¢in Cenevre
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modeli ve Aujesky modelinin test karakteristikleri (mortalite, VTE rekiirrensleri ve
major kanama) yakin zamanda karsilastirildi (33). Biz de ¢alismamizda PE tanisi
konulan 90 hastanin PESI skorlarimin prognoz iizerine etkisini acil serviste, 30

giinliik ve 90 giinliik prognozlarina bakarak degerlendirildik.

Choi WH ve arkadaglarinin ¢alismasinda 90 hasta yer almakta ve bunlarin,
37°s1 (%41,1) erkek, 53’0 (%58,9) kadin idi (37). Bizim calismamizda, 53’i
(%58.9) erkek, 37°si (%41.1) kadin olmak iizere PE olan 90 hasta bulunmaktayda.
Kadin erkek oran1 Choi WH ve ark c¢alismasinin tam tersiydi. Bu g¢alismada
hastalarin yas ortalamasi 60,4+16,0 iken bizim ¢alismamizda hastalarin yas
ortalamas1 64,87+£14,85 idi. Yas ortalamalar1 her iki calismada birbirine yakin
olmakla birlikte ¢alismamizda tespit ettigimiz cinsiyet farkinin cografik bolgeye ait
demografik oOzelliklerden, calismamizin T{ig¢iincii basamak olan tek merkezde
yapilmasi ve kapsadigi zaman diliminden veya acil servise gelen tiim PE hastalarinin

tespit edilememis olmasindan kaynaklanabilecegini diisiiniiyoruz.

A-a gradiyent genelde PE hastalarinda tanisal amaclh kullanilmistir (38). Biz
calismamizda A-a gradiyentin PE tanili hastalarda prognoz iizerine etkisinin olup
olmadigint arastirmak amaciyla prognostik bir belirte¢ olarak kullandik. A-a
gradiyentin normal degeri kisilerin yas grubuna gore belirlenir. Bunun i¢in hastanin
yast 4’e¢ boliinerek 4 eklenir, ¢ikan sonu¢ normal degerin sinirt kabul edilir. Bu
degerin lizerindeki hastalarda A-a gradiyentin yiikselmis oldugu varsayilir (38). Bu
formiilii kullandigimizda PE tanisi1 konulan 90 hastanin 85’inin (%94,4) A-a
gradiyentinin yiiksek oldugunu saptadik. Steinn ve arkadaslar1 yaptiklar1 arastirmada
yas/4+4 formiiliine gore hastalarin %10’unun A-a gradiyentinin yiiksek ¢iktigini
bildirmislerdir (38). Masotti ve arkadaslarinin yaptig1 arastirmaya goére de A-a
gradiyentin PE olan hastalarda belirgin ylikseldigi fakat hastalarin mortalitesinin
lizerine belirgin etkisinin olmadigi savunulmustur (36). Calismamizda artmis A-a
gradiyenti bulunan 85 hastadan 5’inin (%5,8) acil serviste, 10’unun (%11,8) ilk 30
giinde, 8’inin (%9) de 90 giinde 6ldiigl tespit edilmis olup toplamda 23 hastanin
(%27,1) 90 giinliik stirecte 6ldiigli saptanmistir. A-a gradiyenti artmamis olan 5

hastanin 3’{iniin (%60) basvurudan 7, 15 ve 25. giinlerde olmak iizere ilk 30 giin
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icinde oldiigii saptanirken, acil serviste ve 31-90. giinler aras1 donemde mortalite
saptanmadi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi (p=0,028).Yine
Masotti ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada olen hastalarin ¢ogunlugunda A-a
gradiyent artmis olarak tespit edilmistir (36). A-a gradiyent artisinin duyarlilig1 ise
%88, ozgiilligii %03, pozitif prediktif degeri %27, negatif prediktif degeri %73,
pozitif likelithood orani 0,91 ve negatif likelihood orami 3,69 olarak saptandi. A-a
gradiyent artisinin PE tanisinda 6nemli bir parametre oldugu, artis olmadan da PE
gelisen olgu sayist (%5,6) gbz Oniine alindiginda 6neminin daha da iyi ortaya ¢iktigi
goriilmektedir. A-a gradiyent artiginin mortalite iizerine etkisi literatiirle uyumlu
olarak caligmamizda da tespit edilmistir. Donemsel prognozlar (acil servis, 30 ve 90
giinliik) dikkate alindiginda énemli bilgiler elde edilmistir. Ozellikle artis olmayan
hastalarda acil serviste ve uzun donemde (31-90 giin) mortalite goriilmemistir. Acil
servis sonrast 30 gilinlik donemde kaybedilen hastalarin hepsi serviste yatarken
gelisen ek problemler dolayisiyla kaybedilmistir. Bu hastalarin 6zge¢mislerinde
mevcut olan kanser, inme ve kalp yetmezliginin etkili oldugu kanaatine varilmistir.
Gradiyent artis1 olan hastalarda ise klinigin daha agir seyrettiginin gostergesi olarak

hem acil serviste ve hem de yattig1 serviste 6liim oranlar1 yiiksektir.

PESI skorlamasi PE tanist konulan hastalarda bakildiginda hastalarimizin 17’si
(%18,8) diisiik risk grubunda (Class 1-2), 73’1 de (%81,2) yiiksek risk grubunda yer
almaktaydi. Aujesky ve arkadaslarinin ¢aligmasinda diisiik risk grubundaki hasta
oran1 % 47 olmakla beraber mortalitesi % 1,2, sensitivitesi % 91 (95% CI: 81-97 )
negatif prediktif degeri %99 (95% CI: 97-100%) olarak bildirilmistir (31).
Nordenholz ve arkadaslarinin yaptig1 arastirmaya goére 168 hastadan 91’inin (%54,2)
diisiik risk grubunda oldugu bulunmustur. Sensitivitesi %83 bulunurken sadece 5
(%3) hastanin oldigi bildirilmistir (39). Bizim c¢alismamizda ise disiik risk
grubundaki hastalarda acil servis ve ilk 30 giin i¢inde mortalite goriilmedi. 90 giinliik
stirecte ise 2 (%11,8) hastanin 61diigi tespit edildi. PESI yiiksek risk smifinda olan
73 (%381,2) hastadan %6,9’unun acilde, %17,8’inin 30 giin i¢inde ve %8,2’sinin 90
glin i¢inde Oldiigi tespit edilmis olup iki grup arasinda mortalite agisindan
istatistiksel anlamlilik yoktu (p=0,154). Ancak diisiik PESI skorlu hastalarda acil

servis ve ilk 30 giin i¢inde 6liim olmamasinin kisa donem prognoz agisindan 6nemli
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oldugu sonucuna vardik. Ayrica bu durumun hasta sayisinin yetersiz olusundan
kaynaklanabilecegine kanaat getirdik. Ciinkii PESI yiiksek risk grubundaki 6len
hasta sayis1 belirgin olarak daha fazla oldugu goriilmekle beraber PESI diisiik risk
grubundaki hasta sayisinin az olmasinin 3 ayr1 dénem i¢in prognoz karsilagtirmasi
yapilmasini olumsuz etkileyerek istatistiksel sonuglara anlamli olarak yansimamustir.
Mortalite degerlendirmesinde acil servis, ilk 30 ve 90 giin olarak ayirim yapilmadan
istatistiksel karsilagtirma yaptigimizda PESI skoru diisiik olan 17 hastanin
%11,8’inin, PESI skoru yiiksek olan 73 hastadan %32,9’unun 6ldiigiinii saptandik.
Bu iki grup arasinda mortalite agisindan istatistiksel anlamlilik tespit ettik (p=0,004).
PESI skorlamasinin prognozun genel olarak degerlendirmesinde kullanilabilecegi,
PESI skorunun diisiik olmasinin kisa dénem (acil servis-ilk 30 giin i¢inde) prognoz
degerlendirmesinde anlamli oldugu i¢in PE tanili hastalarin degerlendirmesinde
onemli oldugu ancak donemsel mortalite degerlendirmesinde PESI skorlarinin diisiik
ya da yiliksek olmasinin acil hekimini dikkatli olmak konusunda uyarmak disinda

herhangi bir etkisinin olmayacagi sonucuna vardik.

Spesifik bir fibrin yikim iirtinii olan D-Dimer diizeyleri DVT ve PE’li hastalarda
artarken diger bir ¢ok klinik tabloda da artabilir (6rnegin myokard infaktiisii, felg,
sepsis, malignensi, karaciger hastaligi, yakin zamanda gecirilmis cerrahi ve travma
gibi) (40,41). Yiiksek degerler hicbir zaman tan1 koydurucu degildir. Genel olarak
kabul edilen goriis testin sensitivitesinin yiiksek ancak spesifitesinin diisilk olmasi
nedeniyle normal degerler saptandiginda pulmoner embolizmin dislanabilecegi
yoniindedir (42,43). Ancak testin duyarliligi kullanilan 6l¢tim teknigine bagl olarak
degisebildiginden klinik olasilik skoru ve D-Dimerin beraber yorumlanmasi
onerilmektedir. Ornegin BTS Simply RED ydntemiyle yapilan olgiimlerde sadece
diistik klinik olasilikli hastalarda normal sonug ile PE ekarte edilmesini Onerirken,
Vidas-ELISA ve MDA yo6ntemlerinde alinacak normal sonugla diisiik ve orta klinik
olasilikli hastalarda PE’nin ekarte edilebilecegi, yiiksek klinik olasilikli hastalarda D-
Dimer normalliginin anlamli olmayacagina vurgu yapilmistir (8). Hastanemizde
kullanilan 6l¢iim tekniginin tanisal giicii Vidas-ELISA yontemine yakin olarak kabul
edilmektedir. Bizim calismamizda da PE tanist olan 90 hastanin 81’inin (%90) D-
dimer’1 yliksek tespit edilmis ve PE olmayan hastalarla karsilastirildiginda PE
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tanisinin  diglanmasi tizerine etkisi istatistiksel anlamli ¢ikmistir (p<0,001). Bu
nedenle D-dimer testinin sonuglar1 degerlendirilirken laboratuvarda hangi teknigin
kullanildig1 bilmek gerektigi, hastanin klinik durumu, olasilik skoru ve diger
laboratuvar tetkikleriyle birlikte degerlendirmenin yanlis pozitif ya da negatif

sonuglar1 azaltacag fikri benimsendi.

Moores ve ark ¢alismasinda PE olan hastalarin % 41’inde tasikardi oldugunu
bildirmistir (44). Bizim ¢aligmamizda ise hastalarin %70’inde tasikardi saptandik.
Ayrica tagikardik hastalarin %23,8’inin 6ldiiglinii tespit ettik. PE olan hastalarla
olmayan hastalar karsilastirildiginda PE’li hastalarda istatistiksel olarak anlamli
oranda tasikardinin daha fazla oldugunu bulduk (p=0,001). Ancak tasikardinin
mortaliteye etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadigmi gordiik (p=0,104).
Arseven ve arkadaslarindaki verilerde de PE hastalarin %40’inda tasikardi
saptanmustir (17). Tasikardinin de prognoz ve klinik degerlendirmesinde énemli bir
parametre oldugu, calismamizda PE’li hastalarin siniflamasinda masif ve submasif
hasta sayisinin fazla olmasinin oranin yiiksek ¢ikmasinda etkili oldugu kanaatine
vardik. Ayrica tasikardik hasta oranlarimiz literatiire oranla fazla olmakla birlikte
daha genis kapsamli bir calisma yapildiginda benzer sonuglar elde edilebilecegi

sonucuna ulastik.

Takipne PE i¢in spesifik olmamasina ragmen PE olan ¢ogu hastada takipneye
rastlanir. Bizim ¢alismamizda hastalarin %90°1inda takipne saptandi. Moores ve ark
calismasindaki hastalarin %74’linde takipne oldugu bildirilmisti (44). Bizim
calismamizdaki takipnesi olan hasta orani yiiksek olmakla birlikte PE olanlar ile
olmayan hastalarla karsilastirildiginda PE varligi agisindan takipnenin onemli bir
uyarici belirti oldugu goriildii (p=0,001). PE olan hastalarda; takipnesi olanlarla
olmayanlar arasinda mortalite agisindan anlamlilik saptanmamasinin da (p=0,278)

mortalitenin birden fazla faktdre bagli olmasindan kaynaklandig: diistiniildii.
Sistolik kan basincinin diistikliigli Moores ve ark ¢alismasinda %33 iken bizim

calismamizda %10 olarak saptandi (44). Calismamizda PE olup olmamas1 agisindan

sistolik kan basincinin diisiikliigii (p=0,141) ve PE’li hastalarda da mortalite iizerine
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etkisinin olmadig1 (0,756) saptandi. Diyastolik tansiyon diisiikliigiiniin literatiirdeki
benzer caligmalarda tartistimadigi goriildii. Calismamizda PE varligi agisindan
diyastolik tansiyonun diisiik olup olmamasinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu
saptadik (p=0,008). PE olan hastalarda ise diyastolik tansiyon dusiikliigii mortalite
acisindan anlamli degildi (p=0,215). Diyastolik tansiyon diisiikliigiiniin acil serviste
PE tani algoritmasinda sistolik tansiyon diisiikliigiinden daha degerli oldugu, klinik

yaklagimda daha fazla dnemsenmesi gerektigi sonucuna ulasildi

PE’li hastalarin en az %801 hipoksemiktir (31,44,45,21). Pulmoner emboli
olgularinda genellikle diisiik PaO2 ve normal veya diisiik PaCO2 degerleri saptanir.
Hastalarin %10-25'inde AKG normal bulunmaktadir (17). Normal AKG degerlerinin
yasla iligkisi vardir. PE’si kanitlanmis hastalarda yapilan retrospektif bir ¢alismada
40 yasin altindaki hastalarin %29'unda PaO2 80 mmHg {izerinde bulunurken, yash
grupta bu oran %3 olarak saptanmistir (45). Bu hastalarin tiimiinde alveoler-arteriyel
(P(A-2)02) gradiyent yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da A-a gradiyent PE
tanil1 hastalarin %94.4’iinde yiiksek olarak saptandi. Daha 6nce PE gegiren ve altta
yatan kardiyopulmoner hastaligt bulunmayan hastalarin yer aldigi PIOPED
calismasinda PaO2 ve P(A-a)O2 farki agisindan PE'si kanitlanmis ve ekarte edilmis
hastalar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (21). Buna ragmen PaO2'si normal
bulunan hastalarin ¢ogunda P(A-a) O2 farki genellikle 20 mmHg'nin iizerinde
bulunmaktadir (45). AKG'da benzer degisikligi yapan bircok akciger patolojisi
bulundugundan, bu OSl¢iimlerin hastaligin kesin tanisinda veya ekarte edilmesinde
yarar1 olmadig1 aciktir. Ancak baska bulgularin varliginda, taniy1 destekleyici olarak
kullanilirlar. Ancak ¢alismamizda PE’li hastalarda A-a gradiyenti artmis olanlarin
oranlarin ¢ok yiiksek ve bu grupta mortalite sayisinin yiiksek oldugu g6z Oniine
alindiginda tan1 ve prognoz degerlendirmesinde Onemli bir yere sahip oldugu
yadsinamaz bir gergektir. Buna ragmen nedeni aciklanamayan hipoksemi ve
normo/hipokapni saptandiginda PE yonilinden daha ileri tetkik yapilmalidir. Ayrica
AKG, PE siddetinin belirlenmesinde ve tedaviye cevabi izlemede kullanilmaktadir.
Bizim calismamizda da PE olanlarla olmayanlar saturasyon diisiikliigli acisindan

karsilastirildiginda istatistiksel anlamlilik saptandi (p= 0,013). PE olan hastalarda
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saturasyonun diisiik olup olmamasinin mortalite agisindan etkili olmadigi (p=0,389)
goriilse de PE tanisinda saturasyon diisiikliigliniin hala 6nemli derecede yardimci bir

bulgu oldugunu gdstermektedir.

Calismamizda PE olanlarla olmayanlar arasinda PO2 ve PCO2 diisiikliigliniin
anlamli oldugu saptandi (iki deger i¢in de P=0,001). Ama mortalite agisindan PE
olan hastalarda anlamli degildi (p>0,05). Kan gazindaki Ph diizeyinin diisiikliigli yani
asidoz olmasi PE tanisinda anlamli degilken (p=0,927) PE olan hastalarda
mortaliteye etkisinin sinirda anlamli oldugu goriildii (p=0,086). Bu sonuglar goz
oniine alindiginda AKG’da hipoksi ve hipokapni olmasinin PE tanisinda etkili birer
yardimc1 parametre oldugu, Ph diisiikliiglinlin ise prognoz degerlendirmesinde

kullanilabilecegi kanaatine varildi.

Sag ventrikiil mikroinfarktiisii akut PE’den kaynaklanan sag ventrikiil basing
yiiklenmesi sonucu meydana gelebilmekte ve artmis troponin (cTn) seviyesi ile
tanimlanabilmektedir. Boyle hastalarda sag koroner arter aterosklerozu
bulunmamaktadir.  Artmig cTn seviyesi RV  basing yiikklenmesi ile
iliskilendirilmektedir (46). Ayrica artmis ¢cTn seviyesi agresif miidahaleyi gerektiren
kotii prognozlu hastalarin tanimlanmasina yardimci olmaktadir. PE’li 56 hastay1
kapsayan bir ¢alismada, cTn seviyesi yiiksek bulunan hastalarda 6liim, kardiyojenik
sok, inotropik ajan ve mekanik ventilasyon gelisimi daha yiiksek bulunmustur (47).
Mortalite hizi, cTn-negatif gruptaki %3 ile karsilastirildiginda cTn-pozitif grupta
%44 gibi yiiksek bir deger bulunmustrur (47). Ilging olarak KAH’a yénelik yapilan
koroner anjiyografi sonuglar her iki grupta benzerdir. Scridon ve ark’nin yaptig1 ve
141 hastada artmis cTn ve EKO’nun prognostik degerinin birlestirildigi ¢calismasinda
da benzer sonuglar bildirilmistir (48). Bu son yapilan ¢alismada artmis ¢Tn ve RV
geniglemesinin birlikte degerlendirilmesi normotansif PE’li hastalarda bile artmis
mortaliteyi gostermistir. Bizim ¢alismamizda da PE olan hastalarla olmayan hastalar
karsilastirildiginda troponin yiiksekliginin anlamli oldugu gorilmiis (p=0,043) ve
litertiirle benzer sonuclar elde edilirken PE olan hastalarda mortalite acisindan
troponin  yiiksekliginin  etkili olmadigt ve prognoz degerlendirmesinde

kullanilamayacag1 sonucuna varilmstir.

39



PE tanist kanitlanmis 209 hastay1 kapsayan bir caligmada 65 (%31) hastada
normal sistemik arteryel kan basincit ve EKO’da RVD birlikteligi tespit edilmis. Bu
grupta 6 (%10) hastada tanidan sonraki ilk 24 saatte kardiyojenik sok gelismis ve 3
hasta (%5) hastane yatis1 sirasinda Olmiistiir. Tersine normotansif ve normal RV
fonksiyonu bulunan 97 hastanin hi¢birinde PE ile ilgili 6lim goriilmemistir (46).
RVD bulunan hastalarda hastane mortalitesi %10°’dan fazla iken, RVD
bulunmayanlarda ise %2’den daha azdir (4-5). Bizim c¢alismamizda PE olan
hastalarla olmayan hastalar karsilastirildiginda EKO’da sag yiiklenme bulgusunun
olup olmamas istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,001). Mortalite {izerindeki
etkisi karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0.572).
Caligmamizda elde ettigimiz PE’de EKO’da sag yiiklenme bulgusunun birlikteliginin
anlamli olmasi literatiirle benzerlik gosterirken mortalite iizerine etkisi ise literatiirle
benzerlik tasimamaktadir. Bunun nedeninin PE’li hastalarin klinik 6zelliklerinden

kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

PE olan hastalarda hemogram degerlendirilmesi yapildiginda Aujesky ve ark
yaptiklar1 ¢alismada Hb degerinin hastalarin %30’unda 12mg/dl altinda, WBC
degerinin % 27,6 hastada 12 bin/mm3 {izerinde ve % 3 hastada trombosit degerinin
100 bin/mm3 altinda saptamislardir (33). Bizim ¢alismamizda WBC degeri %58,9
hastada yliksek, Hb degeri % 36,7 hastada diisiik, trombosit degeri %5,6 hastada
disiik saptandi. WBC degeri yiiksekliginin PE olan ve olmayan hastalarda
karsilagtirildiginda anlamli oldugu (p=0,016), mortalite agisindan ise WBC degerinin
yiiksekliginin anlamli olmadig1 saptandi (p= 0,883). Hemoglobin degeri ve trombosit
degerlerinin diistikliigiiniin PE varliginda (sirastyla p=0,246/ p=0,246) ve mortalite
acisindan anlamli olmadig1 goriildii (p=0,797/ p=0,573). Tespit ettigimiz degerler
literatiirden farklilik gdstermektedir. Bu farkliligin calismanin yapildigi hasta
popiilasyonunun klinigi ve ozelliklerinden kaynaklandigim diisiiniiyoruz. Ozellikle
WBC yiiksekliginin PE tanisinda yardimei olurken, Hb ve trombosit diisiikliigiiniin
tanida yardimci olmadigi gibi mortalite lizerine her {igiiniin de etkisinin olmadigi

goriildii.
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PE’de masif, submasif ve nonmasif olarak baslica 3 klinik tablolardan biri
saptanmaktadir (49). Bizim c¢alismamizda da hastalarin %30’u masif, %48,9’u
submasif, %21,1°1 ise nonmasif PE olarak saptandi. Hastalarin mortalite {izerine
etkisi bakildiginda istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi (p=0,306). Klinik
degerlendirmede masif ve submasif olan hastalarda 6liim oranlarinin daha yiiksek
olmas1 beklenir. Calismamizda da masif ve submasif grupta nonmasif gruba gore
mortalite oranlar yiiksek bulundu. ilging olan submasif grupta masif olan gruba gére
6lim oranlar1 daha fazlaydi. Bunun submasif gruptaki hasta sayisinin fazlaligindan
ya da submasif gruptaki hastalarin masif emboliler kadar agresif tedavi

edilmemesinden kaynaklanabilecegini diisliniiyoruz.

PE’de EKG'deki temel degisikler RV basing yiikii ile ilgilidir. Temel bulgular
sag ventrikiil yliklenmesi ile iligkilidir. Siklikla 6zgiil olmayan ST-T dalgasi
degisiklikleri goriiliir. Komplet ya da inkomplet sag dal blogu, D1 aVL’de 1,5
mm’den derin S dalgasi, prekordiyal gegis hattinin V5’e kaymasi, D2’de olmadigi
halde D3 ve aVF’de patolojik QS, tasikardi, sag aks sapmasi, P pulmonale, atriyal
aritmiler, ekstremite derivasyonlarinda voltaj diistikliigii, D3, aVF ve V1-V4 arasinda
T dalgas1 negatifligi saptanabilir. EKG’de beklenen klasik bulgu sag ventrikiil
yiiklenmesine bagli olusan S1Q3T3 paternidir (50). Bizim ¢aligmamizda da EKG
anormalligi olarak tanimlanan EKG degisikliklerin literatiirle benzerlikler gosterdigi
tespit edilmis olup PE varligi (p<0,001) ve PE’li hastalarda mortalite agisindan EKG
anormalliginin olmasmin anlamli oldugu (p=0,034) saptandi. Ozellikle PE’den
stiphelenilen hastalarda EKG degisikligi varsa daha dikkatli olunmasi gerektigi
gozden kacirilmamalidir. Ayrica EKG degisikligi olan PE’li hastalarda da

mortalitenin yiiksek oldugu unutulmamalidir.

KOAH’ta PE riskini basta immobilite olmak iizere kalp yetmezligi, ileri yas,
kortikosteroid kullanimi, polisitemi, pulmoner arterlerde olusan nétrofilik
enflamasyon ve trombosit fonksiyon bozuklugu artirmaktadir (51-54). Ancak bizim
calismamizda literatiirden farkli olarak KOAH varliginin PE’de anlamli olmadigi
(p=0,164), PE olan hastalarda da KOAH’1in mortalite agisindan anlamli olmadig:
saptandi (p=0,872).
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Kanser olan hastalarda cesitli faktorlere baglhi PE goriilme sikligir artmis
bulunmaktadir. Aujesky ve ark ¢aligmalarinda PE olan hastalarin %19,9’unda kanser
oldugunu bildirmislerdir (34). Bizim c¢aligmamizda ise PE olan hastalarin
%15,3’liniin  kanser oldugu saptandi. Bu durum PE olanlarla olmayanlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,692). PE olan hastalarda
kanserin mortalite {izerine etkisi oldugu goriildi (p=0,010). Calismamizda
literatiirden farkli olarak PE hastalarinda kanser oranlarimizin daha diisiiktii ve
kanserin PE riskini artirmadigi sonucuna ulastik. Bu durumun c¢alismanin yapildigi
bolgelerin kanser insidanst ve heniliz tespit edilmemis kanser olgularindan
kaynaklanabilecegi diistintildii. Ayrica PE tespit edilen kanser hastalarinda da
mortalitenin daha yiiksek oldugunun unutulmamasi ve acil serviste bu tiir hastalarda

dikkatli olunmas1 gerektigi sonucuna varildi.

PE vakalarimin ¢ogunda bacaklardaki DVT nin etkili oldugu bilinmektedir. Bir
calismada DVT olgularinda pulmoner sintigrafi yapilmis ve bunlarin % 40'inda
klinik belirti vermeyen PE bulunmustur (55). Buna karsin PE tanist konmus
hastalarda yapilan ultrasonografi ile ilgili bir ¢alismada olgularin % 29’unda derin
venlerde anormallik bulunmustur (56). Bizim ¢alismamizda da PE olan hastalarin
%52,9’unda DVT saptandi. Literatiirle uyumlu olarak DVT nin PE iizerinde anlaml
etkisi (<0,001) oldugunu tespit ettigimiz calismamizda PE’li hastalarda DVT
oranlarimizin daha yiiksekti. Ayrica DVT, PE olan hastalarda mortalite iizerine
simirda da olsa  (p=0,063) etkiliydi. Literatiirde DVT oranlarinin diisiik
bildirilmesinin nedeninin tespit edilmeyen trombiis odaklarindan kaynaklanabilecegi

ongoriildi.

Biiyiik abdominal cerrahilerde %15-39, kalca kirig1 operasyonlarinda %50-
75, spinal kord zedelenmelerinde %50-100 arasinda DVT siklig1 bildirilmektedir.
Izole vkapak replasmani ameliyatlarinda PE nadir olmakla birlikte, by-pass
operasyonu sonrasinda da %3-9 oraninda vakalar tespit edilmistir (61). Postoperatif
hastalardaki embolilerin %25°1 hastaneden ¢iktiktan sonra meydana gelmektedir

(62). Bizim ¢aligmamizda PE olan hastalarin %29,2’si cerrahi operasyon sonrasit PE
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gecirmistir. Sonuclarimiz literatiirle uyumlu olup PE olan ve olmayan hastalar
arasinda cerrahi operasyonun anlamli derecede etkili oldugu (p=0,002) ancak

mortalite lizerine etkisi olmadig1 saptandi (p=0,558).

Sag wventrikiil islev bozuklugunu diisiindiiren EKO bulgularinin, PE’li
hastalarin en az %25’inde ortaya c¢iktig1 bildirilmistir (57). Bir meta-analizde, sag
ventrikill islev bozuklugu ile ilgili EKO bulgulart olan hastalarda PE’ye bagh
mortalite riskinin iki kat yiiksek oldugu saptanmigstir (58). Literatiirde kalp yetmezligi
ve PE birlikteligi ile ilgili bilgiye ulasamamis olsak da kardiyak fonksiyon
bozuklugunun mortalite iizerine etkisi oldugu bildirilmistir. Calismamizda ise PE
olan hastalarda kalp yetmezligi olmasinin mortalite iizerine etkisinin olmadigini
(p=0,210) saptand1. PE’de uzun siirede ve kronik olarak gelisen kalp yetmezliginin,

ani gelisen kardiyak etkilenme kadar mortaliteyi artirmadig1 sonucuna ulagildi.

DM olan hastalarda PE riski artis gostermektedir. Choi ve arkadaglarinin
yapmis oldugu calismada PE hastalarin %13’tinde DM oldugu bildirilmistir (36).
Bizim c¢aligmamamizda da PE olan hastalarin %16,5’inde DM oldugu saptandi.
Literatiirle benzer olarak DM’un PE iizerine etkisi oldugu goriiliirken mortalite
tizerine DM etkisinin olmadigi (p=0,705) goriildi. Biling degisikligi PE’li hastalarin
kliniginin agirhgini gosteren bir durumdur. Aujesky ve ark yapmis olduklar
calismada PE olan hastalarin %6,9’unda biling degisikligi durumu saptanmistir (33).
Bizim calismamizda ise literatiirden daha yiliksek oranda PE olan hastalarin
%37, 7’sinde biling degisikligi saptandi. Biling degisikliginin, PE varliginin tespiti ve
PE’li hastalarda da mortalite {izerine anlamli etkisi oldugunu tespit ettik. Acil
serviste biling degisikligi olan hastalarda ayiric1 tanida PE’nin olabileceginin de
diisiiniilmesi ve PE olan hastalar da biling degisikligi varsa agresif tedavi, yakin takip

yapilmasinin unutulmamasi gerektigi kanaatine varildi.

Hipertansiyon ¢ogu hastalikta oldugu gibi PE’de de risk faktoriidiir. Choi ve
ark yaptig1 ¢alismaya gore PE olan hastalarin %43.,3’linde HT oldugu saptanmistir
(36). Bizim g¢alismamizda literatiirden fakli olarak PE olan hastalarda HT oranlari

(%17) daha diisiik oldugu goriildii. Ayrica HT nun PE icin risk faktorii olmadigi
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(p=0,806), PE olan hastalarda mortalite iizerine etkisinin olmadig1 sonucuna ulasildi.
Ozellikle stroke ve paralizisi olan hastalarda vendz tromboemboli (VTE) riski
yiiksektir. Stroklu hastalarin %60’1inda VTE bildirilmektedir. Paralizisi olan tarafta
olmayan tarafa gore tromboz orani 10 kat artmaktadir (59,60). Calismamizda daha az
oranlarda da olsa PE olanlarin %27,3 hastada inme tespit edildi. Ayrica literatiirle

uyumlu olarak inmenin PE i¢in risk faktorii oldugu goriildi (p=0,044).

Sigara igenlerde, obez kisilerde ve hipertansiyon ya da metabolik sendromlu
hastalarda PE riskinin yiiksek oldugunun bildirilmesi, arteriyel tromboemboli ile
VTE arasindaki iliskiyi ortaya ¢ikarmaktadir (63). Calismamizda PE olan hastalarin
%?21,4’linlin sigara kullandig1 saptandi. Sigaranin PE i¢in anlamh bir risk faktorii
oldugu (p=0,035) ancak mortalite iizerine etkisinin olmadig1r sonucuna ulastik. PE
hastalarinda hemoptizi gelisimi pulmoner infarkt sonrasi olur. Bu durum klinigin
biraz daha kotiilestiginin gostergelerinden biridir. Cok sik rastlanmamakla beraber
masif embolilerde genelde goriiliir. Miniati ve ark yapmis olduklart 800 kisilik vaka
taramasinda % 7 hastada hemoptizi oldugunu bildirmislerdir (64). Calismamizda PE
olan hastalarin %11,1’inde hemoptizi tespit edilmis olup diger calismalara goére daha
yuksektir. PE varliginin tespitinde hemoptizinin 6nemli oldugu (p=0,003) ancak
mortalite iizerine etkisinin olmadigini1 gérdiik. Hemoptizi varligimin hastanin klinik
ozelliklerine gore degisebilecegi, daha c¢ok masif embolilerde goriilmesinin
sonuglardaki farkliliga neden olabilecegi ve hemoptizi varliginin énemli bir bulgu

oldugu kanaatine varildi.
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SONUC

Acil serviste PE 6n tanili hastalarda pulmoner emboli siddet skorunun ve
alveolo-arteriyel gradiyentin prognoz iizerine etkisinin degerlendirildigi calismamiza

kriterlerimize uyan 546 hasta dahil edildi.

PE olan hastalarimizin 6ncelikle PE olup olmama {izerine etkisi bakimindan
EKG anormalligi (p<0,001), biling degisikligi (p<0,001), diyastolik tansiyon
disiikligii  (p=0,008), saturasyon disiikligi (p=0,0013), troponin ylksekligi
(p=0,043), pO2 disikligi (p=0,001), pCO2 disiikligi (p=0,001), D-dimer
yiiksekligi (p<0,001), nabiz yiiksekligi (p=0,001) ve EKO’da sag yiiklenme
bulgusunun olmasi (p<0,001), DVT (<0,001), cerrahi operasyon gecirmis olmak
(p<0,005) ve hemoptizi (p<0,005) anlamli olarak literatiir ile uyumlu bulundu. Bu
gibi risk faktorleri bulunan ve PE ag¢isindan risk tasiyan hastalarda acil tip hekiminin

daha uyanik ve daha dikkatli olmas1 gerekmektedir.

PE olan hastalarimizda kanser (p=0,10), DVT (p=0,063), biling degisikligi
(p=0,020), EKG anormalligi (p=0,034) ve asidoz varliginin (p=0,086) mortalite

tizerinde anlaml etkisi oldugu saptandi.

PESI  skorlamasinin PE olan hastalarda mortalite {izerine etkisi
karsilastirildiginda diisiik risk siifinda olan hastalarin 2’sinin (%11,8) oldiigi
saptanirken, yiiksek risk sinifinda olan hastalarin 24’{iniin (%32,9) 61diigi tespit
edildi Bu iki karsilastirildiginda mortalite iizerine PESI skorlamasinin etkisinin

sinirda anlamli oldugu bulundu (p=0,084).

PE olan hastalarda yapilan incelemelerde acil servis, 30 giinliik ve 90 giinliik
mortaliteleri karsilastirildiginda; artmis A-a gradiyenti bulunan 85 hastadan 5’inin
(%5,8) acil serviste, 10’ unun (%11,8) ilk 30 giinde, 8’inin (%9) de 90 gilinde dldigi
saptandi. A-a gradiyenti artmamis olan 5 hastanin 3’iiniin (%60) ilk 30 giinde 6ldiigi

tespit edilirken, acil servis ve 90 giinde mortalite saptanmadi. Bu durum istatistiksel
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olarak anlamli olarak kabul edildi (p=0,028). A-a gradiyenti artmamis hastalarda kisa

donem prognozun iyi oldugu sonucuna ulasildi.

Logistik regresyon analizi yapildiginda modele kanser, DVT, asidoz olup

olmamasi ve A-a gradiyent girdi.
Hastalarimizda uyguladigimiz her iki skorlamanin 90 giinliik mortalite ilizerine
gegerliligini karsilastirdigimizda PESI’nin duyarliligi %92, ozgillugi %23, A-a

gradiyent artisinin duyarlili1 ise %88, ozgiilliigii %03 olarak saptandi.

Yapmis oldugumuz c¢aligmada PE olan hastalarda A-a gradiyent ve PESI

skorlamasinin her hastada uygulanmasinin pratikte yararli olacagi kanaatine vardik.
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