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OZET

Koéyden, B. Pulmoner tromboembolide klinik belirleyiciler, Gogls
Hastalikari Anabilim Dali Tipta Uzmanlik Tezi, Eskisehir, 2012. Bu tez
calismasi PTE tanili hastalarda klinik belirleyicilerin arastirilmasi amaci ile
Eylul 2009 ve Eylul 2011 tarihleri arasinda gergeklestirildi. PTE tanili 132
hasta c¢alismaya alindi. Yogun bakim vyatigi, vasopressor gerektiren
hipotansiyon, entibasyon, nuks gelismesi, trombolitik uygulanmasi ve mortal
seyir durumlarindan bir veya birden fazlasinin olmasi kotu klinik sonug olarak
kaydedildi. Eslik eden hastaliklar, risk faktorleri ve akciger grafi bulgulari ile
PTE prognozu arasinda iligki gosterilemedi. Artmig D-dimer, pro-BNP, Tn |
dizeyleri ve dinamik toraks BT bulgularindan RV/LV oraninin > 1,1, PVOS >
11 olmasi ve BT’ de IVS’ un sola deviye izlenmesi kotu klinik sonuglarla iligkili
bulundu. Basvuru esnasinda hipotansiyon varligi, EKG’ de sagdal blogu ve
EKO’ da VS’ un sola deviye izlenmesi kétli prognoz icin bagimsiz risk
faktorleri olarak bulundu. Bagimsiz risk faktorlerine eslik eden Tn | ylksekligi
varliginda kotu klinik sonuglar icin duyarlihdin ve negatif kestirim degerinin
anlamli oranda arttigi goruldu. Sonug¢ olarak akut PTE tanili bir hastada
prognozu tahmin etmede Klinik, laboratuar ve radyolojik bulgularin tek tek
degerlendiriimesi yerine bu bulgularin kombinasyonunun daha guglu bir

prognostik degerlendirmeye olanak sagladigi goruldu.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner tromboemboli, klinik belirleyiciler, prognoz
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ABSTRACT

Koyden, B. Clinical determinants of pulmonary embolism. Department
of Pulmonary Diseases, Specialty Thesis, Eskisehir, 2012. This specialty
thesis is studied in order to search for the clinical determinants of patients
diagnosed with PTE between september 2009 and september 2011. 132
patients with the diagnose of PTE were included in the study. Death within 30
days after diagnosis of PTE, admission to the intensive care unit,
cardiopulmonary resuscitation, endotracheal intubation, vasopressor therapy,
relapse and thrombolysis were recorded as adverse clinical outcomes. No
correlation between the prognosis of PTE and the factors including
comorbidities, risk factors and chest radiography findings was found. It was
found that there was a correlation between adverse clinical outcomes and the
factors including elevated D-dimer, pro-BNP, Tn | levels, RV/LV ratio > 1,1,
PVOS > 11, deviation of IVS to the left on the thorax CT. It was found that
hypotension on the admission, right bundle branch block on the EKG and
deviation of IVS toward the left ventricle on the EKO were independent risk
factors for adverse clinical outcomes. Also, it was seen that there was a
significant increase in sensitivity and negative predictive value of adverse
clinical outcomes in the existence of elevated Tn | levels concominant with
independent risk factors. In conclusion, while deciding about prognosis in the
patients with acute PTE, it was seen that taking into account the combination
of clinical, laboratorial and radiological findings all together instead of
evaluating these findings seperately provided a stronger prognostic

assessment of patients with PTE.

Key words: Pulmonary embolism, clinical determinants, prognosis
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1.GIRIS

Pulmoner tromboembolizm (PTE), genellikle derin ven trombozunun
(DVT)birkomplikasyonudur. Cogunlukla bacak derin venlerinde meydana
gelen trombuslerden kopan pargalarin pulmoner arter ve/veya dallarini
tikamasi ile gelisir (1).

DVT genellikle PTE’ye eglik eder. DVT ve PTE'nin birlikte olmasi
venoz tromboembolizm (VTE) terimi ile ifade edilir. PTE mortalite ve
morbiditesi ylksek, tekrarlayabilen, nonspesifik bulgulari nedeni ile tanisi glg
ancak Onlenebilir bir hastaliktir. Klinik belirtiler eslik eden hastaliklar nedeni
ile maskelenebilir ve gecikebilir. Hastaligin tani ve tedavisi kadar VTE riski
altindaki bireylerin korunmasi da énemlidir. Son yillarda hastaligin tani ve
tedavisinde yeni gelismeler saglanmistir ancak tanida kullanilan yontemler
batin merkezlerde bulunmamaktadir. Bu sebeple tani ve tedavi
uygulamasinda standart yaklasim saglanamamistir(1).

PTE 6zellikle hemodinamik bozulma ile birlikte seyrettiginde dnemli bir
mortalite ve morbidite nedenidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) her yil
yaklasik 150.000 hasta PTE tanisi almakta ve her yil masif PTE nedeni ile
binlerce dlum olmaktadir. Normotansif ve sag ventrikul disfonksiyonu (RVD)
saptanmayan hastalarda mortalite %2 iken, sok ile gelen hastalarda bu oran
% 30’a, kardiyak arrest ile gelen hastalarda ise % 65’e yukselmektedir (2).

PTE'de hastanin prognozu; pulmoner arter yatagindaki obstriksiyonun
bayukligu, tani oncesi kardiyopulmoner hastalik varligi ve pihtidan salinan
vazoaktif humoral mediyatorlere bagh olarak degisir. Pihti tarafindan
olusturulan mekanik tikaniklik, ndérohumoral mediyatorler (plateletlerden
salinan serotonin, plazmada bulunan trombin ve dokuda bulunan histamin)
tarafindan induklenen pulmoner arter vazokonstriksiyonu ve hipoksemi;
pulmoner vaskuler rezistansta ve sag kalp ardyukinde artisa neden olur. Bu
durum kardiyak dilatasyon, hipokinezi ve miyokard iskemisi ile sonuglanir.
Bazi hastalarda hizli progresyon sonucu sistemik hipotansiyon, kardiyak sok

ve 0lum meydana gelebilir (3).



PTE masif, submasif ve nonmasif olarak U¢ gruba ayrilabilir. Masif
PTE; hipotansiyon (sistolik kan basinci<90 mmHg), sok ve kardiyak arrest ile
seyreden, hemodinamik agidan anstabil gruptur. Submasif PTE; normotansif
ancak RVD ile seyreden, nonmasif PTE ise; normotansif ve RVD
saptanmayan gruptur. Submasif ve nonmasif gruplarin ikisinde de
hemodinamik bulgularstabildir (4).

Akut PTE olgularinin yaklasik %5’i masiftir. Normotansif hastalarin
yaklasik %50’sinde transtorasik ekokardiyografide RVDsaptanmis ve bu
hastalarin %10’u mortal seyretmistir (5).

Avrupa Kardiyoloji Derneg@i, PTE’nin kotu prognoz agisindan risk
siniflarina ayrilmasini tavsiye etmektedir. Bu yuzden PTE yuksek riskli(masif
PTE ile iligkili olarak kisa donem mortalite >%15 ) ve dusuk riskli olarak iki
gruba ayrilmistir. DUsuUk riskli gruptaki hastalar normotansif hastalardir.
Normotansif grupta RVD saptanan hastalarin birgogunda koétli prognoz igin
yuksek risk saptanmasi nedeni ile bu hasta grubu orta riskli olarak
siniflandinimistir. Orta riskli grupta submasif PTE ile iligkili olarak hasta
normotansif olmasina ragmenRVD ve/veya miyokard hasari bulgulari
pozitiftir ve bu grupta kisa dénem mortalite % 3-15 olarak bulunmustur.
Dusuk riskli grupta ise nonmasif PTE ile iligkili olarak hastalar normotansiftir,
RVD ve miyokard hasari yoktur ve bu grupta mortalite %3’ten azdir. Son
rehberlerde PTE’nin risk siniflamasina goére tedavisi 6nerilmektedir (6).

PTE nonspesifik bagvuru semptomlari ve genis bir prognostik dagilima
sahip olmasi nedeni ile bazen tanisi ve tedavi segimi zor olabilen bir
hastaliktir. PTE tanisi ile bagvuran hastalarda dogru tedavi sec¢imi ve
mortalitenin azaltiimasi igin hastaligin ciddiyetinin belirlenmesi gerekir. Biz bu
tez calismamizda klinik seyri belirleyecek risk faktorlerini, semptomlari,klinik
skorlamalari(PESI, sPESI, sok indeksi), biyomarkirlari(D-dimer, pro-BNP, Tn-
I) ve dinamik toraks BT bulgularini(RV/LV, PVOS, VS sola deviasyonu)

degerlendirerekklinik belirleyici faktorleri bulmayir amagladik.



2.GENEL BILGILER

21.Tanim

PTE; pulmoner arter ve/veya dallarinin, sistemik derin venlerde
meydanagelen trombuslerden kopan pargalartarafindan tikanmasi sonucu
gelisen bir hastaliktir.Genelde DVT’nin bir komplikasyonu olup, ¢ogunlukla
derin bacak venlerinden kaynaklanir. PTE ve DVT'nin genellikle birlikte
gorulmesi nedeniyle, tanimlarken iki olayibirden ifade eden VTE terimi de
kullaniimaktadir.PTE; mortalite ve morbiditesi yuksek, tekrarlayabilen, bazen
tanisi gli¢ olan ve sikatlanilabilen bir hastalik olup, erken tani ve tedavi hayat
kurtaricidir (7).

2.2.Epidemiyoloji

PTE sikliginin gunumuzde tam olarak tespit edilmesinde guclukler

vardir.Bunun birgok nedeni oldugu dustnutlmektedir (8);
1.Bildirimler bircok merkezde ve Ulkede tam olarak yapilmamaktadir.Bu
gruba ulkemizde dahildir. Hem PTE’'nin hem de PTE’'ye bagliGlumlerin
bildiriminde eksiklikler mevcuttur.
2.PTE tanisi icin farkh tani metotlari ve kriterleri kullanildigindansonuglari
birlestirmek veya aralarinda karsilastirma yapmakzorlagmaktadir.
3.Tanisi gu¢ bir hastaliktir ve ayirict tani listesi genig ve sik
gorulenhastaliklardan olugsmaktadir.
4.Hastaneye henlz basvurmamis kisilerdeki mevcudiyeti
tespitedilememektedir. Yapilan bir c¢alismada dogal ani Olumlerde
PTE’ninpayi1 %1,5 olarak bildirilmistir.
5. Bircok hastada asemptomatik PTE  olabilecedini  g0Osteren
calismalarmevcuttur. Asemptomatik PTFE’lilerin laboratuar ve otopsi
analizleriyeterince yapilamadigindan gercgek insidansin tespiti
mumkunolamamaktadir.

ABD verilerine goére VTE’nin ortalama yillik insidansi 1/1000 olup,
yasla birlikte artar ve 85 yas civarinda 1/100’e ulasir. 40 yasin Uzerinde her
10 yil icin VTE insidansi ikiye katlanmaktadir (2).

Son yillarda dinamik toraks BT’ nin tanida kullaniminin artmasi ile

birlikte PTE insidansi artmig, erken tani ve tedavi olanagi ile PTE mortalitesi



azalmigtir. 1997° de ABD’ nin Pensilvanya eyaletinde yapilan bir ¢calismada
PTE insidansi % 0,047 bulunurken,2001 yilinda % 0,063’e yukselmistir. PTE
insidansinda yillik %0,004 artis bulunmustur. Bu artig dinamik toraks BT’ nin
kullaniminin artigi ile agiklanmistir (9).

Yillik yeni vaka sayisi; Fransa icin 100.000, ingiltere icin 65.000 ve
italya icin 60.000 olarak bildirilmistir (10). Ulkemizdeki sikligi ise yeterli ve
diizenli veribulunmadigi icin hesaplanamamaktadir (11). Ulkemizde PTE
mortalitesi Saglik Bakanhgi verilerine gore yillik 386 kisidir. Aslinda beklenen
olgu sayisi yillik 3000 civarindadir(12).

2.3.Mortalite

DVT geciren hastalarin yaklagik % 10'unda daha sonra PTE
gelismekteve bu hastalarin da yaklasik % 10'u kaybedilmektedir. Akut olayi
izleyen ilk 3 ay icindeki 6lum oranlariPIOPED c¢alismasinda % 15, ICOPER
calismasinda % 17,5 bulunmustur. Geneva serisinde bu oran %8,4 bulunmus
ve olumlerin yarisi ilk 15 gun iginde olmustur. PTE tUm hastane olumlerinin %
5-15’inden sorumludur. PTE geciren ve yasayan hastalarin yaklasik 2/3'Unde
dogru tanikonulamamaktadir. PTE geciren ve tani konulamamig olan bu
hastalarda mortalite orani % 30’laraulagmaktadir.PTE tanisi dogru olarak

konulup, uygun tedavi yapildiginda bu oran %3'e kadardusebilmektedir (2).

2.4 Patogenez

Damar zedelendiginde meydana gelen hemostaz; damarspazmi,
trombosit tikag, kanin koagulasyonu ile pihti olusumu ve fibréz dokunun pihti
icinedogru buyumesiyle damarin tikanmasidir(13).Damar spazmi, lokal kan
akisini azaltanprimer etkendir. Ayrica endotel o6rtisinin kalkmasi ile
trombositler, trombojenikolanendotel alti ekstrasellller matriks ile karsilagir,
damar duvarina yapisarak aktive olur vefibrin tikag olusumunu uyarir
(trombosit tikaci, primer tikag) (13). Primer tikagc gevsektir vesekonder tikag
olusmadigi surece lokal kan basinci ile yerinden sdkulebilir.Sekonder
hemostatik tika¢ 3 basamakta gergeklesir:

1. Protrombin aktivatdrii olusumu: iki yolla olusur.



a) Ekstrensek yol: Zedelenmis damar duvarindan “doku faktéri”’kompleksi
salinir.Doku faktoért plazmada bulunan faktor (F) Vlla ile kompleks yapar ve
FX'u, aktif olanFXa'ya cevirir (14).

b) Intrensek yol: Duvardaki kollajen gibi negatif yizeylerin Uzerindeki
kallikrein ilekanin temasi, iki 6nemli pihtilasma faktori olan FXIl ve
trombositlerin degisimineneden olur. Trombositlerden, “trombosit faktor 3”
(PF3) salinir ve FXIl aktif olan FXlla’'yadonusur. FXlla, FXI'i FXla'ya
donusturar. FXla, FIX'un FIXa’ya donusUminu sadlar. FlXaise, FVIII,
trombosit fosfolipidleri ve PF3 ile birlikte kalsiyum (Ca+2) varliginda FX'u
FXa'ya donustartr (14).Ekstrensek ve intrensek yolla aktive olan FXa,
trombosit ve doku fosfolipidiylebirleserek FV’e baglanir ve protrombin
aktivatorunu olusturur (15).

2. Protrombinin trombine c¢evrilmesi: Protrombin aktivatori yeterli Ca+2
varliginda,protrombini  trombine donusturdr. Protrombin  aktivatorinun
olusumu hiz sinirlayicidir (14).

3. Fibrinojenin fibrine dontsumua: Trombinin fibrinojeni etkilemesi ile fibrin
monomeri’ olusur. Trombin, fibrin stabilize edici faktor olan FXIII'G aktive eder
ve fibrinaginin Gg¢ boyutlu yapisikuvvetlendirilir. Fibrinin yikimi da fibrinin
olusumu kadarhemostaz igin onemlidir (14).

Hemostaz mekanizmasi sekil 2.1’ de 6zetlenmistir.
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Sekil 2.1. Sekonder hemostaz (14)
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Normal damar sisteminde pihtilagsmayi 6nleyen en 6nemli faktorler

sunlardir:

1.Trombomodulin: Endotel yuzeyinde trombomodulin reseptort, trombini

baglayarakdogal bir antikoagulan olan protein C (PC)’ yi aktive eder. Aktive

PC ise protein S (PS) kofaktorligunde FVa ve FVIlla’nin enzimatik yikimini

saglayarak, indirekt yoldan antikoagulan aktivite gelistirir (13).

2.Antitrombin Il (ATI): Trombini baglayarak fibrinojene etkisini engeller.

Heparin,ATIll ile birlestiginde ATIII'UGn trombini uzaklagtirma yetenegi 10




katartar. Ayrica heparin-ATIll kompleksi FXlla, Xla ve Xa'yl da ortamdan
uzaklastirir (14).

3.Plazmin: Hemostaz saglandiktan sonra “fibrinoliz” (fibrinin plazmin
tarafindan yikilmasi) ile asiri fibrin olusumu engellenir. Plazmin dolagsimda
plazminojen seklindebulunur. Yaralanan dokular ve damar endoteli gok yavas
olarak doku plazminojen aktivatori (TPA) salgilarlar ve pihti olustuktan bir
gun yada daha sonra, plazminojeni plazmine gevirirve pihtiy1 ortadan kaldirir.
TPA uygulamalari tedavide yararli olmaktadir (14).Plazminayrica; fibrinojen,
FV, FVIII, protrombin, FXII gibi maddeleri de eriten bir proteolitik enzim gorevi
yapar. Bu sistemde herhangi bir dengesizlik damarda pihti olusumuna neden
olur (14).

PTE olgularinin %75’inden fazlasi bacaklardaki derin venlerde olusan
trombuslere bagh gelisir. Bu olgularin da %75’inde proksimal venler
etkilenmigtir (16). Sik gbézlenmeyen fakat onemli olan bir diger kaynak
Ozellikle kadinlarda pelvik venlerdir. Bazen aksiller, subklavian venler, sag
kalp kapak ve bosluklari da emboli kaynagi olabilir. Proksimal yerlesimli
trombusler (popliteal veya daha proksimal venler) daha yuksek PTE insidansi
tasir (10).

PTE'nin damar vyatagini tikamasi ile birlikte 6nce 0lG bogluk
ventilasyonu, ardindan histamin-serotonin gibi mediatorlerin salinimina bagl
olarak terminal bronsiyollerde bronkokonstriksiyon, ventilasyon-perfizyon
(V/Q) dengesizligi, difizyon azalmasi ve sant sonucu hipoksemi geligir.
Perfuzyonu bozulan segmentte takipneye bagli hipokapni ve azalmig
surfaktan nedeni ile 24-48 saat icerisinde ¢izgisel atelektaziler olusur (10).

Hastalarin yaklasik %10’'unda pulmoner ve bronsiyal arter dallar
arasindaki anastomozlara ragmen kuguk capl periferik damarlarin tikanmasi
ile infarktiis gelisir. Onceden kronik kardiyopulmoner hastali§i olanlarda
infarktUs orani daha yuksektir (17).

Damar yataginin %50’sinin aniden tikandigi masif embolizm sonucu,
pulmoner arter basincinin (PAB) kisa strede 40 mmHg’'nin Gzerine ¢ikmasi
ile akut sag ventrikll dilatasyonu, sistolik disfonksiyonu ve kardiyovaskuler

kollaps (sistemik hipotansiyon, sok) gelisir (3).Onceden kardiyopulmoner



hastali§i olanlarda damar yataginin az bir boluminin obstruksiyonu bile
PAB’da ciddi yikselmelere neden olabilir (7).

Birka¢c gun igerisinde endojen trombolitik sistemin aktivasyonu ile
tikanan damarlarin rekanalizasyonu baslar ve 10-14 gun igerisinde buyuk
Ol¢clide tamamlanir. Damarlarin tamamen rekanalize olmasi 4-8 haftayi bulur.
Ancak olgularin sadece yarisinda tam rezolusyon geligir, diger yarisinda

trombus organize olur ve reziduel trombus kalir (18).

2.5.Risk Faktorleri

VTE patogenezindeki primer faktorler, 1856 yilinda Rudolf Virchow
tarafindan tanimlanan triadi olusturan; vendz staz, hiperkoagulopati vedamar
endotelindeki hasardir. VTE olgularinin %80’inden fazlasinda bu ug faktorden
birine yol agan kazanilmis ve/veya kalitsal risk faktorleri saptanir (2). Vendz

tromboza neden olan klinik durumlar tablo 2.1’de gdsterilmistir.



Tablo 2.1.Wirchow triadi: Ven6z tromboza neden olan klinik durumlar (2)

Staz immobilizasyon

Yatak istirahati

Anestezi

Konjestif kalp yetmezligi, kor pulmonale

Daha 6nce ven6z tromboz gecirmek

Hiperkoagiilopati Malignite

Antikardiyolipin antikoru

Nefrotik sendrom

Esansiyal trombositoz

Ostrojen tedavisi

Heparin ile indiklenmis trombositopeni
inflamatuar barsak hastalig
Paroksismal noktirnal hemoglobintri
Dissemine intravaskiler koagulasyon
Protein C ve S eksikligi

Antitrombin 3 eksikligi

Damar endotel hasari Travma
Cerrahi

PTE’ye vyatkinlik olugsturan risk faktorleri kalitsal ve edinsel risk
faktorleri olarak siniflandirilabilir (19). Kalitsal ve edinsel risk faktorleri tablo

2.2’de verilmistir.



Tablo 2.2.PTE risk faktorleri (19)

Kalitsal risk faktorleri

Edinsel risk faktorleri

Antitrombin 3 eksikligi

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

VTE ile iligkili genetik varyantlar:
Faktor 5 leiden mutasyonu
Protrombin G20210A mutasyonu
Diger:

Hiperhomosisteinemi

Faktor 8 artisi

Konjenital disfibrinojenemi
Antikardiyolipin antikorlari
Plazminojen eksikligi

Faktor 7 eksikligi

Faktor 9 artig!

Koagiilasyon inhibitorlerinin defekti:

ileri yas

Nefrotiksendrom

Obezite

Uzun sireli seyahat

Major cerrahi (pelvik, abdominal)
immobilizasyon

Kanser

Konjestif kalp yetmezligi
Miyokard infarkttisu (MI)

inme

Orak kontraseptif (OKS) kullanimi
Hormon replasman tedavisi (HRT)
Kemoterapi

Santral vendz katater

Spinal kord yaralanmasi
Polisitemia Vera
Gebelik/Lohusalik

Travma

10

PTE’ ye yatkinlik yaratan risk faktorleri, PTE’ ye yatkinlik olusturma

derecelerine, gegici ya da kalici olma durumlarina gore tablo 2.3'te

siniflandiriimistir.



Tablo 2.3. PTE’ de altta yatan risk faktorlerinin derecelendirilmesi (20)

Risk faktorii Gegici Kalici
Giiglii

Fraktlr, major travma +

Kalga, diz replasman cerrahisi +

Major genel cerrahi +

Spinal kord yaralanmasi +

Orta

Aktif kanser +
Hormon replasman tedavisi +

Oral kontraseptif kullanimi +

Gebelik, postpartum +

Onceden VTE gegirme dykiisii +

Kalitsal trombofili +
Zayif

3 guinden uzun siiren yatak istirahati +

Uzamis ugak yolculugu +

Yas +

2.5.1.Edinsel Risk Faktorleri

Cerrahi — Travma

11

Major cerrahi girisim trombozis i¢in bagslica risk faktorudir.Ortopedik,

ndrosirurjik, jinekolojik ve Urolojik cerrahi sonrasi VTE riski yUksektir. Son 45-

90 gun igerisinde gerceklesen cerrahi girisim VTE riskini 6-22 kat arttirir

(21).Major travmatik yaralanmalar (kafa, vertebra, pelvis) yuksek VTE riski

tasir. Bu risk Virchow triadinin g komponenti ile iligkilidir (22). Cerrahi girigim

tirlerine goére DVT ve o6lume yol acan PTE gorulme riski tablo 2.4’te

verilmistir.
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Tablo 2.4.Cerrahi girisimlerin DVT ve PTE riskleri (19)

Cerrahi girigim tiiri DVT riski (%) Oliime yol agan PTE riski (%)
Kalga kirigi 25-35 2-4

Kalga replasmani 20-30 2-4

Diz replasmani 20-30 2-4

Abdominal veya pelvik 20 0,5-1

kanser cerrahisi

Kanser dis1 abdominal 5-7 0,5

cerrahi

Koroner arter by-pass 5-7 0,5

cerrahisi

Gebelik ve Postpartum Periyod

VTE maternal morbidite ve mortalitenin onemli nedenlerinden biridir.
VTE vakalarinin yaklasik 2/3'G gebelikte ve 1/3’G postpartum donemde
meydana gelir.Pomp ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada VTE riskinin
gebe olmayan kadinlarla kiyaslandiginda, gebelikte 5 kat, dogum sonrasi ilk
uc ay icerisinde 60 kat arttigi gosterilmistir. Faktor 5 leiden ve protrombin
mutasyonu varliginda gebelerde ve postpartum donemde VTE riski 30-50 kat
artmaktadir (23).

Kanser

Kanserli hastalarda VTE yaygin bir komplikasyondur. Saghkh
populasyonla kiyaslandiginda kanserli vakalarda semptomatik VTE gelisme
riski 7 kat daha yUksektir. Tani esnasinda metastatik olan kanserler VTE igin
daha guglu risk faktorleridir. (24)

Kanserli hastalarda VTE rekurrensi daha sik gorulir ve bu hastalarda
VTE gecirmeyen kanserli hastalarla kiyaslandiginda mortalite oranlari daha
yuksektir.Butin solid ve hematolojik maligniteler VTE gelisme riskini
arttirmakla birlikte, kanser tipleri arasinda VTE gelisme riski farkhlik gosterir.
Kanserli hastalarda VTE gelisimi birgok faktére baghdir. Malignitenin
kendisine bagl gelisen hemostatik sistem bozukluklari bir neden olabilirken,
kemoterapi ilaglarina, immobilizasyona, infeksiy0z komplikasyonlara, kronik

santral vendz katater infiltrasyonuna sekonder gelisen hemostaz degisiklikleri
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diger nedenler arasinda sayilabilir. idiyopatik VTE tanisi alan hastalarin
yaklagik % 5-10’'unda takip eden 2-3 yil igerisinde malignite tanisi
konabilmektedir. Bu hastalarda kanser igin agresif bir arastirma igin yeterli
kanit olmamakla birlikte, son calismalarda sinirli  bir arastirmanin
(abdominal/pelvik BT, mamografi, balgam sitolojisi) kost efektif olabilecegdi
belirtiimistir (22).Blom ve arkadaslarinin yaptigi calismada hematolojik
maligniteler, akciger kanseri ve gastrointestinal sistem (GIiS) tiimérlerinde

PTE insidansi en ylksek bulunmustur (24).

Hormon Replasman Tedavisi ve Oral Kontraseptif Kullanimi

Oral kontroseptif (OKS) kullanimi ve hormon replasman tedavisi
(HRT),VTE riskini arttirmaktadir. Birgok OKS 0Ostrojen ve progesteron
kombinasyonu icermektedir. Ostrojen dozunun azaltimasi ile VTE riski
azalmakla birlikte OKS kullanimi VTE riskini 2-5 kat
arttirmaktadir. OKSkullananlarda yillik insidans her 10000 vakada 2-3’ten
azdir. OKS kullaniminin ilk yilinda risk en yuksektir. OKS’ lerde 3. jenerasyon
progesteron (desogestrel, gestodene) icerenlerde, ikinci jenerasyon
(levonorgesterel) icerenlere gore risk 2 kat daha yuksektir (25).

HRT menopoz semptomlarinin tedavisinde kullanilir ve VTE riskini 2-4
kat arttirir. Ancak transdermal Ostrojen kullaniminda, karacigerden ilk gegis
etkisi olmayacagi icin, oral 0&strojenin tersine VTE riskini arttirmadigi
belirtirtiimektedir.Son zamanlarda yapilan vaka-kontrolli, ¢ok merkezli
calismalarda Ostrojenin (transdermal olmayan) VTE riskini arttirdidi
gosterilmis ve tedavinin ilk yilinda VTE riski daha ylksek oldugu saptanmistir
(26,27).

immobilizasyon

Kisa slreli bir immobilizasyon bile VTE riskini arttirir. Cerrahinin
immobilizasyona yol agarak emboli riskini artirdiginin iyi bilinmesine karsilik,
dahili hastaliklarda risk ¢ogunlukla ihmal edilmektedir.Cerrahi servisinde
yatan hastalarin %40’inda, dahili servislerde yatan hastalarin %20’sinde VTE
gelismektedir. Hastane o6limlerinin %10’unun sebebi PTE’dir (28).Paralizi,
yatak istirahati ve uzamig ugak yolculugu da VTE riskini arttiran diger

immobilizasyon nedenleridir. Uzun sureli ugak yolculugu, ugus mesafesi ile
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baglantili olarak,VTEriskini 1,5-3 kat arttirabilir. Sekiz saati gegen uguslarda
yada 5000 milden uzun mesafelerde VTE riski daha yuUksektir. Ancak
gercekte ucak yolculuguna bagli VTE insidansi ¢ok dusuktur (1,5-2,57
vaka/her 1milyon yolcu igin) (24).

Obezite

Obezite,6zellikle kadinlarda VTE ile iligkili bulunmustur. Nurses’ Health
calismasinda, BMI'nin 29 kg/m? 'den buyuk veya esit olmasinin, VTE igin
bagimsiz risk faktorl oldugu gosterilmis. Framingham galismasinin sonuglari
da bu bulguyu desteklemis ve obezite bir risk faktori olarak gdsterilmistir.
Abdominal obezite, yuksek kan basinci, yuksek acglik kan sekeri ve trigliserid
dizeyi ve dusuk kan HDL duzeyi ile karakterize metabolik sendrom, yalnizca
koroner arter hastaligi (KAH) riskini degil ayni zamanda PTE riskini de
arttirmaktadir (24).

Yas

VTE riski yasla birlikte artis gosterir. 20-29 yasindaki hastalarla
kiyaslandiginda 70 yasindan blyuk hastalarda VTE riskinin yaklagik 25 kat
arttig1 gosterilmistir. Bu artis yasla birlikte hareketliligin azalmasi ve eslik
eden komorbiditelerle iligkili olabilir. Ayni zamanda yasli

populasyondamortalite daha yuksektir (24).

Gegirilmis VTE Oykiisii

VTE oOykusl bulunan ve hastanede vyatan hastalar, reklrrens
acisindanonemli bir risk olusturur. VTE oOykusu olan ve cerrahi uygulanan
hastalarda profilaksiyapilmadigr takdirde bu hastalarin % 50’sinden
fazlasinda postoperatif dénemde DVT gelismektedir (29).Ilk DVT'den sonraki
5 yil icinde DVT'nin tekrarlama orani % 21,5’tir (30). Bir calismada PTE’de
rekldrrensorani % 8,3bulunmustur. Rekulrrens siklikla tedavinin ilk haftasinda

gorulur. Rekurrens gorulenhastalarda mortalite orani %45 bulunmustur (31).
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Diger EdinselRisk Faktorleri

Polisitemia vera, esansiyal trombositoz, akut lI6semi gibi hematolojik
hastaliklar, farkli hdcre serilerinin asiri Uretimi ile kan viskozitesini arttirarak
VTE gelisimine yatkinlik olusturur (24).

Paroksismal nonktlrnal hemoglobintri nadir gorulen bir hastaliktir.
Paroksismal nonktirnal hemoglobiniride PTE insidansi yaklagsik %40
kadardir. Tromboza yatkinlik olugturan mekanizma acgik olmamakla birlikte
kan kompleman seviyelerindeki azalmanin etyolojide rol oynadigi
disundlmektedir (24).

Lupus antikoagulani ve diger antifosfolipit antikorlarin varligi PTE igin
bagimsiz risk faktoradar. VTE’ li hastalarin %5-15’inde lupus antikoagulani
pozitiftir. Lupus antikoagulaninin pozitif olmasi VTE riskini 9 kat
arttirmaktadir(24).

Nefrotik sendromlu hastalarda VTE sikligi %40’lara kadar yukselir.
Ancak gergcekte PTE nadiren gorulur. Nefrotik sendromda daha ¢ok atipik
lokalizasyonlu (serebral sinus, arteriyel trombozis) trombozise egilim gorulir.
Nadiren, trombozis nefrotik sendomun baslangi¢ semptomu olabilir. Bu
hastalarda tromboza egilim olusturan mekanizma bilinmemekle birlikte,
koagulasyon faktorlerinde fonksiyonel degisiklikler, fibrinolitik aktivitenin
azalmasi veartmis kan viskozitesi etyolojide su¢lanmaktadir (24).

inflamatuar barsak hastaliklari arteriyel ve vendéz tromboz riskini
arttirmaktadir. Etyolojide inflamatuar mekanizmalar suglanmaktadir. (24)

inmegeciren hastalarda DVT riski %30-80 bulunmustur. PTE riski ise
%10 kadardir (32). MI gegiren hastalarda %5-35, konjestif kalp yetmezligi
(KKY) hastalarinda %9-21 oraninda VTE gorulir. Ejeksiyon fraksiyonu (EF)
dustikge PTE riski artmaktadir (10). KOAH hastalarinda atak sirasinda
%3,3-8,9 oraninda PTE saptanmistir (33). Diabetes mellitus hastalarinda da
PTE riski yuksektir (34).Sigara, PTE icin bagimsiz risk faktoru olarak
bildirilmistir (35).

2.5.2.Kalitsal Risk Faktorleri
40 yasindan once olusan ve nedeni agiklanamayan, tekrarlayan VTE

ataklari olanlarda, ailesinde VTE Oykusu saptananlarda, olagan disi
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bdlgelerde (Ust ekstremite, batin igi venler) tromboz gelisenlerde, warfarine
bagli deri nekrozu oykusu olanlarda ve neonatal tromboz Oykusu olanlarda,
genetik risk faktorlerinin 6zellikle aragtiriimasi gerekir (36,37).

Ik bilinen kahtsal trombofili faktérii, 1965'te tanimlanan antitrombin 3
defektidir. Kalitsal risk faktorlerinin en yaygini olan Faktér 5 leiden
mutasyonu, faktdér 5 geninde olusan nokta mutasyonu neticesinde, aktive
protein C’'nin antikoaglilan etkinliginde azalma ile VTE’ye egilim olusturur. ilk
kez 1993’te tanimlanmistir. Heterozigot tasiyicilarda yasam boyu VTE riski 5-
10 kat, homozigotlarda ise 80 kat artmaktadir. Gebelik, postpartum dénem ve
OKS kullanimi durumunda Faktér 5 leiden mutasyonu o6nemli bir risk
faktoruduar. Bir diger yaygin gorulen kalitsal trombofili nedeni ise protrombin
gen mutasyonudur. Genel populasyonda %2-4 oraninda gorulir.Protrombinin
asiri Uretimi ile sonuglanir. DVT riskini 3-4 kat arttirir.Klinik pratikte faktor 5
leiden mutasyonu ve protrombin gen mutasyonu en yaygin gorulen kahtsal
risk faktorleridir ve kalitsal trombofili ile iligkili VTE’lerin yarisindan fazlasinda
etyolojiden sorumludurlar. Diger sik gorulen G¢ neden arasinda antitrombin 3,
protein C ve protein S eksikligi sayilabilir (23).

Kalitsal trombofili faktorlerinin  toplumdaki prevalansi boélgesel
farkliliklar gostermektedir. Ulkemizde en sik rastlanan herediter faktoriin
faktor 5 leiden mutasyonu oldugu ve tagiyiciliginin saglikli toplumda %2-12,
VTE'li grupta ise %5-35 oldudu gosterilmistir. Hiperhomosisteinemi ise
saglikh toplumda da yliksek olmasi nedeni ile tlkemizde anlamli risk faktoru
olarak bulunmamustir (1). Ulkemizde gérilen kalitsal risk faktorlerinin saghkli

toplumda ve hasta gruplarinda gortlme sikliklari tablo 2.5’ te verilmigtir.
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Tablo 2.5.Ulkemizdeki kalitsal risk faktorlerinin saglikli toplumda ve hasta

gruplarindaki oranlari (1)

Saghikh DVT’ li PTE’ li VTE’ li
toplum Hastalar (%) | Hastalar (%) | Hastalar(%)
(%)
Faktor 5 leidenmutasyonu 2-12 24,6-28,8 7,9-21 5,4-35
(heterozigot+homozigot)
Faktor 5 leiden mutasyonu 0-3 0-1,6 * 2,6-4,8
(homozigot)
Faktor 5 leiden mutasyonu 0-8,8 22,9-28,8 * 17-30
(heterozigot)
Protrombin mutasyonu 0-4,8 6,5 0-7,7 5,7-11
Protein C eksikligi 0-2 54 2,5 5,8-13,5
Protein S eksikligi 0-3 54 3,8 3,1-13,5
Antitrombin 3 eksikligi 0-0,5 0 2,5 1-5,4
Artmis Faktor 8 3-9,4 * 53,3 53,1-55
Artmis Faktor 9 4,7 * * *
Hiperhomosisteinemi 8,9 5,4 8,8 11,5-17,6
Kalitsal trombofili 15,1 37,4 7,9-8,6 41,6

* Veri yok

2.6.Pulmoner Tromboembolide Klinik

2.6.1.Klinik Siiphe

PTE'de klinik sUphe tani icin ¢ok onemlidir. Ozellikle dispne ve

tasikardi ile bagvuran, akciger grafisi normal bulunan ve bu durumu baska bir

hastalik ile acgiklanamayan hastalarda PTE’den suphelenilmelidir. Otopsi

calismalarinin sonuglarina goére olgularin ¢gogunda 6lum &ncesinde PTE

kuskusunun olmadigi belirlenmistir (38).

2.6.2.Klinik Tablolar

PTE’de direkt olarak tani koyduracak spesifik semptom ve bulgular

yoktur; bu yuzden riskfaktorlerinin varligi da ayirici tanida géz o6nunde

bulundurulmahdir. En sik goérilen semptomlar; dispne(%73), ploritik agri

(%A44), oksuruk (%34) olarak siralanmaktadir. En sik gozlenen klinik bulgular
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ise; takipne (%54) ve tasikardidir (%24). Alt ekstremitede agri, eritem, is1 ve
cap artisi, gode birakan 6dem, ayagindorsofleksiyonu ile baldir agrisi
(Homan’s belirtisi) gibi DVT bulgulari ise hastalarin % 47’sinde mevcuttur

(39). PTE’de gorulen semptom ve Klinik bulgular tablo 2,6’da 6zetlenmisgtir.

Tablo 2.6. PTE’ de semptom ve klinik bulgular (1)

Semptomlar Bulgular
Dispne Takipne *
Batici gégus agrisi Tasikardi **
Hemoptizi Raller
Carpinti DVT bulgulari

Retrosternal gogus agrisi | Ates ***

Senkop/presenkop Gallop ritmi

*>20/dk ** > 100/dk ***>38°C

PTE’de gorilen semptom ve klinik bulgularin insidansi tablo 2.7'de

verilmistir.
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Tablo 2.7. PTE’ de semptom ve bulgularin insidansi (40,41)

Masif PTE (%) Submasif PTE (%) Daha 6nceden
kardiyopulmoner
hastaligi oimayan
PTE’ li hastalar(%)

Dispne 85 82 73
Ploritik gogus 64 85 66
agrisi

Oksiiriik 53 52 37
Hemoptizi 23 40 13
Takipne 95* 87* 70**
Tasikardi 48 38 30
(>100/dakika)

P2 sertlesmesi 58 45 23
Ral 57 60 51
Flebit 36 26 11

*>16/dk ** > 20 /dk

PTE baslangi¢c semptomlarina gore Ug¢ klinik sendroma kategorize
edilebilir:
1. izole dispne: Bllyiik bir trombiis akcigerlere ulastiinda, ana pulmoner
arter veya lober dallarinin bifurkasyonlarina yerlesirve hemodinamik
bozukluga neden olur. Olgularin yaklasik %25-30’'unda gorulen bu tabloda
hastada nedeni agiklanamayan ani baslangi¢h dispne, takipne ve tasikardi
ataklar1 6n plandadir. Anksiyete ve substernal baski hissi eglik eder(1,22).
2. Pléretik agn ya da hemoptizi: Olgularin %60 kadarinda ise daha kuguk
trombusler, daha periferik ve kuguk pulmoner arterlere ulasarak, paryetal
plevray etkileyen inflamatuar yaniti baglatirlar. Bu hastalarda paryetal plevra

inflamasyonuna bagli olarak pléretik goégus agrisi ve plevra sivisi gorulebilir.
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Bu hastalarda infarktlis gelisme olasiligi %10 civarindadir. Onceye ait
kardiyak hastalik oykusu varhiginda infarktis olasiligi daha ylUksektir. Bu
olgularda hemoptizi daha siktir(1,22).
3. Dolasimsal kollaps: Pulmoner damar vyataginin %50 ve fazlasi
tikandiginda ani baslayan dispne ile birlikte hipotansiyon ve/veya sok tablosu
gelisir. Tikanma c¢ogunlukla iki taraflidir. Siyanoz, apati, oliglri, mental
konflizyon, ciddi takipne, tagikardi ve hipotansiyon saptanir (1,22).

Bunlarin disinda, son zamanlarda spiral toraks BT’ nin kullaniminin
artmasi ile semptomatik olmayan hastalarda, periferik pulmoner arter
dallarinda insidental emboliler saptanabilmektedir. Bu embolilerin kisa ve

uzun dénemde prognostik onemi henlz anlasilamamistir (22).

2.6.3.Klinik Skorlama

PTE suphesi ile gelen bir hastada klinik olasilik degerlendirmesi
mutlaka yapilmalidir. Klinik olasilik degerlendirilirken, hastanin medikal
oykusu, VTE igin risk faktorlerinin varligi, klinik bulgular ve rutin laboratuar
testleri dikkate alinir(42).Birgok farkli klinik olasilik degerlendirme kurall
mevcuttur. Bunlardan Well’'s (43) ve Modifiye Geneva Klinik olasilik
skorlamalari (44) en yaygin kullanilanlardir (Bkz. tablo 2.8, tablo 2.9).
Modifiye Geneva Skorlamasi, degerlendiren kisinin klinik yargisindan,
akciger grafisi ve arter kangazi (AKG) analizi sonuglarindan bagimsiz bir
degerlendirme saglar (44). Klinik olasilik skorlamalarini karsilastiran bir
calismada, hangi skorlama kullanilirsa kullanilsin PTE prevalansi, dusuk
olasilikli gruptayaklasik %10, orta olasilikh grupta %30, yuksek olasilikh
grupta ise %70 bulunmustur (45).Well's ve Modifiye Geneva Kklinik

skorlamalari tablo 2.8 ve 2.9’ da verilmistir.



Tablo 2.8. Well’s klinik olasilik skorlamasi (43)
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Bulgu Puan
Aktif kanser 1
Hemoptizi 1
Onceye ait DVT veya PTE 6ykiisl 1,5
Nabiz > 100/dk. 1,5
Son bir ayda 3 giinden uzun siiren immobilizasyon veya cerrahi 6ykisu 1,5
DVT semptom ve bulgularinin varligi 3
PTE’ den daha olasi bir taninin yoklugu 3
Klinik olasilik Puan PTEOIlasilhigi
(%)
Disuk <2 2-6
Orta 2-6 17-24
Ylksek =7 54-78
PTE klinik olasihgi zayif <4 8-13
PTE klinik olasihgi kuvvetli >4 37-56




22

Tablo 2.9. Modifiye Geneva Skorlamasi (44)

Bulgu Puan

Yas >65 1
Aktif kanser 2
Hemoptizi 2
Onceye ait PTE veya DVT 6ykusl 3
Son 1 ayda cerrahi yada alt ekstremite fraktiri 2
Alt ekstremitede tek tarafli 6dem ve agri 4
Spontan baldir agrisi 3
Nabiz 74-94/dk. 3
Nabiz >75/dk 5

Klinik olasilik Puan PTE

olasiligi

(%)

Dulsuk <3 7-12

Orta 4-10 22-31

Yuksek 211 58-82

2.7.PTE’de Tani

PTE tanisi icin oncelikle hastaliktan kuskulanmak gerekir. Klinik
bulgular ve fizik muayene (FM) bulgular 6zgun dedgildir. Akciger grafisi,
elektrokardiyografi, biyokimyasal incelemeler ve arter kan gazinin Kklinik
degerlendirmeye katkisi vardir ancak bunlar kesin tani igin yeterli olamazlar
(1).

2.7.1.Akciger Grafisi

Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PTE’ |li hastalarin yaklagik
%20’ sinde akciger grafisi normaldir.

Plevral efizyon hastalarin yaklasik yarisinda gorulirken, cogunlukla
kostofrenik sinusu dolduracak kadar az miktarda pleval sivi vardir. PTE
supheli hastalarda akciger grafisinin asil amaci pnomotoraks gibi benzer
semptomlara neden olabilecek hastaliklarin diglanmasidir. Agiklanamayan

akut baslangi¢h dispne ve hipoksemi ile basvuran ve akciger grafisi normal
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olan hastalarda PTE mutlaka arastinimahdir (23).PTE’de saptanabilecek
akciger grafi bulgulari tablo 2.10° da gdsterilmistir. Bu bulgular PTE’ ye 6zgu
degildir.

Tablo 2.10. PTE’ li hastalarda saptanabilecek akciger grafi bulgulari (46-48)

Cizgisel (subsegmental) atelektazi

Plevral sivi

Plevral tabanli opasite (Hampton hérguci)
Diyafragma elevasyonu

Pulmoner arter genislemesi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikil belirginlesmesi

Lokal damarlanma azalisi - saydamlik artisi (Westermark isareti)

2.7.2.Elektrokardiyografi

PTE vakalarinda saptanabilecek elektrokardiyografi (EKG) bulgular
O0zgun degildir. Daha ¢ok ayirici tanida yer alan myokard infarktisu(Ml),
perikardit gibi hastaliklarin taninmasinda degerlidir. Akut PTE'de EKG
bulgulari genellikle nonspesifiktir ve ST-T degisiklikleri, sag ya da sol aks
sapmasi gorulebilir. Atriyal aritmiler daha ¢ok altta yatan bir kardiyak hastalik
varliginda gorulebilir. PTE’ye 6zgu oldugu dusunulen S1Q3T3 paterni ise ¢ok
daha nadir goralur. EKG bulgulari embolinin genisligi ve hemodinamik durum
hakkinda fikir verebilir. EKG’de S1Q3T3 paterni, sag dal blogu, V1-V3'te T
dalga inversiyonu  varliginda sag  ventrikul disfonksiyonundan
suphelenilmelidir (22). PTE’li hastalarda gorulebilecek EKG bulgulari tablo
2.11’ de verilmistir.
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Tablo 2.11. PTE’ li hastalarda saptanabilecek EKG bulgulari (49)

SinuUs tasikardisi

Atriyal ekstrasistol

Yeni gelisen atriyal fibrilasyon

Sag dal blogu

S1Q3T3

D3, AVF' te Q dalgasi

V1' de QR

Sag aks sapmasi

Sag ventrikul yiklenme bulgulari:

V1-2-3-4’ te T dalgasinda negatiflesme, V5’ te S dalgasi, sag dal blogu
V4-5-6’ da ST ¢okmesi, V1-AVR-D3’ de ST yikselmesi

2.7.3.Arter Kan Gazi
Hastalarin gogunda baslangigta hipoksemi, hipokapni ve solunumsal
alkaloz gorulur (46). Arter kan gazi (AKG) hastaligin ciddiyeti hakkinda da bir
fikir verebilir. Arteriyel oksijen saturasyonu %95 ve Uzerinde ise mortalite,

hipoksemik hastalara gore daha dusuktur (50).

2.7.4.D-Dimer

D-dimer, endojen fibrinolitik sistem tarafindan yeni olusmus trombusin
parcalamasi sonucu salinan bir fibrin yikim Grtntdur (1). D-dimer, PTE
tanisinda duyarlihgr yuksek ancak nonspesifik bir testtir. PTE’li hastalarin
hemen hemen hepsinde D-dimer seviyeleri yuksek bulunur ancak bununla
birlikte ileri yas, gebelik, travma, enfeksiyon, postoperatif periyot, inflamatuar
durumlar ve malignite varliginda da D-dimer seviyeleri yukselebilir. Bu
nedenle D-dimer’in rolu tromboembolinin diglanmasi ile sinirlanmigtir (22). D-
dimer, serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle &l¢uimektedir. Kantitatif
Olgimlerin duyarlih@i belirgin sekilde daha yuksektir. Kantitatif olgim igin
ELISA ve turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yontemler,
kalitatif olgumler icin Mikrolateks, ‘Red cell’ aglutinasyon (SimpliRED) ve
klasik Lateks aglitinasyon testi kullaniimaktadir. ELISA ve turbidimetrik test

en duyarh olanlardir (51).
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Normal serum D-dimer duzeyi, yuksek klinik olasilikli hastalarda
PTE'yi dislayamaz. D-dimer negatifligi 06zellikle ayaktan basvuran,
komorbiditesi olmayan, dusuk ve orta klinik olasilikh hastalarda PTE’nin
diglanmasinda kullanilir. Hastanede yatan, yaslh ve komorbiditesi bulunan
hastalarda D-dimer testinin guvenilirligi dusuktir ve bu nedenle kullaniimasi

Onerilmez (1).

2.7.5.Ventilasyon Perfuzyon Sintigrafisi

PTE tanisinda spiral bilgisayarli tomografi (BT) anjiografikullaniminin
yayginlagsmasi ile ventilasyon-perfuzyon (V/Q) sintigrafisi daha az siklikta
kullanilmaya baslanmigtir.  V/Q sintigrafisi, klinik olasilik ile birlikte
yorumlanmalidir. Daguk olasihikh V/Q sintigrafisi, dusuk klinik olasilik ile
birlikte ise PTE’yi buyuk olgtude dislar. PIOPED c¢alismasinda yuUksek klinik
olasihkli ve V/Q sintigrafisi de yuksek olasilikh bulunan PTE kugkulu
hastalarin % 96’sinda anjiografi ile PTE saptanmistir. Tek basina orta veya
duguk olasihkli V/Q sintigrafisi PTE tanisi koyduramaz veya PTE'yi
diglayamaz (52).

2.7.6.Spiral Bilgisayarl Tomografi Anjiografi

Spiral bilgisayarli tomografi anjiografi (BT-Anjiografi) ginimuizde, PTE
tanisinda ilk tercih edilecek yontem haline gelmistir. BT anjiografinin tanisal
degeri PIOPED 2 calismasinda de@erlendiriimis ve 4-detektorli cihazin
duyarliigi %83 olarak bulunmustur. Semptomatik hastalarda BT-anjiografi,
BT-venografi ile kombine edildiginde duyarliik %90’a yukselmektedir. BT-
anjiografinin 6zgullugu %95, BT-anjiografi ve venografi kombinasyonunun
O0zgullugu ise %96 bulunmustur. BT-anjiografinin pozitif prediktif degeri, ana
ve lober pulmoner arterler igin %97, segmental arterler icin %68 ve
subsegmental arterler igin %25’ tir (53). BT-anjiografide kontrast madde belli
bir protokol iledinamik olarak uygulanmalidir. Bobrek yetmezIikli ve kreatinin

klirensi 50 ml/dk.’nin altinda olanlarda bu yontem tercih edilmemelidir (1).

2.7.7.BT Venografi
BT venografi’'nin BT anjiografi ile kombine kullaniimasi 6nerilmektedir.

BT venografinin avantaji pelvis venleri ve vena kava inferiyorun da
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degerlendiriimesine olanak saglamasidir. BT venografi ve anjiografi
kombinasyonu tek seferde trombus ve kaynaginin birlikte degerlendiriimesine
olanak tanir (54). Ancak hastalarin radyasyon maruziyetini azaltmak i¢in BT

venografi yerine alt ekstremite ven6z USG kullanilabilir (55).

2.7.8.Alt Ekstremite Venoz Ultrasonografi

Alt ekstremite venlerinde trombus varligini arastirmak icin venoz
kompresyon ultrasonografisi (USG), iki yonlu doppler USG ve renkli doppler
USG kullanilabilir. PTE gupheli hastada kompresyon USG ile DVT varliginin
gosterilmesi, daha ileri tetkik yapiimaksizin antikoagulan tedavi baslamak icin
yeterlidir. Kompresyon UGS’sinde venin kompresyona yanit vermemesi
trombus varligini gosterir. Kompresyon USG’sinin 6zgullugu proksimal alt
ekstremite venleri icin yaklasik %95 bulunmustur. Bu nedenle pozitif
kompresyon USG’si DVT tanisi icin yeterlidir. Ancak duyarlihdir %40-50
civarindadir. Bu nedenle negatif proksimal kompresyon USG’si DVT tanisini
ekarte edemez. PTE supheli hastalarda alt ekstermite ven6z USG’nin distal

venleri de kapsayacak bicimde genisletiimesi tani sansini arttirir (6).

2.7.9.Manyetik Rezonans Goriuntileme

Manyetik rezonans goértntileme (MRG), kontrast madde alerjisi ya da
renal yetmezlik gibi nedenlerle dinamik toraks BT cekilemeyen hastalarda
faydal bir goriintileme ydntemidir. iyonize radyasyon riski olusturmamasi
nedeni ile gebelerde de tercih edilebilir (56). MRG’nin DVT tanisinda en az iki
yonli doppler USG kadar ylksek duyarliiga ve 6zgullige sahip oldugu
gosterilmistir. MRG, pelvik venleride icerecek sekilde, butin vendz sistemi
koronal kesitte gorme olanagi sunar. MR anjiografinin, PTE tanisinda en az
dinamik toraks BT kadar duyarli oldugu gdsterilmis. Pahali olmasi, sinirh
ulasim, hareket artefaktlari, ¢ekimin uzun sirmesi ve degerlendirme igin

uzmanlik gerektirmesi dezavantajlaridir (22).
2.7.10.Ekokardiyografi

Sag atriyum (RA), sag ventrikil (RV) ya da pulmoner arterde (PA)
trombUsu gostermede ekokardiyografinin (EKO) duyarlihgr ve o6zgulligu

dusuktir. EKO ile kalbin sag yarisinda ya da pulmoner arterde trombus
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ancak hastalarin %10-15'inde gd0sterilebilir (57,58). EKO, sok ile gelen
hastalarda RV infarkti, endokardit, perikardiyak tamponad, aort diseksiyonu
gibi PTE'yi taklit edebilecek hastaliklarin ayirici tanisinda kullanilabilir (22).
Ayni zamanda EKO, PTE’li hastalarda sag ventrikil disfonksiyonunun
goOsteriimesinde faydali, noninvaziv ve dusik maliyetli bir yontemdir.
Nonmasif embolili hastalarda EKO ile RVD’nun gdsterilmesi erken
mortalitenin en gugli gOstergelerinden biridir (59-61). EKO'da RV
hipokinezisi (hafif, orta, agir), RV dilatasyonu (end-diyastolik RV/LV orani>1),
pulmoner hipertansiyon varhgi, septal duvarda paradoks haraket ve
septumun sola deviasyonu varliginda sag ventrikil disfonksiyonundan s6z
edilir (60).

2.7.11.Pulmoner anjiografi

Pulmoner anjiografi PTE tanisinda altin standart kabul edilir.
Uygulanmasi ve yorumlanmasi uzmanlik gerektirir ve invaziv olmasi nedeni
ile yan etki potansiyeli ylksektir. Ancak modern tekniklerin ve kontrast
maddelerin kullanimi ile yan etkilerinin kabul edilebilir dizeye indigi
savunulmaktadir. Anjiografide dolma defekti ve damarda ani kesilme
gorulmesi akut PTE icin tanisaldir. Dogru tani icgin teknik cok onemlidir.
Artefaktlar dolma defektini taklit ederek yanlis taniya neden olabilir (22).
Konvensiyonel pulmoner anjiografi yapilan 1111 hasta ile yapilan bir
calismada 5 hastada 6lum (%0,5), 4 hastada kardiyopulmoner resusitasyon
ve ventilasyon destegdi gerektiren respiratuar distres (%0,4), 3 hastada diyaliz
gerektiren renal yetmezlik (%0,3), 2 hastada Z2uniteden fazla kan

transfizyonu gerektiren hematom (%0,1) goéraimustir (62).

2.8.Risk Degerlendirmesi ve Prognostik Siniflama

PTE' de kisa sureli prognoz hastanin hemodinamik durumu ile
yakindan iligkilidir (5,63). Hemodinamik instabilite; bazi ¢aligmalarda sistolik
kan basincinin (SKB) < 90 mmHg olmasi veya kan basincinda en az 15
dakika sure ile 40 mmHg ve daha fazla dusus olarak tanimlanirken, bazi
calismalarda SKB’nin <100 mmHg olmasi seklinde tanimlanmistir. Bazi

caligmalarda ise hemodinamik instabiliteyi belirlemek igin dakikadaki kalp
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atim sayisinin sistolik kan basincina bolunmesi ile elde edilen sok indeksi
kullaniimistir. Otero ve arkadaslarinin yaptigi calismada bu U¢ klinik
parametre 30 gunlik mortalite agisindan kiyaslanmis ve cok degiskenli
analizde bu Ug¢ parametreden higbiri erken mortalite igin bagimsiz risk faktoru
olarak gosterilememistir. 30 gunlik mortalite igin sok indeksin duyarlihgi
%30,5, 6zgulliglu %86,3, SKB< 100 mmHg olmasinin duyarlihgr %14,4,
O0zgullugu %93, SKB< 90 mmHg olmasinin duyarlihgr %7,9, 6zgulligu %96,6
olarak bulunmustur (64). Kisa sureli mortalite ayni zamanda altta yatan

hastaliklarla da iliskilidir.

2.8.1.Klinik Skorlamalar

Aujesky ve arkadaglari tarafindan Amerika'da PTE tanisi ile
hospitalize edilen PTE hastalar ile yapilan bir calismada Klinik olarak
agirlastirici faktorler belirlenmistir. Pulmoner emboli agirlik indeksi (PESI) 11
klinik degisken kullanilarak hesaplanmakta ve hastalar 30 gunluk mortalite
icin cok dugukten, cok yuksege 5 risk sinifina ayrilmaktadir (65). Yapilan
calismalarda PESI'nin, dustk mortalite riskini belilemede guvenilir bir
yontem oldugu gosterilmistir (42). PESI'nin avantaji kullaniminin kolay
olmasidir. Dezavantaji ise son yillarda sik¢a kullanilan prognostik faktérlerin
(biyomarkirlar ve goruntileme yontemleri) degerlendirmeye alinmamasidir
(66).

PESPnin 11 Klinik parametreyi icermesi klinik pratikte kullanimina
kisitlamaktadir. Jimenez ve arkadaslarinin gelistirdigi basitlestirilmis PESI
(sPESI) 6 parametre icermekte ve bu parametrelerden birinin pozitif olmasi
durumunda hasta yuksek riskli kabul edilmektedir. Bu parametreler; 80
yasindan blyUk olmak, kanser, kardiyopulmoner hastalik, nabiz > 110
atim/dk, SKB < 100 mmHg ve arteriyel oksijen saturasyonu (Sat 02) <% 90
olarak belirlenmigtir (67).

PESI’ nin degiskenleri, puanlama ve PESI’ ye gore risk siniflamasi

tablo 2.12 ve 2.13’ te verilmistir.



29

Tablo 2.12. Pulmoner emboli agirlik indeksi (65)

Degisken Puan
Yas Her yil i¢in 1 puan
Erkek cinsiyet 10
Kanser 30
Kalp yetmezligi 10
KOAH 10
Nabiz >110 / dk. 20
Sistolik kan basinci < 100 mmHg 30
Solunum sayisi = 30 /dk 20
Vicut isisi < 36°C 20
Dezoryantasyon, letarji, stupor, koma 60
Sat 02 < %90 20

Tablo 2.13. Pulmoner emboli agirlik indeksi risk siniflamasi (65)

Risk sinifi Puan arahgi 30 guinliik mortalite orani (%)
Sinif 1* <65 0

Sinif 2* 65-85 1

Sinif 3 86-105 3,1

Sinif 4 106-125 10,4

Sinif 5 >126 244

*Sinif 1-2 disuk risk.

2.8.2.Risk Degerlendirmesinde D-dimer
D-dimer duzeyi, emboli yuku ve PTE’nin agirligi ile iligkili bulunmusgtur.
D-dimer duzeyi duguk olan hastalarda mortalite oranlari, D-dimer duzeyi

yuksek olanlara gére anlamli derecede daha dusuk bulunmustur (68).

2.8.3.Sag Ventrikiil Disfonksiyonu Gostergeleri
PTE ile iligkili 6lumlerin ana sebebi akut sag ventrikul disfonksiyonudur
(RVD). Akut PTE, RV ardyukinde ani artisa neden olur. RV’'de dilatasyon,
hipokinezi gelisir ve kardiyak output diser. Bu durum koroner perflizyonda
azalma ve RV iskemisi ile sonuglanir (42). Klinik pratikte RVD’nun

gosteriimesinde EKO guvenilir bir yontemdir. Nonmasif PTE’li hastalarda
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EKO ile RVD’nin gosterilmesi erken mortalite icin en gugli gostergedir (69).
EKO’da RV/LV diyastol sonu caplarinin orani > 0,9 olmasi erken mortalite
icin bagimsiz risk faktoradur (70). Hastane mortalitesi, normotansif ve EKO’
da RVD saptanmayan hastalarda % 0-0,9 iken, EKO'da RVD saptanan
hastalarda %11,8-23 bulunmustur (71).

Dinamik spiral BT, PTE tanisinda en yaygin kullanilan ve en guvenilir
yontemdir. Son zamanlarda dinamik BT bulgulari ile RVD ve PTE prognozu
arasindaki iliski arastirimaktadir. Pulmoner vaskuler obstriksiyon skoru
(PVOS), pihtinin yayginligi ve pulmoner dolasimda yaptigi obstriksiyonu
degerlendirmek icin kullanilir ve PTE’nin ciddiyeti ile iligkili bulunmustur.
Aroaz ve arkadaslari spiral BT’ de arteriyel ostruksiyonu degerlendirmek igin
bir skorlama sistemi dnermislerdir.Buna gore pulmoner arter agaci sagda 10
segment (3 Ust, 2 orta, 5 alt ), solda 8 (2 Ust, 2 orta, 4 alt) segmente ayrilarak
trombus izlenen her segment icin 1 puan, trombus daha proksimal yerlesimli
ise, besledigi segment sayisi kadar puan verilmistir. Eger trombus tam
obstriksiyona neden olarak gecise izin vermiyorsa puan iki ile ¢arpiimistir.
Toplam puan, maksimum puana (36) bolinlip 100 ile carpilarak yuzdesi
hesaplanmistir (72). Araoz ve arkadaslarinin calismasinda PVOS’ nun 2%30
olmasi ile erken donem mortalite arasinda iligki bulunmamistir (72). Ancak bu
konuda yapilan bazi ¢alismalarda PVOS’ nun %30 olmasi erken donem
mortalite ile iligkili bulunmustur (73,74). BT’ de RV/LV oraninin > 0,9 (bazi

yayinlarda 1) olmasi erken dénem mortalite igin dnemli bir géstergedir (74).

2.8.4.Kardiyak Troponinler
Troponinler, mikroinfarktlara sekonder gelisen miyokard hasarinda kan
dolasimina salinirlar. Troponin (Tn) duzeylerinde ylikselme RVD ile iliskilidir
ve gucli bir negatif prognostik gostergedir. Tn | ve Tn T dizeylerindeki
yukselme mortalite ile iligkili bulunmustur. Yuksek Tn seviyesine sahip
hastalarda mortalite %17,9 iken, Tn duzeyleri normal olan grupta ise %2,3
bulunmustur (75). Hemodinamik olarak stabil hastalarda artmig Tn | duzeyleri

de mortalite ile iliskili bulunmustur (76).



31

2.8.5.Pro-BNP

Brain natritiretik peptitler (BNP) ve N-terminal pro-BNP (NT-proBNP),
RV duvar hasarina bagh salinirlar. B tip natriiretik peptit ve onun amino
terminal pargasi, RVD ve kardiyak arrest, sok, trombolitik veya vazopressor
ihtiyacl, mekanik ventilasyon yada yogun bakim ihtiyacini belirlemede
duyarhh@ yiksek ancak 6zgulligu dusuk bir biyomarkirdir (66). NT-proBNP,
Ozellikle EKO ile birlikte kullanildiginda kotu pronozu gostermede Tn’den

ustan bulunmustur (77,78).
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3.GEREG VE YONTEM

Calisma protokoli planlanarak Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik kurulundan 06 Temmuz 2010 tarihinde PR-
10-21-05-36 onay numarasi ile Etik Kurul onayi alindi.

Eylal 2009 ve Eylul 2011 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi (ESOGU T.F) Acil Servisine veya Gogis
Hastaliklar Klinigi'ne basvuran ve akut PTE tanisi alanhastalar galismaya
dahil edildi.Calismaya katilan butin hastalardan calismaya katilmayi kabul

ettiklerine dair yazili onam alindi.

3.1.Hasta Diglama Kriterleri
1. Hastanin18 yasindan kuglik olmasi
2. Akut PTE tanisinin kesin olmamasi

3. Yazili onam alinamayan hastalar

3.2.Hasta Gruplari

Hastalarin demografik 6zellikleri, kalitsal ve edinsel risk faktorleri,
klinik olasilik degerlendirmeleri,laboratuvar sonuglari, standart 6 derivasyonlu
EKG ile posterior-anterior akcigergrafisi bulgulari, transtorasik EKO bulgulari
ve dinamik toraks BT tetkiklerinin sonuglari hazirlanan ayrintili veri formuna
kaydedildi.

Hastalar tani anindaki hemodinamik bulgulara ve EKO’da sag ventrikil
disfonksiyonu bulgularina gére ¢ gruba ayrildi:
1. Masif PTE: Hipotansiyon, sok, kardiyak arrest ile bagvuran hemodanamik
olarak anstabil hastalar
2. Submasif PTE: Normotansif ancak EKO’ da sag ventrikil disfonksiyon
(RVD) bulgulari saptanan hastalar
3. Nonmasif PTE: Normotansif ve EKO’ da RVD saptanmayan hastalar

Ayni zamanda hastalar yagsayan, mortal, iyi prognoza sahip ve kotu
klinik sonug gelisen hastalar olmak Uzere subgruplara ayrildi.Yogun bakim
yatigl, vasopressor gerektiren hipotansiyon, entubasyon, niuks gelismesi,

trombolitik uygulanmasi ve mortal seyir durumlarindan bir veya birden
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fazlasinin olmasi koétl klinik sonug olarak kaydedildi (79). Batin hastalarin

mortalite nedenleri ve mortalite zamanlari kaydedildi.

3.3.EKO

Bitlin hastalara tani aldiktan sonraki 48 saat icerisinde ESOGU T.F
Kardiyoloji A.D’ nda gorevli, ¢galisma hakkinda bilgisi olmayan uzmanlarca
transtorasik ekokardiyografi yapildi (Acuson Sequoia C256).EKO’da sag
ventrikil hipokinezisi (hafif, orta, agir), sag ventrikil dilatasyonu (end-
diyastolik RV/LV orani>1), pulmoner hipertansiyon varligi, septal duvarda
paradoks haraket ve septumun sola deviasyonu bulgularinin varliginda sag

ventrikul disfonksiyonu pozitif kabul edildi.

3.4. Dinamik toraks BT/ Venografi

Calismada tum BT incelemeleri Toshiba Aquilion 64 multislice cihazi
ile yapildi. Cekim baslamadan dnce tum hastalara 6n kol veninden 18-20 G
katater ile damar yolu agilarak otomatik enjektor yardimiyla saniyede 3,5 cc
noniyonik kontrast madde (iomeprol-iomeron flakon 400) génderildi. Agirhg
50 kg’a kadar olan hastalar igin 100 cc, 50 kg’dan agir hastalar igin 150 cc
kontrast madde kullanildi. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi pulmoner
trunkusta kontrastmadde yogunlugu esik degere ulastigi andan itibaren 5 mm
kalinliginda kesitleralinmaya baslandi.

Ayni seansta, toraks ¢ekimi bittikten 2,5 dakika sonra herhangi bir ek
kontrast madde veriimeden bacak kesitleri alinarak femoral ve popliteal
venler calisildi. Saptanan dolma defektleri radyolog tarafindan degerlendirildi
ve raporlandi.

Yine BT’de RV ve LV caplari, interventrikiiler septum (iVS) deviasyonu
varhgi, PA ve aort (Ao) ¢aplari radyolog tarafindan oélgtldi ve kaydedildi. RV
ve LV caplari, kalbin uzun aksina dik olarak endokardiyum ile interventrikuler
septum arasindaki en uzun mesafe Olgulerek bulundu. Daha sonra bulunan
RV capl, LV capinaboliinerek RV/LV orani bulundu. iVS’un sol ventrikiil
icerisine egim gdstermesi durumunda VS deviasyonu pozitif kabul
edildi. Trombusun pulmoner vaskuler agacgta yaptigi obstriksiyonun ciddiyeti
ve dagilimi Araoz ve arkadaglarinin daha oOnce tarif ettigi yontemle

hesaplandi (72).Bu yonteme gore trombls segmental arterde yerlesmis ise 1
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puan, daha proksimalde ise o arterin besledigi segment sayisi kadar puan
almaktadir. Trombus arteri tam oklude etmis ise puan iki ile garpilmaktadir.
Bu skorlamaya gore maksimum puan 36°dir. Toplam puan, maksimum puana
bolinip 100 ile carpilarak obstriksiyonun yuzdesi hesaplanmaktadir.

Pulmoner vaskuler obstriksiyon skoru (PVOS) sekil 3.1’de 6zetlenmisgtir.

Sekil 3.1. Pulmoner vaskuler obstriksiyon skoru (72)

3.5.Klinik Skorlamalar

Well's (Bkz. Tablo 2.8) ve Modifiye Geneva Klinik Skorlamalari (Bkz.
Tablo 2.9) ile batin hastalarin klinik olasiliklari hesaplandi. Buna ek olarak
prognostik degerlendirme icin PESI (Bkz. Tablo 2.12),sPESI ve sok indeksi
ile hastalar klinik bulgularina gore siniflandirildi.
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3.6.Risk Faktorlerinin Belirlenmesi

immobilizasyon, son 1 ay icerisinde en az 3 giin hareketsiz olmak
durumunda pozitif kabul edildi. Hastalarin boy ve kilo degerlerialinarak VKi
(vicut kitle indeksi) Olculdi ve 29un Ustinde olan hastalar obez
olarakdegerlendirildi. Kadin hastalar OKS,HRT kullanimi ve
gebelik/postpartum dénem yonunden, tim hastalar ise daha 6nce VTE
gegirme Oykusu agisindan sorgulandi. Son 1 ay igerisinde intrakraniyal veya
abdominopelvik cerrahi girisim varliginda major cerrahi, son 1 ay igerisinde
femur velveya diz cerrahisi varliginda femur-diz cerrahi risk faktorleri pozitif
olarak kaydedildi. Son 1 ay igerisinde 8 saatten uzun slren ucgak yolculugu
risk faktorl olarak kabul edildi. Hastalarda kanser varligi ve tura kaydedildi.
Major travmatik yaralanmalar (bas, femur/pelvis fraktlrl), spinal kord

yaralanmasi kaydedildi.

3.7.Laboratuar Tetkikleri

122 hastada genetik risk faktorleri ¢alisildi. Hasta servise yatirildiktan
hemen sonra ve tedavi baslanmadan 6nce kanlari alinarak laboratuara
gonderildi. Bu tetkiklerden lupus antikoagulani (> %1,5 pozitif kabul edildi),
faktor 8 (normal degerler: % 50-150), protein C (normal degerler: % 60-130),
protein S (normal degerler: % 60-130), aktive protein C rezistansi
(APC)(normal degerler: % 0,7-2) koagulasyon tupune alinarak, 3000 devirde
10 dakika santriflj sonrasi elde edilen plazmadan calisildi (Siemens BCS
XP).Antikardiolipin (Ig Gnormal degerler: 0-19 GPL) , Ig Mnormal degerler: 0-
19 MPL) ve anti DNA (normal degerler: 0-1,1 INDEX) ELISA ydntemi ile
cahsildi (Grifols-Triturus). ANA ve ENA paneli florasan mikroskopta manuel
cahsildi. Antitrombin 3 (normal degerler: 25-36 mg/dl) nefelometrik yontem ile
cahsildi (Siemens). Faktor 5 leiden mutasyonu ve protrombin mutasyonu,
EDTA’ I tuplerde, real time PCR yontemi ile DNA izolasyonu yapilarak
calisildi (Roche 480 n). Genetik risk faktorlerinden protein C, protein S ve
AT3 duzeyleri dusuk saptanan ve tedavisi biten 35 hastada, tedavi
kesildikten 2 hafta sonra bu markirlar tekrar calisildi ve g¢alismada bu
sonuglar kullanildi. Tedavi sonrasi donemde bu 35 hastanin yalnizca 3’Unde

protein C ve S, 2’ sinde de AT3 eksikliginin halen devam ettigi gorauldu.
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D-dimer (normal degerler: 0-550ug/L) icin koagulasyon tuplne alinan
kan 0©Ornedi 3000 devirde 10 dakika santrifij edildikten sonra
immiinotiirbimetrik yéntem ile calisildi.

Troponin | (normal degerler: 0-0,1ng/ml), myoglobin (normal degerler:
10-92 ng/ml), CK-MB(normal deg@erler: 0-3,6 ng/ml) icin kuru tipe alinan kan
ornedi 4000 devirde 5 dakika santrifij edildikten sonra elde edilen serumdan
one step enzim immunassay yontemi ile galigildi (Siemens Dimension Pound
Plus). Pro-BNP (normal degerler: 0-300pg/ml) i¢in antikoagulanh tipe alinan
kan 6rnegi 4000 devirde 5 dakika santriflj edildikten sonra elde edilen
plazmadan one step enzim immuinassay yontemi ile calisildi (Siemens

Dimension Pound Plus).

3.8.istatistiksel Metod

Calismanin verileri ‘SPSS for Windows, Version 13,0’ paket programi
kullanilarak analiz edildi. Calismanin verileri, ortalama deger + standart
sapma (+SD), sayl ve yluzde degerler ile verildi. Kan parametre deger
Olcimleri agisindan fark olup olmadigini analiz etmek igin Oncelikle
dagihimlarin normal dagilima uygunluklari analiz edildi. Analizde Kolmogorof-
Smirnov normal dagilima uygunluk testi ve beraberinde normal dagilima
uygunluk grafikleri yapildi.

Normal dagihm goésteren degiskenlerin analizinde One-way ANOVA
kullanildi. En kiglUk kareler yontemi ile de farki yapan gruplar belirlendi.
Normal dagilim gostermeyen degiskenler igin Kruskal Wallis testleri ve farki
yapan gruplari belirlemede Bonferroni dizeltmesi ile Wilcoxon isaretli siralar
(signed Ranks) testi kullanildi.

Gruplar arasinda frekanslarin karsilastiriimasinda Ki- kare testi veya
Fisher's Exact test kullanildi. Ki-kare testinin uygun olmadigi durumlarda
Kolmogorof-Smirnov testi uygulandi.

Calisilan  biyokimyasal  parametrelerin  kestirim  degerlerinin
belirlenmesinde ROC (Receiver Operating Characteristic Curve) analizi
yapildi. Pulmoner embolide kotu sonug belirteglerinden olan myoglobin, D-
dimer, CK-MB, pro-BNP ve troponin igin kestirim dedgerlerinin

belirlenmesinde DelLong ve arkadaslarinin metodu kullanildi (80).
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Egdri altindaki alan (area under the curve (AUC)) ve standart sapmasi
hesaplandi. Belirlenen kestirim degerlerinin her biri igin duyarlik, 6zgulluk,
pozitif kestirim degeri, negatif kestiim degeri, Pozitif test sonucunun
Olabilirlik Orani ve Negatif test sonucunun Olabilirlik Orani ve %95 guven
araliklarinin hesaplanmasinda asagidaki tanimlamalar esas alindi:

Duyarlilik; yontemin gercek hastalar icinden hasta ayirt edebilme
yetenegidir. Gergek pozitiflerin, gergek pozitif ve yalanci negatif toplamina
bdlinup ylzle ¢carpiimasiyla elde edildi.

Ozgiillik; yéntemin gergek saglamlar icinden saglam ayirt edebilme
yetenegdidir.Gergek negatiflerin, gergcek negatif ve yalanci pozitif toplamina
bolinup yluzle gcarpiimasiyla elde edildi.

Pozitif kestirim dedgeri; Testin pozitif (hasta) sonucu verdigi zaman,
olgunun gercekten hasta olmasi durumunun kosullu olasihginin élgtsudur.
Gergek pozitiflerin, gercek pozitif ve yalanci pozitif toplamina béltnup yuzle
carpiimasiyla elde edildi.

Negatif kestirim degeri; testin negatif (saglikli) sonucu verdigi zaman,
olgunun gergekten saglikh olmasi durumunun kosullu olasiliginin élgtsudur.
Gercek negatiflerin, gercek negatif ve yalanci negatif toplamina bdéllintp
yuzle ¢arpilmasiyla elde edildi.

Pozitif test sonucunun Olabilirlik Orani (LR: Likelihoods ratio, odds
orani) Hastalar arasinda pozitif test sonucu elde etme gbre degerinin,
saglamlar icinde pozitif test sonucu elde etme goére degerine oranidir. Bu
deger testin ‘hastalik tanisi’ koymadaki dogruluk oranini vermektedir.

Negatif test sonucunun Olabilirlik Orani (-LR: Likelihoods ratio): Tani
testinin, her dogru negatif sonuca karsilik ka¢ tane yanlis negatif sonug¢
verdigini yansitir.

Pulmoner embolide kotl sonucu belirlemede once univariate analiz ile
gruplar arasi karsilastirmalar yapildi. Etkiyi belilemede OR ve %95 glven
araligi belirlendi. Univariate analizde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05
olan degiskenler ¢cok degiskenli lojistik modele alindi ve kotu sonug¢ Uzerine

etkili bagimsiz risk faktérleri belirlendi. istatistiksel degerlendirmede elde
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edilen p degerinin 0.05 degerlerinden kiguk olmasi anlamh kabul edildi (80-
81).
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4. BULGULAR

132 olgu ¢alismaya alindi. Ortalama yas 59,6 idi (23-94). Olgularin %
50,8’i erkek (n=67), %49,2’si kadindi (n=65).

Olgularin %74,2’sinde basvuru esnasinda nefes darligi yakinmasi
mevcuttu. Bunu %42,4 ile gégus agrisi ve %26 ile senkop takip etmekteydi
(Bkz. tablo 4.1).

Tablo 4.1.Basvuru semptomlarina gore olgularin dagilimi

Semptom n (%)

Nefes darligi 98 (74,2)
Go6gus agrisi 56 (42,4)
Carpinti 19 (14,4)
Oksurik 16 (12,1)
Hemoptizi 13 (9,8)
Alt ekstremitede agri-sislik 19 (14,4)
Senkop 26 (19,7)

En sik gorulen risk faktori %49,2 ile immobilizasyon olarak bulundu.
Bunu sirasi ile %31,8 ile obezite, %21,2 ile major cerrahi izlemekteydi.
Kanser %16,7 ile 5. siradaydi. Olgularin % 13,6’sinda hi¢ edinsel risk faktoru
saptanmadi (Bkz. tablo 4.2).
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Tablo 4.2.Edinsel risk faktorlerinin sikhgi

Edinsel risk fatoru n (%)
Obezite 42 (31,8)
Major travma-fraktur 19 (14,4)
Femur-diz cerrahisi 16 (12,1)
Major cerrahi 28 (21,2)
Spinal kord yaralanmasi 3 (2,3)
Aktif kanser 22 (16,7)
OKS kullanimi 8 (6,1)
HRT kullanimi 0(0)
Gebelik-postpartum 3(2,3)
VTE &ykusu 23 (17,4)
immobilizasyon 65 (49,2)
Ugak yolculugu 1(0,8)

Kanser tlrlerine gore olgularin dagihmi tablo 4.3’de verilmigtir.

Tablo 4.3.Kanser turlerine gore olgularin dagihmi

Kanser tiirii

Akciger kanseri

Beyin timorleri

Prostat ca
Mide ca

Malign mezotelyoma

Larinks ca

Meme ca

Renal cell ca

Pankreas ca

Mesane tiumori

= A A ] NN W o 3

Kondrosarkom

N
N

Toplam

Komorbiditelere bakildiginda olgularin % 37,9'unda HT, % 15,9’unda
KAH, % 12,1'inde KOAH, % 9,8’inde DM, % 7,6’sinda KKY, % 6,1’inde inme

OykUsu mevcuttu.
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Konjenital risk faktorleri 122 olguda calisildi. Olgularin % 25’inde
konjenital risk faktori bulunamadi. AT3 eksikligi % 24,5 oraninda ve en sik
konjenital risk faktoru olarak bulundu. Bunu olgularin % 23,7’sinde gorulen
protein S eksikligi, % 19,6’sinde gorulen faktor 5 leiden mutasyonu ve %
18,8’inde gorulen protein C eksikligi izledi. Faktor 5 leiden mutasyonu sadece
iki olguda homozigot diger olgularda heterozigottu. Protrombin mutasyonu 17
olguda (%13,9) pozitifti. Butun olgularda heterozigottu. APC rezistansi 3
olguda (% 2,3) pozitif bulundu (Bkz. tablo 4.4).

Tablo 4.4.Konjenital risk faktorlerinin dagilimi

Konjenital risk faktorii n (%)
Protein C eksikligi 23(18,8)
Protein S eksikligi 29(23,7)
AT3 eksikligi 30(24,5)
Faktor 8 ylksekligi 7(5)
Protrombin mutasyonu 17(13,9)
Faktor 5 leiden mutasyonu 24(19,6)
ANA pozitifligi 1(0,8)
ENA pozitifligi 2(1,6)
Anti DNA pozitifligi 0
APC rezistansi 3(2,3)
Lupus antikoagulani pozitifligi 1(0,8)
Antikardiyolipin antikorlari pozitifligi 5(4)

Well's ve Modifiye Geneva skorlamalari degerlendirildiginde, Modifiye
Geneva ile sadece 3 olgu (%2,3) dusuk klinik olasilikli bulunurken, Well’s ile
16 olgu (%12,1) dusik klinik olasilikli bulundu. iki klinik skorlamanin orta ve
yuksek klinik olasilikli bulduklari olgu oranlari benzerdi (Bkz. tablo 4.5).
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Tablo 4.5.Well’s ve Modifiye Geneva Skorlamalarina goére klinik olasilik

dagihmi
Klinik olasilik Well’s n (%) Modifiye Geneva n (%)
Disiik 16 (12,1) 3(2,3)
Orta 83 (62,9) 93 (70,5)
Yiksek 33 (25) 36 (27,2)

Akciger grafisi bulgulari degerlendirildiginde, olgularin % 48,5’inde
saptanan pulmoner arter geniglemesien sik gorutlen akciger grafi bulgusuydu.
Plevral sivi % 44,7 ile ikinci en sik ve gizgisel atelektazi % 39,4 ile Gglncu en
sik akciger grafi bulgusu olarak saptandi. Hastalarin % 7,6’sinda akciger

grafisinde patolojik bulgu saptanmadi (Bkz. tablo 4.6).

Tablo 4.6.Akciger grafi bulgular

Akciger grafi bulgulari n (%)

Cizgisel atelektazi 52 (39,4)
Plevral sivi 59 (44,7)
Hampton hérglcu 17 (12,9)
Diafragma elevasyonu 49 (37,1)
Pulmoner genigleme 64 (48,5)
Sag ventrikulde belirginlesme 47 (35,6)
Westermark isareti 27 (20,5)

En sik gorulen EKG bulgusu olgularin % 68,9’unda saptanan V5'te S
dalgasiydi. Sinus tasikardisi % 57,6 ile ikinci en sik ve V1-2-3-4’te T dalga
negatifligi % 37,1 ile tglncu en sik EKG bulgusuydu. RVD i¢in bagimsiz risk
faktorl olan V1’de QR dalgasi olgularin yalnizca % 9,8’inde saptandi. RVD
ile iligkili bulunan S1Q3T3 bulgusu ise olgularin %36,4’inde saptandi.
Olgularin % 9,1’inde bu EKG’de patolojik bulgu saptanmadi (Bkz. tablo 4.7).
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Tablo 4.7.EKG bulgulari

EKG bulgulan n (%)

SinuUs tasikardisi 76(57,6)
Yeni gelisen AF 14(10,6)
Atriyal ekstravuru 8(6,1)

Sag dal blogu 12(9,1)
S1Q3T3 48(36,4)
D3 ve AVF' te Q dalgasi 41(31,1)
Sag aks 14(10,6)
V1’ de QR 13(9,8)
V1-2-3-4’ te T dalga negatifligi 49(37,1)
V5’ te S dalgasi 91(68,9)
V4-5-6’ da ST ¢okmesi 11(8,3)
V1, AVR ve D3’ te ST yukselmesi 5(3,8)

125 olguya ilk 48 saat icerisinde EKO yapilabildi. Bu olgularin %
52,3’Unde (n:69) EKO’da RVD saptandi. Olgularin % 26,5'inde (n:35) EKO’da
IVS sola deviyeizlendi.

13 olgu mortal seyretti. Tum olumler ilk 30 gun icerisinde ve hastane
yatisi esnasinda gerceklesti. Mortalite gunleri ve nedenleri tablo 4.8'de

verilmistir.

Tablo 4.8. Mortalite giin ve nedenleri

Mortalite giinii Olgu sayisi Mortalite nedeni
Yatisinin 1. Ginu 5 PTE

Yatiginin 2. gina 3 PTE

Yatisinin 4. gina 1 PTE

Yatisinin 5. gind 1 Tekrarlayan PTE
Yatisinin 9. giinu 1 Pndémoni

Yatisinin 21. guni 1 Tekrarlayan PTE
Yatiginin 27. gunu 1 Tekrarlayan PTE + kanser

DVT degerlendirildiginde, 8 olguda (%6,1) kontrast dagihmi yetersiz
oldugu icin DVT varligi degerlendirilemedi. % 69,7’sinde (n=92) tek tarafl, %
6,8'inde (n=9) her iki alt ekstremitede olmak Uzere toplamda % 76,5'indeDVT
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saptandi. Bu olgularin % 18,8'i (n=19) semptomatikti. Hastalarin % 17,4’inde
(n=23) DVT saptanmad..

Hastalarin % 68,2’ si (n=90) serviste, % 31,8’ i (n=42) yogun bakimda
takip edildi. 5 hastada (%3,8) takip esnasinda PTE tekrar etti. 5 hastaya
(%3,8) vena kava inferiyora (VCI) filtre uygulandi.

EKO yapilan 125 olgu EKO bulgularina ve hemodinamik durumlarina
gore nonmasif, submasif ve masif olmak Gzere ug¢ gruba ayrildi. Olgularin %
41,7’si (n=55) nonmasif grupta, % 37,9’'u (n=50) submasif grupta, % 15,2’si
(n=20) masif grupta idi. Gruplar arasindaki demografik &zelliklere
bakildiginda submasif gruptaki olgularin masif ve nonmasif gruptakilere gore
daha yash oldugu goéruldu (p=0,027) . Mortal seyreden 12 olgunun 5 tanesi
(%41,7) submasif grupta iken, 7 tanesi (%58,3) masif grupta yer almaktaydi.
Nonmasif grupta hi¢c mortal seyir olmadi. Mortal olgu sayisi az oldugu igin

istatistiksel yoruma gidilemedi(Bkz. tablo 4.9).

Tablo 4.9.Hasta gruplarina gére demografik 6zellikler ve mortalite

Nonmasif Submasif Masif Toplam P*
n=55 n=50 n=20 n=125
Yag(ort+SD) | 56,2+16,9 64,9+15,4 59,5+16,4 60,2+16,6 0.027
Cins
Erkekn(%) 33 (562,4) 22 (34,9) 8(12,7) 63 0.128
Kadinn(%) 22 (34,9) 28 (44,4) 12 (20,6) 62
Mortalite
Sag n(%) 55 (48,7) 45 (39,8) 13 (11,5) 113 0.0007?
Mortal n(%) | - 5(41,7) 7 (58,3) 12

* Kruskal-Wallis

Gruplar arasinda D-dimer, pro-BNP,Tn |, CK-MB kiyaslandiginda, D-
dimer, pro-BNP, ve Tn | nonmasif grupta en diusutk bulunurken, submasifve
masif grupta anlaml oranda daha yuksek bulundu (p<0,001). CK-MB
nonmasif grupta en dusuk, submasif ve masif grupta anlamli oranda daha
yuksek bulundu (p=0,007) (Bkz tablo 4.10).
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Tablo 4.10.Gruplara goére laboratuar bulgularinin dagihimi

Nonmasif Submasif Masif Toplam P
n=55 n=50 n=20 n=125
DDimerpug/ | 3837,3+3188,5 7225,2+8453 7936,9+7721,8 5848,416712,7 0.001*
L
(ort+SD)
proBNP 2939,4+11639,3 | 4528,7+4640,2 14940,5+14566,5 | 5618,2+11150,2 | 0.000*
pg/mli
(ort+SD)
Tn 0,1+0,4 0,5+1,2 0,8+1,3 0,4+1,0 0.000*
ng/ml
(ort+SD)
CK-MB 1,71,9 4,1+£13,9 6,8+12,6 3,6+10,9 0.007*
ng/ml
(ort+SD)

*Kruskal-Wallis

Gruplar arasinda Well's (p=0,189) ve Modifiye Geneva Kilinik
skorlariarasinda anlamh fark saptanmadi (p=0,377).PESI, sPESI ve sok
indeksi, nonmasif grupta en dustk bulunurken, submasif ve masif grupta
anlamli oranda daha ylUksek bulundu (p<0,001) (Bkz. tablo 4.11).

Gruplar arasinda BT bulgularina bakildiginda RV/LV orani, nonmasif
grupta en dusuk ve ortalama degeri 1°den kiguk bulunurken, submasif ve
masif grupta anlamli oranda daha ylksek ve ortalama degeri 1’den buyuk
bulundu (p<0,001). PA/Ao orani nonmasif grupta en disuk, submasif ve
masif grupta daha yuksek bulundu (p<0,001). PVOS ve PVOS yuzdelerine
bakildiginda nonmasif grupta en dusik, submasif ve masif grupta anlamli
oranda daha yuksek bulundu (p<0,001). PVOS ylzdesi submasif ve masif
grupta %30’dan buiyukti. Nonmasif grupta higbir olguda BT’de iVS’un sola
deviasyonu izlenmedi. Submasif gruptaki 1 olgunun toraks BT’si yetersiz
oldugu igin IVS deviasyonu degerlendirilemedi. Submasif gruptaki 49 olgudan
13’tinde (%26) ve masif gruptaki 20 olgudan 7’sinde (%35) IVS sola deviye

izlendi. Gruplar arasinda fark saptandi (p<0,001). iVS deviasyonu pozitif olan
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20 olgunun % 65’i submasif grupta, %35'’i ise masif grupta idi (Bkz. tablo
4.11).

Tablo 4.11.Gruplara gore klinik skorlamalar ve BT bulgulari

Nonmasif | Submasif | Masif Toplam P
n=55 n=50 n=20 n=125
Wells 4,612,4 4,942 .1 5,8+2,7 49423 0.18
(ort+SD)
Geneva 7,943,2 8,9+3,4 8,1£3,4 8,4+3,3 0.37
(ort+SD)
PESI 77,527 99,6+32,3 147,9+37,2 97,6+39,1 0.000*
(ort+SD)
SPESI 0,7+0,8 1,2+1,1 2,1+1,1 1,1+1,1 0.000*
(ort+SD)
Sok indeksi 0,7+0,1 0,9+0,2 1,4+0,3 0,3+0,3 0.000*
(ort+SD)
RV/LV 0,8+0,1 1,2+0,3 1,4+0,4 1,1£0,3 0.000*
(ort+SD)
PA/AO 0,8+0,1 110,1 110,1 0,9+0,2 0.000*
(ort+SD)
PVOS 7,3%4,1 13,9454 16,2+4,1 11,315,9 0.000*
(ort+SD)
PVOS % 19,9+11,6 38,3+£15,1 44,8+11,1 31,2+16,6 0.000*
(ort+SD)
IVS sola Deviasyonun(%)
Yok 55 (52,9) 36 (34,6) 13 (12,5) 104 0.000
Var 0 13 (65,0) 7 (35,0) 20

*Kruskal-Wallis

Olgularin PESI gruplarina goére dagilimina bakildiginda nonmasif
gruptaki olgularin % 66’ si PESI sinif 1-2° de (dusuk riskli grup) iken,
submasif gruptaki olgularin % 62’ si PESI sinif 3-4-5’ te (yUksek riskli grup),
masif gruptaki olgularin % 100’ U yuksek riskli grupta idi (Bkz. tablo 4.12).



Tablo 4.12.0lgularin PESI siniflarina gére dagilimi
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Nonmasif n (%) | Submasifn (%) Masif n (%) Toplam n (%)
PESI sinif 1 19 (34,5) 10(20) 0 29(23,2)
PESI sinif 2 18 (32,7) 9(18) 0 27(21,6)
PESI sinif 3 8(14,5) 13 (26) 1(5) 22(17,6)
PESI sinif 4 7(12,7) 5(10) 7(35) 19(15,2)
PESI sinif 5 3(5,4) 13 (26) 12 (60) 28(22,4)

Olgular mortal seyreden ve yasayan olmak Uzere iki gruba ayrildi ve

bu gruplar arasinda demografik 6zellikler ve bagvuru semptomlari kiyaslandi.

Mortal gruptaki olgularda yas ortalamasi 69,69+15,70 yil iken, yasayan

olgularda ise 58,57+16,61 yil idi.Mortal grup, yasayan gruba goére anlamli

oranda daha yash bulundu (p=0,023). Gruplar arasinda erkek ve kadin

olgularin dagiliminda anlaml fark saptanmadi (p=0,129). iki grup arasinda

bagvuru semptomlarikiyaslandiginda gogus agrisi ile bagvuran olgularda

mortalite daha az goruldu (p=0,038).Carpinti ile bagvuran olgularda mortalite

daha sik goérilda (p=0,009). Benzer sekilde basvuru esnasinda senkop

Oykusu olan olgularda damortalite daha sikti (p=0,001). Diger basvuru

semptomlarinda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (Bkz. tablo 4.13).
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Tablo 4.13.Mortal seyreden ve yasayan olgularda demografik 6zellikler ve

semptomlar
Yasayan n=119 | Mortal n=13 Toplam n=132 P

Yas 58,57+16,6 69,69+15,7 59,6+14,8

0.023
Cins
Erkek 63 (94,0) 4 (6,0) 67 0.129
Kadin 56 (86,2) 9(13,8) 65
Nefes darligi
Yok 30 (88,2) 4 (11,8) 34 0.663
Var 89 (90,8) 9(9,2) 98
Gogiis agrisi
Yok 65 (85,5) 11 (14,5) 76 0.038
Var 54 (96,4) 2(3,6) 56
Carpinti
Yok 105 (92,9) 8(7,1) 113 0.009
Var 14 (73,7) 5(26,2) 19
Oksiiriik
Yok 104 (89,7) 12 (10,3) 116 1.000*
Var 15 (93,8) 1(6,2) 16
Hemoptizi
Yok 107 (89,9) 12 (10,1) 119 1.000*
Var 12 (92,3) 1(7,7) 13
Altekstremitede
sislik, 1s1 artigi 1.000*
Yok 102 (90,3) 11 (9.7) 113
Var 17 (89,5) 2(10,5) 19
Senkop
Yok 100 (94,3) 6 (5,7) 106 0.001
Var 19 (73,1) 7 (26,9) 26

* Fisher Exact test

Olgular koétl klinik sonug gortlen ve iyi prognoza sahip hastalar olmak
uzere ikiye ayrildi. Gruplar arasinda demografik 6zellikler ve semptomlar
kiyaslandi. Kotuklinik sonug¢ gorulen olgu grubu daha yashydi ancak
istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p:0,107).Kadin olgularda kotu klinik
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sonug¢ daha sik goérulirken (% 44,6), erkek olgularin % 80,6’s1 iyi prognoza
sahipti (p=0,002). Nefes darligi (p=0,039), carpinti (p=0,008) ve senkop
(p=0,007) ile bagvuran

olgularda kotu klinik sonug daha sik gordlurken, ploritik gogus agrisi
(p=0,003)ile bagvuran olgularda iyi prognoz daha yaygin goruldu (Bkz. tablo
4.14).

Tablo 4.14lyi prognoz ve kétii klinik sonug goérilen olgularda demografik

Ozellikler ve semptomlar

lyi prognoz Kotii klinik sonug | Toplam P

n=90 n=42 n=132
Yas 58,05+16,38 63,12+17,34 59,6+14,8 | 0.107
Cins
Erkek 54 (80,6) 13 (19,4) 67 0.002
Kadin 36 (55,4) 29 (44,6) 65
Nefes darligi
Yok 28 (82,4) 6 (17,6) 34 0.039
Var 62 (63,3) 36 (36,7) 98
Gogius agrisi
Yok 44 (57,9) 32 (42,1) 76 0.003
Var 46 (82,1) 10 (17,9) 56
Carpinti
Yok 82 (72,6) 31(27,4) 113 0.008
Var 8(42,1) 11 (57,9) 19
Oksiiriik
Yok 76 (65,5) 40 (34,5) 116 0.077
Var 14 (87,5) 2(12,5) 16
Hemoptizi
Yok 80 (67,2) 39 (32,8) 119 0.476
Var 10 (76,9) 3(23,1) 13
Altekst
Yok 78 (69,0) 35 (31,0) 113 0.611
Var 12 (63,2) 7 (36,8) 19
Senkop
Yok 78 (73,6) 28 (26,4) 106 0.007
Var 12 (46,2) 14 (53,8) 26

* Mann-Whitney U test
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Olgular arasinda vital bulgular kiyaslandiginda; yasayan olgularda ilk
basvuru esnasindaki nabiz 98,78+18,12 atim/dk iken, mortal olgularda
130,54+32,91 atim/dk idi. Mortal olgularda nabiz anlamh oranda daha
yuksekti (p<0,001). Basvuru esnasindaki SKB mortal olgularda yasayan
olgularla kiyaslandiginda anlamli oranda daha disiik bulundu (p<0,001). ilk
basvuru esnasinda hipotansif olan olgularda mortalite anlamli oranda daha
sik goruldu (p=0,005) (Bkz. tablo 4.15).

Tablo 4.15.Mortal seyreden ve yasayan olgulardavital bulgular

Yasayan Mortal Toplam P
n=119 n=13 n=132

Nabizatim/dk 98,78+18,12 130,54+32,91 101,90+£22,02
(ortxSD) 0.000
SKB mmHg 117,14£18,43 91,92+21,75 114,65+20,15
(ortxSD) 0.000
Hipotansiyon
Yok 105 (93,8) 7 (6,3) 112 0.005*
Var 14 (70,0) 6 (30,0) 20

*Fisher exact

Kotu klinik sonug gorulen olgular, iyi prognoz gorulen olgularla
kiyaslandiginda SKB (p=0,001) anlamli oranda daha dusuk bulunurken,
nabizsayisi (p<0,0001) daha yiiksek bulundu. ilk bagvuru esnasinda
hipotansiyon varliginda koétu klinik sonuglar daha yaygin goruldi (p<0,0001)
(Bkz. tablo 4.16).
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Tablo 4.16 lyi prognoz ve kétii klinik sonug gérilen olgularda vital bulgular

lyi prognoz Koétii klinik sonu¢ Toplam P
n=90 n=42 n=132

Nabizatim/dk 95,28+17,03 116,12+24,84 101,90+22,02 0.000*
(ort+SD)
SKBmmHg 119,28+15,68 104,76+24,83 114,65+20,15 0.001*
(ort+SD)
Hipotansiyon
Yok 86 (76,8) 26 (23,2) 112 0.000
Var 4 (20,0) 16 (80,0) 20

*Mann-Whitney U test

Mortal seyreden olgu grubunda CK-MB (p=0,031), troponin (p=0,0006)
ve pro-BNP (p=0,0003) yasayan olgular ile kiyaslandiginda anlamli oranda

daha ylksek bulundu. D-dimer (p=0,423)dizeyleri mortal olgularda daha

yuksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Klinik

skorlamalara bakildiginda PESI, SPESI ve sok indeksi mortal olgularda

yasayanlara gore anlamli oranda daha yiiksek bulundu (p<0,001). lyi

prognoz ve kotu klinik sonug geligsen olgularda ise tum biyamarkirlar ve Klinik

skorlamalarda iki grup arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001) (Bkz. tablo

4.17).




Tablo 4.17.0Igu gruplarina gore pro-BNP, D-dimer, Tn |, CK-MB ve klinik

skorlamalar

Yasayan Mortal P lyi Kotii klinik P

n=119 n=13 prognoz sonug¢

n=90 n=42

CKMBng/ | 32104 6+12,1 0.031 | 3,03t11,26 | 4,479,18 0.000
mi
(ort+SD)
ProBNP | 40658969 | 19777+18882 | 0.003 | 12342652 | 12807+15345 | 0.000
pg/mi
(ort+SD)
D- 5945 +6891 | 761119184 0.423 | 530246406 | 7837+8283 0.001
Dimerpg/
L
(ortxSD)
Tnl 0,36%0,92 0,99+1,42 0.006 | 0,18+0,41 0,94%1,54 0.000
ng/mli
(ort+SD)
PESI 91,3+34,74 | 147,1242,6 0.000 | 83,6+29,7 125,1242,1 0.000
(ort+SD)
SPESI 0,98+0,96 2,54+1,13 0.000 | 0,86+0,88 1,74+1,23 0.000
(ort+SD)
Sok 0,87+0,26 1,43£0,26 0.000 | 0,81%0,18 1,170,38 0.000
indeksi
(ort+SD)

Mortal seyreden ve yasayan olgularda edinsel
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risk faktorlerinin

dagihmina bakildiginda yalnizca obezite farkliik gostermekteydi. Obezite

varliginda mortalite oranlari daha ylksek bulundu (p=0,025). Diger edinsel

risk faktorlerinin iki grupta dagihmi benzer oranlarda bulundu. Kotu klinik

sonug gelisen ve iyi prognoza sahip olgularda risk faktorlerine bakildiginda,

gegiriimis VTE 0oykusu olan olgularda kotu prognoz daha sik goéruldu

(p=0,047).

Kanser varliginda ise iyi prognoz daha sik goruldu (p=0,045).

Diger risk faktorlerinin dagihminda iyi ve koétu prognoz gorulen olgularda

anlamli fark saptanmadi (Bkz. tablo 4.18).



Tablo 4.18.0Igu gruplarina gore edinsel risk faktorlerinin dagilimi
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Yasayan Mortal P lyi prognoz Kétii klinik P
n=119 (%) | n=13 (%) n=90 (%) sonug¢
n=42 (%)

Sigara

Yok 58 (86,6) 9 (13,4) 0.161 41 (61,2) 26 (38,8) 0.080

Var 61 (93,8) 4 (6,2) 49 (75,4) 16 (24,6)

Obezite

Yok 85 (94,4) 5(5,6) 0.025 66 (73,3) 24 (26,7) 0.063

Var 34 (81,0) 8 (19,0) 24 (57,1) 18 (42,9)

Major travma

Yok

Var 101(89,4) 12(10,6) | 0.691* 77 (68,1) 36 (31,9) 0.981
18 (94,7) 1(5,3) 13 (68,4) 6 (31,6)

Femurdiz

cerrahisi

Yok 104(89,7) 12(10,3) | 1.000* 80 (69,0) 36 (31,0) 0.603

Var 15(93,8) 1(6,2) 10 (62,5) 6 (37,5)

Major cerrahi

Yok

Var 92 (88,5) 12 (11,5) | 0.298* 69 (66,3) 35 (33,7) 0.383
27 (96,4) 1(3,6) 21(75,0) 7 (25,0)

Spinal kord

Yok

Var 117(90,7) 12 (9,3) 0.269* 89 (69,0) 40 (31,0) 0.237
2 (66,6) 1(33,4) 1(33,4) 2 (66,6)

Aktif kanser

Yok 0. 045

Var 100(90,9) 10 (9,1) 0.454* 71 (64,5) 39 (35,5)
19 (86,4) 3(13,6) 19 (86,4) 3(13,6)

OKS kullanimi

Yok

Var 112(90,3) 12(9,7) 0.574* 87 (70,2) 37 (29,8) 0.109
7 (87,5) 1(12,5) 3(37,5) 5 (62,5)

Gebelik

Yok 116(89,9) 13(10.1) | 1.000* | 76 (69,7) 33(30,3) 0. 407

Var 3(100) 0 14 (60,9) 9 (39,1)

VTE oykiisii

Yok 99(90,8) 10(9,2) | 0699 | 51(76,1) 16 (23,9) 0.047
20 (87,0) 3(13,0) 39 (60,0) 26 (40,0)

Var




Tablo 4.18’in devamidir.

Var

Yasayan Mortal P lyi Kétii klinik P
n=119 (%) n=13 (%) prognoz sonug¢
n=90 (%) n=42 (%)
immobilizasyon
Yok 63 (94,0) 4 (6,0) 0.153 89 (67,9) 42 (32,1) 0. 047
56 (86,2) 9(13,8) 1 (100) 0(0)

Ucak yolculugu
Yok
Var

1

*k

*Fisher Exact test ** Analize uygun degil

Mortal ve yasayan olgu gruplarinda komorbiditelerin dagiliminda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Benzer sekilde kotu klinik sonug

gelisen ve iyi prognoz gorilen olgularda da komorbiditelerin dagiliminda

anlamli fark saptanmadi(Bkz. tablo 4.19).




Tablo 4.19.0Igu gruplarinda komorbiditelerin dagilimi

Yasayan Mortal P lyi Kétii klinik P
prognoz sonug

n=119(%) | n=13 (%) n=90 (%) | n=42 (%)
KOAH
Yok 104(89,7) | 12 (10,3) | 1.000 | 77(66,4) 39(33,6) 0.231
Var 15(93,8) | 1(6,2) 13(81,2) 3(18,8)
HT
Yok 75(91,5) | 7(8,5) 0.556 | 57(69,5) 25(30,5) 0.674
Var 44 (88,0) | 6(12,0) 33(66,0) 17(34,0)
KAH
Yok 100(90,1) | 11 (9,9) 1.000 | 73(65,8) 38(34,2) 0.171
Var 19 (90,5) | 2(9,5) 17(81,0) | 4 (19,0)
KKY
Yok 111(91,0) | 11 (9,0) 0.256 | 84(68,9) 38(31,1) 0.725
Var 8 (80) 2 (20) 6 (60) 4 (40)
DM
Yok 107(89,9) | 12(10,1) | 1.000 | 79(66,4) | 40(33,6) 0.224
Var 12 (92) 1(8) 11(84,6) 2 (15,4)
Svo
Yok 112(90,3) | 12 (9,7) 0.574 | 84(67,7) | 40(32,3) 1.000
Var 7 (87,5) 1(12,5) 6 (75) 2 (25)

*: Fisher Exact test

(p=0,026) varhiginda mortal seyir daha sik goruldl. Diger akciger grafi
bulgularinin dagihminda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi. Akciger grafisinde patolojik bulgu saptanmayan 10 olguda

Mortal

kargilastinldiginda, pulmoner genigsleme(p=0.006) ve westermark isareti

seyreden ve yasayan olgularda akciger grafi
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bulgulari

mortal seyir izlenmedi. Baska bir deyisle mortal seyreden 13 olguda akciger

grafilerinde en az bir patolojik bulgu izlendi. Sag ventrikilde belirginlesme

gérulen olgularda kotu klinik sonuglardaha sik goruldu (p=0,049)(Bkz. tablo

4.20).



Tablo 4.20. Olgu gruplarinda akciger grafi bulgularinin dagilimi

Yasayan Mortal P lyi prognoz | Kétii P
n=119 (%) | n=13(%) n=90 (%) klinik

sonug

n=42(%)
Cizgisel
atelektazi
Yok 74 (92,5) 6 (7,5) 0.261 56 (70,0) 24 (30,0) | 0.57
Var 45 (86,5) 7 (13,5) 34 (65,4) 18 (34,6)
Plevral sivi
Yok 67 (91,8) 6 (8,2) 0.485 53 (72,6) 20 (27,4) | 0.22
Var 52 (88,1) 7 (11,9) 37 (62,7) 22 (37,3)
Hampton
hoérgici
Yok 103(89,6) | 12(10,4) | 1.000 81(70,4) 34 (29,6) | 0.14
Var 16 (94,1) 1(5,9) 9(52,9) 8 (47,1)
Diafragma
elevasyonu
Yok 77 (92,8) 6 (7,2) 0.231 57 (68,7) 26 (31,3) | 0.87
Var 42 (85,7) 7 (14,3) 33 (67,3) 16 (32,7)
Pulmoner
genisleme
Yok 66 (97,1) 2(2,9) 0.006 50 (73,5) 18 ()26,5 | 0.17
Var 53 (82,8) 11(17,2) 40 (62,5) 24 (37,5)
Sag
ventrikiilde
belirginlesme
Yok 79 (92,9) 6 (7,1) 0.221 63 (74,1) 22 (25,9) | 0.04
Var 40 (85,1) 7 (14,9) 27 (57,4) 20 (42,6)
Westermark
isareti
Yok 98 (93,3) 7(6,7) 0.026 75 (71,4) 30 (28,6) | 0.11
Var 21(77,8) 6 (22,2) 15 (55,6) 12 (44,4)
Ac grafi
Patolojik bulgu
var 109(89,3) | 13(10,7) | 0.597 81 (66,4) 41 (33,6)
Patolojik bulgu 0.168
yok 10 - 9 (90) 1(10)

* Fisher Exact test
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EKG bulgulari karsilastirildiginda; yeni gelisen AF (p=0,005), atrial
ekstra vuru (p=0,032) ve sag dal blogu (p=0,002) varliginda mortal seyirdaha
sik goruldu. Diger EKG bulgularinda iki grup yasayan ve mortal olgularda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Mortal seyreden olgu grubunda,
tum hastalarda en az bir patolojik EKG degisikligi gorulurken, EKG’ si normal
olan 12 olgunun timu yasayan olgu grubunda idi. SinUs tasikardisi, sag dal
blogu, S1Q3T3, D3 ve AVF’ te Q dalgasi, sag aks sapmasi, V1-2-3-4’ te T
dalga negatifligi, V1-AVR-D3’'te ST elevasyonu varliginda koétu klinik sonuglar
daha sik goéruldu (Bkz. tablo 4.21).



Tablo 4.21.0Igu gruplarinda EKG bulgularinin dagilimi
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Survival Mortal P lyi Kotii klinik P
n=119 (%) | n=13 (%) prognoz | sonug¢
n=90 (%) | n=42 (%)

Sinus tasikardisi
Yok 51 (91,1) 5(8,9) 0.761 45 (80,4) | 11(19,6) 0.010
Var 68 (89,5) 8 (10,5) 45 (59,2) | 31(40,8)
Yeni AF
Yok 110 (93,2) | 8(6,8) 0.005* | 83 (70,3) | 35(29,7) 0.122
Var 9 (64,3) 5(35,7) 7 (50) 7 (50)
Atrial ekstra
Yok 114 (91,9) | 10(8,1) 0.032* | 86 (69,4) | 38(30,6) 0.255
Var 5 (62,5) 3(37,5) 4 (50) 4 (50)
Sag dal blogu
Yok 112 (93,3) | 8(6,7) 0.002* | 88(73,3) | 32(26,7)
Var 7 (58,3) 5(41,7) 2 (16,6) 10(83,4) 0.000
S$1Q3T3
Yok 78 (92,9) 6 (7,1) 0.225* | 68 (81,0) | 16(19,0) 0.000
Var 41 (85,4) 7 (14,6) 22 (45,8) | 26(54,2)
D3AVF’ te Q
Yok 84 (92,3) 7(7,7) 0.223* | 68 (74,7) | 23(25,3) 0.016
Var 35(85,4) 6 (14,6) 22 (53,7) | 19(46,3)
Sag aks sapmasi
Yok 108 (91,5) | 10(8,5) 0.143* | 85(72,0) | 33(28,0) 0.006
Var 11 (78,6) 3(21,4) 5(35,7) 9 (64,3)
V1’ de QR
Yok 108 (90,8) | 11(9,2) 0.617* | 83(69,7) | 36(30,3) 0.242
Var 11 (84,6) 2 (15,4) 7 (53,8) 6 (46,2)
V1-4’ te negatif T
dalgasi
Yok 76 (91,6) 7 (8,4) 0.550* | 64 (77,1) | 19(22,9) 0.004
Var 43 (87,8) 6 (12,2) 26 (53,1) | 23(46,9)
V5’ de S
Yok 39 (95,1) 2(4,9) 0.343* | 30(73,2) | 11(26,8) 0.409
Var 80 (87,9) 11 (12,1) 60 (65,9) | 31(34,1)
V4-6’ da ST
¢Okmesi
Yok 111 (91,7) | 10 (8,3) 0.078* | 85(70,2) | 36(29,8) 0. 091
Var 8 (72,7) 3(27,3) 5 (45) 6 (55)
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Tablo 4.21’in devamidir.

V1AVRD3’ te ST
elevasyonu
Yok 115(90,6) | 12 (9,4) 0.410* | 90(70,9) | 37(29,1) 0, 003*
Var 4 (80) 1(20) 0(0) 5 (100)
EKG

Patolojik bulgu
var 107 (89,2) | 13(10,8) | 0.607* | 79(65,8) | 41(34,2) 0. 067*
Patolojik bulgu
yok 12 - 11(91,6) | 1(8,4)

* Fisher Exact test

Mortal seyreden buatin olgularda EKO’'da RVD pozitifti (p=0,001).
Mortal grupta EKO yapilabilen 12 olgudan 8’inde EKO’da iVS sola deviye
izlendi (p=0,004). EKO’da RVD varlginda mortalite (p=0,001) ve koétu klinik
sonuglar  (p<0,0001) anlamh oranda daha sik gérildi. EKO'da iVS
deviasyonu varhginda da benzer sekilde mortalite (p=0,004) ve kotu klinik
sonuglar (p<0,0001) daha sik goruldi. Mortal gruptaki 13 olgudan 12’sinde
toraks BT'de RV/LV = 1 bulundu (p=0,005). RV/LV = 1 olan olgularda
mortalite (p=0,005) ve koétu klinik sonuclar(p<0,0001) anlamh oranda daha
sik goruldd. RV/LV orani igin sinir deger > 1,17 olarak bulundu. RV/LV >
1,17’ nin kotu prognoz igin duyarliigr % 64,29, 6zgullugu % 79,78, pozitif
kestirim deg@eri % 49,3, negatif kestirim degeri % 89,6 olarak bulundu. ROC
analizinde egrinin altinda kalan alan 0,764+0,0435 idi (p<0,0001). BT'de
PA/Ao orani (p=0,038) ve PVOS yuzdesi(p=0,004) mortal olgularda ve kotu
klinik sonug¢ gorulen olgularda daha yuksek bulundu (p<0,0001). BT'de VSD
izlenen ve izlenmeyen olgularda mortalite oranlarinda anlamh fark
saptanmadi (p=0,11). BT'de VSD pozitif olan olgularda kétu klinik sonuclar
anlamli oranda daha sik goruldu (p=0,004). BT bulgularindan RV/LV 2= 1
olmasi (p<0,001), IVS deviasyonu varligi (p=0,04), PA/Ao orani (p<0,001) ve
PVOS % (p<0,001) kétu prognoz ile iligkili bulundu (Bkz. tablo 4.22).



Tablo 4.22.0Igu gruplarinda EKO ve BT bulgulari

Yasayan | Mortal P lyi Kétii P

n=119 n=13 (%) prognoz klinik

(%) n=90 (%) sonug

n=42 (%)

EKO’ da RVD
Yok 56 0 0.001* | 53(94,6) 3(54) 0.000
Var 57 (82,6) 12(17,4) 30(43,5) 39 (56,5)
EKO’ da iVS
deviasyonu 0.000
Yok 86 (95,6) 4(4,4) 0.004* 73(81,1) 17 (18,9)
Var 27 (77,1) 8(22,9) 10(28,6) 25(71,4)
BT’ de RV/LV
<1 57(98,3) | 1(1.7) 0.005 | 52(89,7) 6 (10,3) 0.000
21 61(83,6) | 12(16,4) 37(50,7) 36 (49,3)
BT’ de iVS
deviasyonu 0.004
Yok 102(91,9) 9(8,1) 0.113 81(73,0) 30 (27,0)
Var 16 (80,0) 4 (20,0) 8 (40,0) 12 (60,0)
PA/AO orani 0,9+0,1 1,£0,14 0.038~ 0,910,16 10,1 0.000~
(ort+SD)
PVOS (%) 29,7 £16,8 | 42,918,2 0.004~ 27,8455 39,315,6 0.000~
(ort£SD)

*Fisher-Exact test*Mann-Whitney U test
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PESI'ye gore bes gruba ayrilan olgularda kétl prognoz gérilen olgu
oranlarina bakildiginda,PESI sinif 5'teki 29 olgudan 20’sinde (% 68), sinif
4’teki 20 olgunun 9’unda (% 45), sinif 3'teki 23 olgunun 6’sinda (%26), sinif
2’'deki 29 olgunun 3’Unde (% 10), sinif 1°deki 34 olgunun 4’ande (% 11) kotu
klinik sonuglar goruldu (Bkz tablo 4.23).

Tablo 4.23.PESI siniflarina gore kotu klinik sonug gorulme sikliklari

PESI sinif 1 | PESI sinif 2 PESI sinif 3 PESI sinif 4 PESI sinif 5
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Kotia  klinik 4 (11) 3(10) 6 (26) 9 (45) 20 (68)
sonug
lyi prognoz 27 (89) 26 (90) 17 (74) 11 (55) 9 (32)
Toplam 31(100) 29 (100) 23 (100) 20 (100) 29 (100)
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Tam olgular igerisinde kétu klinik sonug gortlme orani, sinif 1 ve 2'de
toplam % 5,3 iken, sinif 3,4,5'te % 26,3’e yukseldi (Bkz. sekil 4.1).

PESI sinif 5

PESI sinif 4

PESI sinif 3

PESI sinif 2 ¢

PESI sinif 1

%3,03

5 10 15 20 2

5

koti klinik sonug +

W iyi prognoz +

Sekil 4.1.PESI gruplarina gére kétii klinik sonug gelisen olgularin dagilimi(X?:

31.673; df: 4; p=0.000)

PESI siniflarina gére yasayan ve mortal olgulara bakildiginda PESI

sinif 1 ve 2’de hi¢ mortal olgu izlenmezken, tim mortal olgularin PESI sinif 3-
4-5’te toplandigi goruldi(Bkz. sekil 4.2).
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PESI sinif 5

PESI sinif 4

PESI sinif 3

PESI sinif 2

PESI sinif 1

o

0,

|
%6,82

o_

e
E——

o

10

15

25

Mortal

M Yasayan

Sekil 4.2.PESI gruplarina gére mortal seyreden ve yagayan olgularin dagilimi

Tum olgularin % 22’si PESI sinif 5’te idi. Bu gruptaki 29 olgunun 9'u
mortal seyretti (%31). Tum olgularin % 15,2’si PESI sinif 4’te idi. Bu gruptaki
20 olgudan 1’i mortal seyretti (%5). Tum olgularin % 23,1’ i PESI sinif 3’te idi.
Bu grupaki 23 olgudan 3’0 mortal seyretti (%13). Olgularin % 45,5’i PESI
sinif 1-2’deydi ve bu gruptaki olgularda hi¢ mortal seyir gorulmedi (Bkz.

tablo4.24).

Tablo 4.24.PESI siniflarina gére mortalite sikliklari

PESI sinif 1 | PESIsinif 2 | PESI sinif 3 | PESI sinif 4 | PESI sinif 5
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Mortal - - 3(13) 1(5) 9 (31)
Yasayan 31 29 20 (87) 19 (95) 20 (69)
Toplam 31 (100) 29 (100) 23 (100) 20 (100) 29 (100)

Koéta klinik sonuglar icin PESI'nin sinir degeri 100 bulundu. Bu sinir

degere gore yuksek ve dusuk riskli olgular ile sPESI ve sok indeksine gore

yuksek ve dusuk riskli olgularda kotu klinik sonug dagilimina bakildiginda,
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PESI ile hastalarin % 56,8’i, sPESI ile % 65,9'u, sok indeksi ile % 68,9'u
disuUk riskli bulundu. PESI ile digsuk riskli bulunan olgularin %13,3’Unde,
sPESI ile % 20,7’sinde, sok indeksi ile % 15,4’Unde kotu klinik sonuglar
goruldu (Bkz. tablo 4.25).

Tablo 4.25.Klinik skorlamalara gore yuksek ve dusuk riskli olgularda prognoz

lyi prognoz Kétii klinik sonug Toplam n
PESI > 100*
DisUk risk 65 (86,7) 10 (13,3) 75
Yiksek risk 25 (43,9) 32 (56,1) 57
sPESI**
DisUk risk 69 (79,3) 18 (20,7) 87
Ylksek risk 21 (46,7) 24 (53,3) 45
Sok index***
DisuUk risk 77 (84,6) 14 (15,4) 91
Yiksek risk 13 (31,7) 28 (68,3) 41

*X2: 27.356; p=0.000**X2: 14.568; p=0.000 *** X2: 36.471; p=0.000

PESI, sPESI ve sok indeksine gore duslik ve yuksek riskli olgularda
mortalite oranlarina bakildiginda PESI'ye gore yuksek riskli hastalarin %
17,5’i, SPESI’ ye gore % 22,2’si, sok indeksine gore % 31,7’si mortal seyretti.
Sok indeksine gore dusuk riskli grupta hic mortal vaka goértilmezken, sPESI
ve PESI'ye gore dusuk riskli grupta sirasi ile olgularin % 3,4 ve % 4’ G mortal
seyretti (Bkz tablo 4.26).
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Tablo 4.26.Klinik skorlamalara gore yuksek ve dusuk riskli hastalarda

mortalite
Yasayan Mortal Toplam n

PESI > 100*
Dustik risk 72 (96) 3(4) 75
Yiiksek risk 47 (82,5) 10 (17,5) 57
sPESI **
Dustik risk 84 (96,6) 3(3,4) 87
Yiksek risk 35 (77,8) 10 (22,2) 45
Sok index***
Dustik risk 91 (100) 0 (0) 91
YUksek risk 28 (68,3) 13 (31,7) 41

* X2:6.691; p=0.010 ** X*:11.774; p=0.001 *** X*:32.006; p=0.000

Klinik skorlamalarin kotu prognozu belirlemedeki kestirim degerleri

tablo 4.27'de 6zetlenmistir.

Tablo 4.27.Klinik skorlamalarin kétu prognoz igin kestirim degerleri

Sinir Pozitif | Duyarlilik Ozgiilliik Pozitif Negatif
deger | yiizde 95%ClI 95%CI kestirim kestirim
degeri degeri degeri
95%ClI 95%CI
PESI >100 57 76,2 72,2 56,1 86,7
43,2 68,9-83,5 64,6-79,8 47,6-64,6 80,9-92,5
sPESI >1 45 57,1 76,7 53,3 79,3
34,1 48,7-65,5 69,5-83,9 44,8-61,8 72,4-86,2
Sok >0,99 41 66,7 85,6 68,3 84,6
indeksi 31,1 58,7-74,7 79,6-91,6 60,4-76,2 78,4-90,8

PESI, sPESI ve sok ideksi kiyaslandiginda PESI sinif 3-4-5 olan
olgularda sPESI 1’den buylk ve PESI sinif 1-2'deki olgulara gére anlaml
yuksek bulundu (p<0,001). Benzer sekilde sok indeksi de PESI sinif4-5'teki
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olgularda 1’den buyuk ve sinif 1-2-3’egére anlaml yiksek bulundu (p<0,001)
(Bkz. tablo 4.28).

Tablo 4.28.PESI, SPESI ve sok indeksin karsilastiriimasi

PESI (n) SPESI (ortxSD) Sok indeksi (orttSD)
Sinif 1n=31 0,32+0,59 0,79+0,15
Sinif 2n=29 0,51+0,63 0,76+0,15
Sinif 3n=23 1,30+0,92* 0,86+0,19
Sinif 4n=20 1,75+1,01% 1,0310,37*
Sinif 5n=29 2,06+0,99* 1,1840,38*

* Kruskal Wallis test: p=0.000

D-dimer duzeyine gore olgular 4 gruba ayrilarak D-dimer duzeyi ile
mortalite ve kétu klinik sonug iliskisi arastirildi. D-dimer duzeyi ile mortalite
iligkisi, mortal olgu sayisi az oldugu igin istatistiksel analize uygun degildi.
Ancak yine de mortalite ile D-dimer iligkisine bakildiginda D-dimer duzeyi ile
mortalite arasinda anlamli iligki gosterilemedi (p=0,736).

D-dimer ile kotu klinik sonuglararasindaki iligskiye bakildiginda kotu
klinik sonug gelisen olgu grubunda olgularin %76,2’sinde D-dimer dizeyinin
> 4000 pg/L oldugu goriildii. lyi prognoza sahip olgugrubunda ise olgularin %
61,2’sinde D-dimer duzeyi < 4000 pg/L idi. D-dimer duzeyi ile kotu klinik
sonugclar arasinda anlamli iligski bulundu (p=0,001 ) (Bkz tablo 4.29).

Tablo 4.29.D-dimer duzeyinin kotu klinik sonuglar ile iligkisi
D-dimer (pg/L)

<1500 1500-3999 | 4000-7999 | >8000 Toplam
lyi prognoz | 14 (15,6) 41 (45,6) 21(23,2) 14 (15,6) 90 (100)
n (%)
Kéti klinik | 2 (4,8) 8 (19) 23 (54,8) 9 (21,4) 42 (100)
sonug
n (%)
Toplam 16 (12,1) 49 (37,1) 44 (33,4) 23 (17,4) | 132 (100)
n (%)

X?*=17,23; p=0,001
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Kotu klinik sonuglar ile biyomarkirlar arasindaki iliskiye bakildiginda,
kotu klinik sonuglari belilemedeCK-MB ve pro-BNP’nin sensitivitesi ve yine

pro-BNP’nin negatif kestirim degeri en yuksekti (Bkz. tablo 4.30).

Tablo 4.30.Biyomarkirlarin sinir ve kestirim degerleri

Sinir Duyarlilik Ozgiilliik Pozitif kestirim | Negatif
deger | 95%ClI 95%ClI degeri95%Cl kestirim
degeri95%ClI

CK-MB >0,26 92,31 40,48 41,9 91,9
ng/ml 79,1-98,4 29,9-51,7 33,2-50,6 89,4-94 .4
Troponinl | >0,05 87,50 61,18 51,5 91,2
ng/ml 73,2-95,8 50,0-71,6 42,7-60,3 86,2-96,2
D-dimer >4122 76,19 64,44 50,0 85,3
pg/L (60,5-87,9) (53,7-74,3) 41,5-58,5 79,3-91,3
Pro-BNP >1136 92,31 80,85 72,7 95,0
pg/ml 74,9-99,1 66,7-90,9 62,7-82,7 90,0-100,0

Kota klinik sonuglara etkili faktorlere bakildiginda tek degiskenli
analizde demografik 6zelliklerden kadin cinsiyet, baslangi¢ semptomlarindan
nefes darligi, gogus agrisi, c¢arpinti, senkop, hipotansiyon, EKG
bulgularindan sinus tasikardisi, sag dal blogu, S1Q3T3, D3-AVF’te Q dalgasi,
V1-4te T dalga negatifligi, EKO bulgularindan RVD varlig ve IVS'un sola
deviasyonu ve BT bulgularindan RV/LV > 1,17 olmasi, PVOS >11 olmasi,
VSD varhgi kétu klinik sonuglarla iligkili bulundu. Cok degiskenli analizde ise
bu bulgulardan sadece hipotansiyon, EKG’de sag dal blogu ve EKO’da
IVS’un sola deviasyonu kétii klinik sonuclar igin bagimsiz risk faktérleri olarak
bulundu (Bkz tablo 4.31).



Tablo 4.31.Ka6tu klinik sonuglar ile iligkili faktérler

67

Tek degiskenli lojistik

Cok degiskenli lojistik

regresyon regresyon
Degiskenler OR (% CI) P OR (% CI) P
Demografi

Yas >65 1,66 (0,79; 3,46) 0,180

Yas >75 2,241(0,951;5,243) | 0,065

Cins 3,35 (1,53-7,29) 0,002 3,01(0,84-10,71) 0,088
Semptom

Nefes darligi 2,71 (1,02-7,17) 0,045 1,34(0,21-8,40) 0,753
Gogus agrisi 0,299(0,131-0.68) | 0,004 0,44(0,12-1,62) 0,221
Carpinti 3,63 (1,34-9,89) 0,011 2,82(0,61-12,95) 0,181
Okstirtk 0,27 (0,06-1,26) 0,095

Senkop 3,25 (1,34-7,86) 0,009 1,28(0,34-4,82) 0,707
Hipotansiyon 13,23 (4,06-43,06) | 0,000 6,81 (1.15-40.38) 0.035
Ek hastalik

Kardivaskuler 0,90 (0,43-1,88) 0,785

hastalik

KOAH 0,46 (0,12-1,69) 0.241

DM 0,35 (0,78-1,70) 0,197

Risk faktorii

Sigara 0,52 (0,24-1,09) 0,082

Obezite 2,06 (0,96-4,45) 0,065

immobilizasyon | 1,60 (,075-3,43) 0,228

Cerrahi 0,90 (0,41-1,97) 0,786

Kanser

Kadin risk 1.62 (0.44-5.96) 0.47

faktorleri*

Gegirilmis VTE 1,48 (0,58-3,76) 0,409




Tablo 4.31’in devamidir.
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Tek degiskenli lojistik regresyon

Cok degiskenli lojistik regresyon

Degiskenler | OR (% CI) P OR (% CI) P

PA bulgulari

Plevral sivi 1,58 (0,75-3,29) 0,227

Pulmoner 1,67 (0,80-3,49) 0,176

genigleme

Sag 2,12 (0,99-4,51) 0,051

ventrikllde

belirginlesme

Westermark 2,00 (0,84-4,77) 0,118

EKG

bulgularn

Sints 2,82 (1,26-6,29) 0,011 1,59(0,44-5,76) 0,474
tasikardisi

Yeni gelisen 2,37 (0,77-7,26) 0,131

AF

Sag dal blogu | 13,75 (2,86-66,15) | 0,001 8,31(1,03-67,08) 0.047
S1Q3T3 5,02 (2,29-11,03) 0,000 1,68(0,47-6,02) 0,421
D3, AVF’ te Q | 2,55 (1,18-5,54) 0,018 0,39(0,10-1,50) 0,175
dalgasi

V1-4'te T 2,98 (1,39-6,37) 0,005 0,67(0,19-2,31) 0,528
negatifligi

EKO

bulgulari

RVD (+) 22,94 (6,53-80,58) | 0,000 5,24(0,84-32,42) 0,075
VS’ un sola 10,73 (4,35-26,50) | 0,000 4.75 (1.20-18.86) 0.027
deviasyonu

(+)

BT bulgulan

RV/LV >1,17 | 8,43 (3,22-22,06) 0,000 1,40(0,29-6,80) 0,669
PVOS > 11 7,57 (3,12-18,32) 0,000 2,0(0,51-7,81) 0,316
VSD (+) 4,05 (1,51-10,88) 0,006 0,79(0,17-3,61) 0,764

*Cinse gore dizeltildi.

Kotu klinik sonuglaribelirlemede biyomarkirlar degerlendirildigindetek

degiskenli analizde CK-MB, Tn |, D-dimer ve pro-BNP kotu klinik sonuglar ile
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iliskili bulundu. Pro-BNP’nin 1136 pg/ml’den buylk olmasinin kétli prognoz
riskini 50,6 kat arttirdigi goruldi. Ancak pro-BNP sadece 73 hastada
cahigilabildigi icin cok degigskenli analize uygun degildi. Kotu prognoz Uzerine
etkili faktérler olan hipotansiyon, EKG’de sagd dal blogu ve EKO’da iVS'un
sola deviasyonuna gore duzeltiimis OR degerleri hesaplanarak yapilan lojistik
regresyon analizine gore Tn | ve D-dimer kotu klinik sonuglar igcin bagimsiz
risk faktorleri olarak bulundu (Bkz tablo 4.32).

Tablo 4.32.Biyomarkirlarin kéta klinik sonugclar ile iligkisi

Tek degiskenli lojistik regresyon Adjusted lojistik regresyon
Kan Degiskenleri OR (%% Cl) P OR (%% Cl) P
DDimer>4122ug/L 5,80 (2,53-13,31) 0,000 4.03 (1.44-11.27) 0.008
CKMB>0,26ng/ml 8,16 (2,32-28,64) 0,001 3,41 (0. 72-16,06) 0.121
Pro-BNP>1136pg/ml 50,67 (10,08-254,78) 0,0000 Analize uygun degil
Troponin>0,05ng/ml 11,03 (3,92-31,01) 0,0000 | 11,18(2,75-45,50) 0,001

Cok degiskenli analizde kotu klinik sonuglar ile iligkili bulunan
hipotansiyon, EKO’da iVS’'un sola deviasyonuve EKG'de sag dal blogu
bulgulari birbiri ile ve biyomarkirlar ile kombine edildi ve kétl prognoz igin
kestirim degerlerine bakildi. Biyomarkirlardan D-dimer ve Tn I'nin her ikisinin
de pozitif olmasi durumunda kotu klinik sonuglar i¢in duyarhliginin % 97,5’e,
negatif kestirim degerinin % 97,4’e yukseldigi goruldu. Hipotansiyon, EKO’da
IVS'un sola deviasyonu ve EKG’de sad dal bloguna eslik eden troponin
yuksekligi varligindakotl klinik sonuglar icin duyarhlik ve negatif kestirim
degeri % 100 bulundu(Bkz. tablo 4.33).



Tablo 4.33.Bagimsiz risk faktorleri ile biyomarkirlarin kombinasyonu
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Pozitif test | Duyarlilik Ozgiilliik Pozitif Negatif
ylizdesi 95%CI 95%ClI kestirim kestirim

degeri degeri

95%CI 95%CI

EKO VSD + Sag 39 (31,2) 64,3 85,5 69,2 82,6
dal blogu 55,9-72,7 79,3-91,7 61,1-77,3 76,0-89,3

Hipotansiyon + 45 (36,0) 73,8 83,1 68,9 86,25
EKO VSD 66,1-81,5 76,5-89,7 60,8-77,0 80,2-92,3

Hipotansiyon+ 28(21,2) 52,4 93,3 78,6 80,8
Sag dal blogu 43,9-60,9 89,0-97,6 71,6-85,6 74,1-87,5

Hipotansiyon 49 (39,2) 78,6 80,7 67,3 88,2
+EKO VSD 71,4-85,8 73,8-87.,6 59,1-75,5 82,5-93,9

+ Sag dal blogu

D-dimer + 86 (68,8) 97,5 447 45,3 97,4

Troponin 94,8-100 36,0-53,4 36,6-54,0 94,6-

100,0

A + D-dimer 62 (60,8) 89,5 56,3 54,8 90,0
83,6-95,5 46,7-65,9 45,1-64,5 84,2-95,8

A + Troponin 76 (64,4) 100,0 53,8 52,6 100,0

- 44,8-62,8 43,6-61,6 -

A+B 80 (78,4) 96,4 100,0 100,0 86,4

92,8-100,0 79,8-93,1

A= Hipotansiyon + Sag dal blogu + EKO VSD B= D-dimer + Troponin
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5.TARTISMA

Bu calismada akut PTE tanisi ile bagvuran bir olguda demografik
Ozelliklerden, semptomlara, laboratuar testlerinden radyolojik bulgulara kadar
klinik seyri etkileyebilecekbltlin parametreler degerlendirmeye alindi.

2454 olgu ile yapilan retrospektif calismada (ICOPER),>70 yas kotu
prognoz ile iligkili bulunmustur (5). Heit ve arkadaslarinin yaptigi gézlemsel
calismada 14629 olgu 25 yil takip edilmis ve bu calismada ileri yas ile
mortalite iliskisi gosterilmigtir (82). Calismamizda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmasada koétlu klinik sonug gorilen olgular, iyi prognoz gértlen
olgulara gore daha yasli idi. Tek degiskenli analizde de yas ile kotu klinik
sonuglar arasinda anlamh iligki gosterilemedi. Calismamizda literaturden
farkh olarak yas ile kétu klinik sonuglar arasinda iliski gdsterilememis olmasi
olgu sayisinin az olmasi ile aciklanabilir.

ICOPER calismasinda KOAH ve renal yetmezlik mortalite ile iligkili
bulunmustur (5). Heit ve arkadaslarinin yaptigi calismada da KOAH, kanser
ve major norolojik hastalik varligi kisa déonem mortalite icin bagimsiz risk
faktorli olarak gosterilmistir (82). MAPPET calismasinda da tek degiskenli
analizlerde KOAH veya KKY varligi mortalite ile ilgkili bulunmug ancak gok
degdiskenli analizde dogrulanmamistir (83).Geibel ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise kronik kardiyak yada pulmoner hastalik Oykisu mortal
olgularda daha sik goérilmis ancak istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamigtir (84). Calismamizda eslik eden hastaliklar ile mortalite ve
kotu klinik sonuglararasinda anlaml iliski gosterilemedi. Yine tek degiskenli
analizde eslik eden hastaliklar ile koéta klinik sonucglar arasinda iligki
gOsterilemedi. Bu durum olgu sayisinin azligi ile agiklanabilir.

Calismamizda en sik bagsvuru semptomlari nefes darligi, ploritk gogus
agrisi ve senkop olarak bulundu. Literatirde de en sik gorilen semptomlar;
dispne, ploritik agri, oksurik olarak siralanmaktadir (39). Basvuru
semptomlari ile mortalite ilskisine bakildiginda, Konstantinides ve
arkadaslarinin yaptigi retrospektif calismada basvuru esnasinda senkop ve

tasikardi varh@1 mortalite ile iligkili bulunmustur (83). Geibel ve arkadaslarinin
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yaptigi calismada da benzer sekilde bagvuru esnasinda senkop varligi
mortalite ile iligkili bulunmustur (84). Calismamizda basvuru semptomlari ile
mortalite iligkisine bakildiginda c¢arpinti  ve senkop ile basvuran
olgulardamortalite daha sik goruldl. Yine nefes darhdr ve carpinti ile
basvuran olgulardakéti klinik sonuglar daha sik goraldi. Ploritik gégus agrisi
ile bagvuran olgularda iyi prognoz daha sik ve mortalite daha az goruldu.Bu
durum ploritik gogus agrisinin, daha ¢ok periferik yerlesimli kuguk
trombuslerin paryetal plevrada olusturdugu inflamatuar yanit ile iligkili oldugu
gérusunu desteklemektedir (1,22). Tek degiskenli analizde nefes darligi,
carpinti ve senkop kotu klinik sonuglar ile iligkili bulunurken ¢ok degiskenli
analizde semptomlar ile kotu  klinik  sonuglar arasinda iligki
gosterilemedi.Calismamizin sonuglari literatar ile uyumlu bulunmustur.

Vital bulgular ve mortalite iliskisine bakildiginda ICOPER c¢alismasinda
hemodinamisi stabil olgularda mortalite %15,1, anstabil olgularda
(hipotansiyon, sok varligi) ise %58,3 bulunmustur. Ayni c¢alismada
hemodinamik durum en 6nemli prognostik faktor olarak gosterilmigtir (5).
Calismamizda basvuru esnasinda hemodinamisi anstabil olan masif
olgularda mortalite orani % 35 bulundu. Mortal olgularda bagvuru
esnasindaki sistolik kan basinci yasayan olgulara gore anlamli dusuk iken,
tasikardi varligi mortal grupta anlamli yiksek bulundu. Bagvuru esnasinda
hipotansiyonvarligi ¢ok degiskenli analizde mortalite igin bagimsiz risk
faktori olarak saptandi. Calismamizda literatirle uyumlu olarak hipotansiyon
ve hemodinamik anstabilite kotu prognoz icin bagimsiz ve onemli bir
prognostik gosterge olarak bulundu.

Literatirde son 45-90 gun igerisinde gergceklesen cerrahi girisim
VTE’nin baslica risk faktoéri olarak bildirilmistir (21). Calismamizda cerrahi
girisim,son 1 ay igerisinde meydana gelen major cerrahi ve femur-diz
cerrahisi olmak Uzere ayri ayri degerlendirildi. Major cerrahi girisim %21,3
oraninda ve 3. en sik risk faktort iken, femur-diz cerrahisi %12,1 oraninda ve
7. sirada idi. Genel olarak butin cerrahi nedenler tek grupta toplandiginda
ise cerrahi girisim %33,3 ile immobilizayondan sonra 2. en sik edinsel risk

faktord olmaktadir. 3 ginden uzun suren immobilizasyon g¢alismamizda en



73

yaygin risk faktorl olarak bulundu. Bu durum immobilizasyonun birgok risk
faktoriine eglik etmesi ile agiklanabilir. Clnku gecirilmis cerrahi ya da major
travma-fraktir oOykusu olan olgularda, postpartum olgularda ve kanser
olgularinin buylk kisminda immobilizasyon diger risk faktdrine eslik
etmekteydi. Risk faktori mortalite iligkisine bakildiginda c¢alismamizda
obezite varliginda mortalite daha sik gortldia.ICOPER calismasinda 5
gunden uzun suren immobilizasyon mortalite ile ilgkili bulunmustur (5). Heit
ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise ¢alismamizdaki bulgunun tam tersi
olarak dusuk vucut kitle indeksi mortalite ile iliskili bulunmustur (82). Ancak
obezite PTE icin bagimsiz risk faktorl olarak kabul edilmektedir (22). Edinsel
risk faktorlerinden gegirilmis DVT oykusu olan olgularda koétu klinik sonuglar
daha sik gorildi. ilging olarak ¢alismamizda aktif kanseri olan olgularda iyi
prognoz daha sik goruldi. Tek degiskenli analizlerde risk faktorlerinin kotu
klinik sonugclarlailigskisi gosterilemedi. Sonuglarin literatlirden farkh olmasi,
diger calismalardan farkli olarak olgu sayisinin az olmasi ile agiklanabilir.

Ulkemizde VTE'li olgularda protein C eksikligi % 5,8-13,5 oraninda,
protein S eksikligi % 3,1-13,5 oraninda, AT3 eksikligi % 1-5,4 oraninda
beklenmektedir (1). Calismamizda protein C, S ve AT3 eksikligi beklenenin
oldukca Uzerinde bulundu. Akut donemde protein C, S ve AT3 eksikligi
saptanan 35 olguda bu faktorler tedavi kesildikten sonra tekrar ¢alisildiginda,
olgulardan 32’sinde protein C, S ve AT3 dizeyleri normal bulundu.
Calismamizdaki bu ylksek oranlarin testlerin akut donemde caligiimasi ile
ilgili olabilecegi dugunuldu.

PTE’li olguda akciger grafisinin tanisal degeri dusuktur. Akciger grafisi
daha cok ayirici tanida PTE ile karigsabilecek durumlarin diglanmasinda
yararlidir. Atelektazi, plevral efizyon, pulmoner infiltratlar ve tek tarafl
diafragma elevasyonu siklikla gorulebilecek nonspesifik akciger grafi
bulgularidir. Hampton horglcu ve westermark isareti gibi PTE’ye daha
spesifik bulgular ise akciger grafisinde nadiren saptanir (22).Calismamizda
plevral sivi, diafragma elevasyonu ve atelektazi sik rastlanan bulgular iken,
westermark isareti ve hampton horglcu daha az goéruldu. Kardiyopulmoner

hastaligi olmayan PTE olgularinin %20’sinde akciger grafisinin normal olmasi
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beklenir (1). Calismamizda olgularin % 7,6’sinda akciger grafisi normal
bulundu. Bu durum olgularin % 25,6’sinda eslik eden kardiyopulmoner
hastalik oykusu olmasi ile agiklanabilir.Akciger grafisi ile mortalite iligkisine
bakildiginda pulmoner genisleme ve westermark isareti izlenen olgularda
mortalite, sag ventrikilde belirginlesme izlenen olgularda ise kotu klinik
sonuglar anlamli oranda daha sik goruldi. Pulmoner genigleme ve sag
ventrikilde belirginlesme sag yuklenmeyi destekleyen akciger grafi
bulgularidir. Ancak akciger grafisinin duyarhligi duguk ve bu bulgular PTE’ye
0zgu degildir. Tek dediskenli analizlerde plevral sivi, pulmoner arterde
genigleme, sag ventrikulde belirginlesme ve westermark isareti ile kotu klinik
sonuglar arasinda anlamli iligki gosterilemedi.

Stein ve arkadaslarinin c¢alismasinda, kalbin sagini gdsteren
derivasyonlardaki EKG degisiklikleri (S1Q3T3, sag dal blogu, V1-2-3-4’te T
dalga negatifligi) ile sintigrafi veya anjiografideki perflizyon defektinin genisligi
arasinda anlamli iligki gosterilmistir  (85).Kucher ve arkadaslarinin
calismasinda da V1'de QR dalgasi kotu prognoz igin bagdimsiz risk faktoru
olarak bulunmustur (86). Calismamizda mortalite ile EKG degisiklikleri
arasindaki iliskiye bakildiginda yeni gelisen AF, atrial ekstra vuru ve sag dal
blogu gorulen olgularda mortalite anlamli oranda daha yuksekti. Kotu klinik
sonugclarile EKG iligkisine bakildiginda ise sinus tasikardisi, sag dal blogu,
S1Q3T3, D3 ve AVF’'te Q dalgasi, sag aks sapmasi, V1-2-3-4'te T dalga
negatifligi, V1-AVR-D3'te ST elevasyonu gibi sag yuklenmeyi destekleyen
EKG bulgulari varliginda kotu klinik sonuglar daha sikgoéruldu. Cok degiskenli
analizde sag dal blogu kotu klinik sonuglar igin bagimsiz risk faktoru olarak
bulundu. Calismamizin bulgulari literatar ile benzerdir.

Kardiyak biyomarkirlar ile mortalite iligkisine bakildiginda; Jimenez ve
arkadaslarinin calismasinda 318 hemodinamik stabil olguda Tn | ve 30
gunlik mortalite arasinda lojistik regresyon analizi ile anlamh iligki
gosterilememigtir. Fatal seyreden olgularda, ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi ile hastahgin ciddiyeti (PESI kullanilarak belirlenmis) ve Tn | dizeyleri
arasinda anlamli iligki saptanmigtir (76). Mehta ve arkadaslarinin yaptigi

gozlemsel bir calisgmada ise Tn | dizeyi artan ve normal olan olgular
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kiyaslandiginda, artan Tn | duzeylerine sahip olgularda sistolik kan
basincinin 6nemli dlgide daha dusuk oldugu gorulmustur. Ayni ¢calismada
EKO ile degerlendirilen sag ventrikil disfonksiyonu, Tn | duzeyi artan
hastalarda daha sik saptanmistir (87).Kucher ve arkadaslarinin yaptigi 91
stabil ve anstabil akut PTE’li olgunun deg@erlendirildigi ¢calismada ise Tn | ve
EKO kombinasyonunun prognozu degerlendirmede, herhangi birinin tek
basina kullanimindan daha degerli oldugu gosterilmigtir (88).Calismamizda
olgular hemodinamik durum ve EKO’da RVD varligina gbére nonmasif,
submasif ve masif olarak U¢ gruba ayrildiginda Tn | dizeyi hemodinamik
olarak stabil ve RVD saptanmayan nonmasif grupta en dusuk iken,
hemodinamik olarak stabil ancak RVD bulunan submasif grupta ve
hemodinamik olarak anstabil masif grupta anlamli oranda daha yuksek
bulundu. Bu sonuglar daha 6nce yapilan ¢alismalar ile benzerdir.Mortal ve
yasayan olgularda Tn | dizeyleri kiyaslandiginda Tn | dlzeyi mortal
seyreden olgularda anlamli oranda yuksek bulunmustur.Jimenez ve
arkadaslarinin 591 normotansif olgu ile yaptigi bir galismada Tn | dizeyi i¢in
sinir degeri >0,1 ng/ml olarak bulunmus ve tek basina Tn | > 0,1 ng/ml
olmasinin 30 gunlik mortaliteyi belirlemede duyarliigi % 54, 6zgulligu %
69,3, pozitif kestirim degeri % 10,5, negatif kestirim degeri % 95,8 olarak
bulunmustur(89).Calismamizda Tn I'nin kotu klinik sonuglar igin sinir degeri
0,05 ng/ml olarak bulundu. Tek basina Tn | > 0,05 ng/ml olmasinin kot klinik
sonuglar igin duyarlihgi % 87,5, 6zgullugu % 61,1, pozitif kestirim degeri %
51,5, negatif kestirim degeri% 91,2 olarak saptandi. Calismamizda Jimenez
ve arkadaslarinin(89) calismasindan farkh olarak hipotansif olgular da
calismaya alindi. Diger bir farklilk ise bizim g¢alismamizda mortal seyreden
olgu sayisi az oldugundan koétu klinik sonuglar igin kestirim degerleri bulundu.
iki galismada da Tn I'nin negatif kestirim degeri daha yiiksek bulundu. Sonug
olarak Tn I'nin tek basina kotu prognoz ve mortalite icin duyarliiginin ve
Ozgullugunun duaslik oldugu, diger prognostik bulgular ile birlikte
degerlendiriimesi gerektigi sdylenebilir.Stein ve arkadaslarinin yaptidi
retrospektif calismada 392 stabil olguda CK-MB ve Tn I'nin prognostik 6nemi

arastinimis ve CK-MB yuksekligi olan olgularda hastane mortalitesi, Tn |
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yuksekligi olan olgulara gore daha yuksek bulunmug ancak istatistiksel
anlaml fark saptanmamistir. Ayni ¢calismada RVD ile CK-MB ve/veya Tn |
kombinasyonunun mortaliteyi belirlemede daha degerli oldugu gosterilmigtir
(90). Calismamizda CK-MB duzeyi nonmasif grupta en diusuk bulunurken,
RVD bulunan submasif ve masif grupta anlamli oranda daha ylksek bulundu.
CK-MB ile Tn I'nin k6t prognozu belirlemedeki duyarlihk, 6zgullik, negatif
ve pozitif kestirim degerleri benzerdi. Tek degiskenli analizde CK-MB kotu
klinik sonuglar ile iligkili bulundu ancak lojistik regresyon analizinde CK-MB ile
kotu klinik sonuglar arasinda anlamli iligki gosterilemedi.

D-dimer, ylksek negatif kestirim degeri ile PTE supheli olgularin
degerlendiriimesinde onemli bir noninvazif testtir (42).Son zamanlarda
yapilan calismalarda D-dimer duzeyi ile embolinin yayginhdive ciddiyeti
arasindaki iliski arastirilmistir. Aujesky ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif
bir ¢calismadaD-dimer <1500 ug/L olan olgu grubunda mortalite orani %1,1
iken D-dimer > 5500 ug/L olan grupta % 9,1 olarak bulunmustur. Ayni
calismada D-dimer < 1500upg/L olmasinin mortalite igin negatif kestirim
degeri % 99, duyarlihdi ise % 95 olarak saptanmistir (68). Stein ve
arkadaslarinin yaptigi retrospektif bir calismada ise hemodinamik acidan
stabil olgularda D-dimer <5000upg/L olan grupta mortalite %0 iken, D-
dimer=5000ug/L olan grupta mortalite %2,9 bulunmus ancak gruplar
arasinda hastane mortalitesini gdéstermede anlamli fark saptanmamistir(91).
Lobo ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif calismada D-dimer < 1050 ug/L
olan grupta 15 gunluk mortalite orani %2,7 iken, D-dimer > 4200 pg/L olan
grupta %7 bulunmustur.Bu calismada da yuksek D-dimer seviyesi mortalite
ile iligkili bulunmustur(92). Huang ve arkadaslarinin ¢alismasinda D-dimer =
4000 pg/L olmasi 30 gunlik mortalite icin bagimsiz risk faktéri olarak
bulunmustur (93). Calismamizda D-dimer duzeyleri submasif ve masif grupta
> 4000 ug/L ve nonmasif gruba gore anlamli oranda daha yuksek bulundu.
Yasayan ve mortal seyreden olgularda D-dimer duzeyleri kiyaslandiginda ise
mortal grupta D-dimer duzeyi daha yuksek bulundu ancak istatistiksel anlamli
fark saptanmadi. D-dimer duzeyine gore olgular 4 gruba ayrilarak (<1500
pg/l, 1500-3999 ug/L, 4000-7999 pg/L, >8000ug/L ) D-dimer dizeyi ile
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mortalite ve kotu klinik sonugclar arasindaki iligkisi arastirildi. D-dimer duzeyi
ile mortalite iliskisi mortal vaka sayisi az oldugu igin istatistiksel analize
uygun degildi. Ancak yine de mortalite ile D-dimer iligkisine bakildiginda D-
dimer dizeyi ile mortalite arasinda anlaml iligki gosterilemedi.D-dimer ile
koti klinik sonuglar arasindaki iliskiye bakildiginda kotid klinik sonug
gelisenolgularin %76,2’sinde D-dimer dizeyinin = 4000 pg/L oldugu gorulda.
lyi prognoza sahip olgularin ise % 61,2’sinde D-dimer diizeyi < 4000 pg/L idi.
Gruplar arasinda anlamli fark saptandi. Calismamizda kotl prognoz igin D-
dimer’in sinir degeri 4122 ug/L olarak belirlendi. Bu degerin kotu klinik
sonuglar i¢in duyarhihdr % 76,1, negatif kestirim degeri % 85,3 idi.Tek
degiskenli analizde D-dimer > 4122ug/L olmasi kotu klinik sonuglar ile iligkili
bulundu. Lojistik regresyon analizinde de D-dimer > 4122 pg/L olmasi kotu
klinik sonuglar icin bagimsiz risk faktori olarak saptandi. Calismamiz olgu
sayisinin azligive mortalite yerine kotu klinik sonuglar ile D-dimer arasindaki
iligkinin degerlendirilmesi nedeni ile diger ¢alismalardan farklidir. Mortalite ile
D-dimer diUzeyi arasinda iligki gOsterilemedi ancak kotu klinik sonugclar ile
artan D-dimer duzeyleri arasinda anlamli iliski bulundu.Mortalite analizleri ise
olgu sayisinin azligi nedeni ile yetersizdi. Sonug¢ olarak D-dimer dizeyi tek
basina mortaliteyi belirlemede yetersizdir ve sinir degerinin belirlenmesi igin
daha ¢ok galismaya ihtiya¢ vardir ancakD-dimer diuzeyindeki yikselmenin
PTE’nin ciddiyeti ve kotl prognozla iligkili oldugu sdylenebilir.

Pro-BNP ile prognoz iligkisini arastiran, Kucher ve arkadaglarinin
yaptigi bir calismada pro-BNP dlzeyleri, koti prognoz (kardiyopulmoner
resusitasyon, mekanik ventilasyon ihtiyaci, vazopressor ve/veya trombolitik
tedavi, cerrahi embolektomi, mortalite) gorilen olgularda, iyi prognoza sahip
olgulara gore anlamli oranda daha yuksek bulunmustur. Ayni ¢alismada kotu
prognoz i¢in pro-BNP duzeyinin < 500 pg/ml olmasinin negatif kestirim degeri
% 97 olarak saptanmigtir (94). Kruger ve arkadaslarinin yaptigi bir bagka
calismada EKO’da RVD olmayan olgularda pro-BNP seviyesi olanlara gore
anlamli oranda daha duguk bulunmustur. Pro-BNP seviyesi ile EKO’'da sag
ventrikll end-diastolik ¢api arasinda anlamli korelasyon gosterilmistir.Ancak

pro-BNP seviyesi ile hastane mortalitesi ve komplikasyonlar arasinda iligki
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gosterilememistir (95). Sohne ve arkadaslarinin 2213 hemodinamik agidan
stabil olgu ile yaptigi randomize kontrollu bir ¢alismada, 3 aylik takipte 90
olguda mortal seyir yada non-fatal emboli rekurrensi gorulmustar. Takip
esnasinda herhangi bir komplikasyon gelismeyen 297 olgu kontrol grubu
olarak alinmistir. BNP duzeyleri karsilastirildiginda mortal seyir yada
rekurrens gorulen 90 olgunun BNP duzeyleri, kontrol grubuna goére anlamli
oranda daha yuksek bulunmustur. Bu ¢alismada 1,25 pmol/L, % 60 duyarlilik
ve % 62 Ozgullik ile BNP icinsinir degeri olarak belirlenmistir (96).
Vuilleumier ve arkadaslarinin yaptigi ¢ok merkezli, prospektif ¢alismada
yogun bakim yatisi, mortalite, VTE'nin rekurrensi, antikoagulan tedavi altinda
kanama, takip esnasinda yeni geligsen dispne ve/veya gogus agrisi kotu klinik
sonugclar olarak kabul edilmis veNT-pro-BNP duzeyinin > 300 pg/ml olmasi
kotl klinik sonuglar icin en gugla belirleyici olarak bulunmustur. ROC
analizinde NT-pro-BNP’ nin300 pg/ml sinir degeri icin negatif kestirim degeri
% 100 olarak saptanmigtir. Bu ¢alismada NT-pro-BNP’nin duguk riskli ve
ayaktan tedavi edilebilir olgulari belirlemede guvenilir ve iyi bir biyomarkir
oldugu gosterilmistir (97). Calismamizda pro-BNP dizeyleri nonmasif grupta
en dusik iken submasif ve masif grupta anlamli oranda daha yuksek
bulunduve mortal olgularda da yasayan olgular ile kiyaslandiginda pro-BNP
dizeyleri anlamli oranda daha vyuksekti. Pro-BNP duzeyinin kotu klinik
sonuglar igin sinir degeri 1136 pg/ml olarak bulundu. Duyarhligi %92,3,
0zgulligu % 80,8, negatif kestirim degeri %100 idi. Pro-BNP > 1136 pg/ml
olmasi durumunda kotu klinik sonuglarin gorulme riskinin yaklasik olarak 50
kat daha yuksek oldugu goruldu. Ancak calismamizda pro-BNP yalnizca 73
hastada calisilabildigi icin ¢ok degiskenli analize uygun degildi. Calismamizin
sonuglariliteratirle uyumlu olarak pro-BNP’nin deg@erli bir prognostik
biyomarkir oldugu gorusunu desteklemektedir.

Prognozu tahmin etmede birgok klinik skorlama kullaniimistir. $ok
indeksi nabzin, sistolik kan basincina bdlinmesi ile elde edilen basit bir
degerlendirme yontemidir ve kisa dénem mortalite igin bagimsiz risk faktoru
olarak gosterilmigtir (64). Diger bir klinik skorlama yontemi olan PESI ile

hastalar 11 degisken Uzerinden 5 risk grubuna ayriimistir. PESI'nin
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prognostik kesinligi bircok retrospektif ve prospektif ¢alismadagosterilmistir
(98-101).Ancak PESI ¢ok fazla degisken icermesi nedeni ile klinik kullanimda
zaman alan ve pratik olmayan bir yontemdir. Jimenez ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada,PESI 6 degiskene indirgenerek sPESI gelistiriimis ve
sPESI ile PESI'nin prognostik kesinligi birbirine benzer bulunmustur. Bu
calismada sPESI ile dusuk riskli bulunan olgularda kisa donem mortalite %1,
yuksek riskli olgularda % 10,9 olarak saptanmistir (67). Sam ve
arkadaslarinin yaptigi, sok indeksi ve sPESI’'nin karsilastirildigi bir galismada
sPESI ile dusuk riskli bulunan olgularda kisa donem mortalite % 1,6 iken, sok
indeksi ile dusuk riskli bulunan olgularda kisa dénem mortalite % 8,3 olarak
bulunmus ve prognozu tahmin etmede sPESI'nin, sok indeksinden daha
basarili oldugu bildirilmistir (102).Calismamizda PESI, sPESI ve sok indeksi,
nonmasif grupta en dusuk iken, submasif ve masif grupta anlaml oranda
daha yuksek bulundu. Yasayan olgularda da benzer sekilde PESI, sPESI ve
sok indeksi dugsuk iken, mortal grupta u¢ skorlama da anlamli oranda daha
yuksek saptandi. Mortal grupta sPESI ve sok indeksi 1’den buyuk idi. PESI
siniflarina goére olgularin dagihimina bakildiginda masif gruptaki tim olgular
PESI sinif 3-4-5'te toplanmisti. Submasif grupta olgularin % 62’si PESI sinif
3-4-5’te iken, nonmasif gruptaki olgularin % 66’st PESI sinif 1-2’deydi.
PESI'ye gore yuksek riskli grupta mortalite orani %18 iken duguk riskli grupta
hic mortal seyir gortilmedi. Calismamizin sonuglari da literatlrle uyumlu
olarak PESI'nin prognozu tahmin etmede gulvenilir bir klinik skorlama oldugu
gorusunu desteklemektedir.Aujesky ve arkadaglari tarafindan yapilan
calismada PESI siniflarina gére mortalite oranlari sinif 5 i¢in % 24,4, sinif 4
icin % 10,4, sinif 3 icin % 3,1, sinif 2 icin % 1 ve sinif 1 igcin %0 olarak
bildirilirken (65), Donze ve arkadaslarinin gaismasinda PESI sinif 1'de
mortalite % 0, sinif 5’te %17,9 bulunmustur (100).Chan ve arkadaslarinin
yaptigi ¢calismada ise PESI sinif 1, 2 ve 3’ te mortal olgu gértlmezken sinif 5’
te 30 gunluk mortalite % 9,2, 90 gunluk mortalite %10,5 bulunmustur (99).
Calismamizda mortalite oranlari bu ¢alismalar ile paraleldir. Sinif 3 ve 4’ te
oranlarin beklenenden farkli olmasi mortal olgu sayisinin azligi ile

aclklanabilir. Bu nedenle PESI siniflarina gore kotu klinik sonuglarin goérilme
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sikhgina da bakildi. PESI sinif 5’teki olgularin % 68’inde, sinif 4’teki olgularin
% 45’inde, sinif 3’teki olgularin%26’sinda, sinif 2'deki olgularin % 10’unda,
sinif 1°deki olgularin % 11’inde kotu klinik sonuglar goruldu. PESI, sPESI ve
sok ideksi kiyaslandiginda PESI sinif 3-4-5 olan olgularda sPESI 1’ den
baylk ve PESI 1-2' deki olgulara goére anlaml yuksek bulundu. Benzer
sekilde sok indeksi de PESI sinif 4 ve 5’ teki olgularda 1’ den blyuk ve sinif
1-2-3’ e gore anlaml yuksek bulundu. Kotu klinik sonuglar igin sinir degerleri
PESI i¢in 100, sPESI icin 1 ve sok indeksi i¢in 0,99 olarak bulundu. Bu
degerler igin yuksek riskli olgularda mortalite oranlarina bakildiginda PESI’'ye
goOre yuksek riskli grupta mortalite orani % 17,5, sPESI i¢cin % 22,2, sok
indeksi i¢in % 31,7 idi. Dusuk riskli olgularda ise PESI igin % 4, sPESI igin %
3,4, sok indeksi i¢in ise % 0 idi. Bu sonuglara gore sok indeksi hem ylksek
riskli hem dusuk riskli olgulari belilemede en guvenilir yontemdir. PESI ve
sPESI ile sonuglar benzer bulundu. Bu durumda daha o6nce yapilan
calismalarla benzer olarak, daha basit bir skorlama olan sPESI’ nin en az
PESI kadar guvenilir bir klinik skorlama yontemi olarak kullanilabilecegini
soyleyebiliriz.  Ancak c¢alismamizda Sam ve arkadaslarinin  (102)
calismasindan farkh olaraksok indeksi, sSPESI ve PESI’ den daha guivenilir
bulundu.

RVD, mortalite i¢in guc¢lu ve badimsiz bir risk faktoradur (59). EKO,
RVD’nu gdstermede gulvenilir, kolay uygulanabilen ve ucuz bir ydntemdir.
Ancak ¢ogu merkezde, akut donemde EKO yapabilen bir uzmana ulagsmak
zor olmaktadir (103).Dinamik spiral toraks BT ise ginumuzde PTE tanisinda
ilk sirayl almistir ve bircok merkezde 24 saat ulasilabilir durumdadir (104).
Birgok arastirmaci EKO ile belilenen RVD’nu toraks BT bulgulari ile
gostermeye calismistir.Ghuysen ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif
calismada RV/LV orani mortalite ile iligkili bulunmustur (105). Van Der Meer
ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada da benzer sekilde RV/LV oraninin >1
olmasi 3 aylik mortalite igin risk faktort olarak gdsterilmistir (73). Schoepf ve
arkadaslarinin yaptigi retrospektif calismada RV/LV > 0,9 olmasi 30 gunlik
mortalite ile iligkili bulunmustur (104).Araoz ve arkadaglarinin yaptigi

retrospektif calismada ise RV/LV orani ile artmis mortalite riski arasinda iligki
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gOsterilememistir (72).Yine Stein ve arkadaslarinin yaptigi calismada da sag
ventrikll genislemesi olan (RV/LV >1) ve olmayan olgularda mortalite
oranlari arasinda anlamli fark bulunamamigtir (106). Calismamizda RV/LV =
1 olan olgularda mortalite ve kotu prognoz anlamli oranda daha sik
g6ruldi.RV/LV orani normotansif ve RVD olmayan nonmasif grupta en dusuk
ve < 1 iken RVD olan normotansif submasif grupta ve hemodinamik anstabil
masif grupta anlamh oranda daha ylksek ve > 1 idi. KOotu prognoz igin
RV/LV’nin sinir degeri 1,17 olarak bulundu. Tek degigskenli analizde RV/LV
orani kot klinik sonuglar ile iliskili bulundu ancak ¢ok degiskenli analizde
kotu klinik sonuglar ile RV/LV orani arasinda anlamli iligki gosterilemedi.
RV/LV > 1,17 nin kotu klinik sonuglar i¢in duyarlihgi % 64,2, ézgullugu %
79,7, negatif kestirim degeri % 89,60larak bulundu. Calismamizin sonuglari
RV/LV orani ile koétu Klinik sonuglar ve mortalite arasindaki iligkiyi
desteklemektedir.

PVOS,embolinin pulmoner arter agacinda yaptigi obstruksiyonun
yayginligini gosteren ve prognostik degeri arastirilan diger bir toraks BT
bulgusudur.Ghuysen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada PVOS ile koétu
prognoz arasinda anlamli iliski gosterilememistir (105). Bu ¢alismada PVOS
Qanadli ve arkadaslarinin buldugu skora gore hesaplanmistir (107). Bu skor
bizim calismamizda kullanilan Araoz ve arkadaslari tarafindan tanimlanan
skorla olduk¢a benzerdir (72). Araoz’un obstriksiyon skorunda pulmoner
arter agaci toplamda 18 segmente (sag 10, sol 8) ayriimis ve maksimum
puan 36 olarak bulunmustur. Qanadli’ nin obstriksiyon skorunda ise
pulmoner arter agaci toplamda 20 segmente ayriimis (sag 10, sol 10) ve
maksimum puan 40 olarak bulunmustur. Qanadli ve arkadaslarinin
calismasinda da PVOS ile mortalite arasinda iliski gdsterilememistir (107).
Ghaye ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif calismada da PVOS, Qanadli’
nin skoru da dahil olmak Uzere literaturdeki farkli metotlar ile hesaplanmis ve
batin metodlar ile PVOS, mortal olgularda, yasayanlara gére daha yuksek
bulunmus ancak istatistiksel olarak anlamli fark gosterilememistir(108).
Collomb ve arkadaslarinin yaptig1 retrospektif calismada ise PTE supheli

olgular klinik agirhgina ve tedavi kararina goére Ug¢ gruba ayriimistir.
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Trombolitik veya cerrahi embolektomi ile tedavi edilen hastalar grup 1,
heparin ile tedavi edilenler grup 2 ve toraks BT'de dolma defekti
saptanmayanlar grup 3 olarak siniflandiriimig, PVOS, trombolitik uygulanan
veya embolektomi yapilan grup 1 olgularda anlamli oranda daha yuksek
bulunmustur. Cok degiskenli analizde PVOS ile embolinin ciddiyeti arasinda
anlamli iligkili saptanmistir (109).Van der Meer ve arkadaslarinin retrospektif
calismasinda ise PVOS 3 aylik mortalite i¢in risk faktoru olarak gosterilmistir
(73). Wu ve arkadaslarinin ¢calismasinda da PVOS ile koéta prognoz arasinda
anlaml iligki gosterilmigtir (74). Apfaltrer ve arkadaslarinin prospektif
calismasinda isePVOS, EKO’ da RVD saptanan olgularda, RVD olmayanlara
gore anlamli oranda daha yuksek bulunmusancak kotu prognoz gorulen ve
goérulmeyen olgularda benzer bulunmustur (79).CalismamizdaPVOS,EKO’da
RVD saptanmayan nonmasif grupta en dusuk iken, RVD pozitif olan
submasif ve masif grupta anlamli oranda daha ylksek bulundu. Kéti klinik
sonuglar gorulen olgularda PVOS, iyi prognoz gorulen gruba gore anlamh
oranda daha yuUksekti. Mortal seyreden olgularda da PVOS ylzdesi
yasayanlara gore anlaml oranda daha yuksekti ve tek degdiskenli analizde
PVOS kétu klinik sonuglar ile iligkili bulundu. Cok degiskenli analizde ise kot
klinik sonuglar ile PVOS arasinda anlamli iligski gosterilemedi.

VS normal pozisyonunda sag ventrikil igerisine egimlidir. Sag
ventrikll basincini arttiran ciddi bir pulmoner obstriksiyon durumunda ise sol
ventrikile dogru egim gdsterir(110). Ventrikiler septumun sola deviasyonu ile
embolinin ciddiyeti ve mortalite iligkisi birgok ¢alismada arastirilmistir. Araoz
ve arkadaslarinin galismasinda VS deviasyonu tek ve cok degiskenli
analizlerde kisa donem mortalite ile iligkili bulunmustur(72). Van der Meer ve
arkadaslarinin calismasinda ise 3 aylik mortalite ile iVS deviasyonu arasinda
anlamli iligki gosterilememistir (73).Kang ve arkadaglarinin galismasinda ise
cok degiskenli analizde, VS deviasyonu koétli prognoz igin bagimsiz risk
faktori olarak bulunurken, mortalite ile iligkisi gosterilememistir
(111).Calismamizin sonuglari da Kang ve arkadaslarinin (111) ¢alismasi ile
benzer bulundu. Nonmasif gruptaki olgularin higbirinde VSD gorulmedi. VSD

olan olgularda olmayanlara gore kotu klinik sonuglar daha sik goralurken,
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mortalite oranlarinda VSD olan ve olmayan olgularda fark saptanmadi. Bu
durumda interventrikiler septumun anormal pozisyonunun fatal olmayan kétu
prognoz acisindan anlamli bir gosterge oldugu ancak mortaliteyi tahmin
etmede guvenilir olmadigi soylenebilir.

Calismamizda koétu klinik sonuglar icin hipotansiyon, EKG’de sag dal
blogu ve EKO'da iVS'un sola deviasyonu bagimsiz risk faktérleri olarak
bulundu. Bu faktorlerin Gguinunde pozitif olmasi durumunda, tekbasina veya
ikisinin birarada bulunmasina goére kotu klinik sonuglar i¢in duyarlihginin ve
negatif kestirim degerinin daha yuksek oldugu goérildl. Bu Ug¢ faktére ek
olarak Tn | yuksekligininde pozitif olmasi durumunda duyarlilik ve negatif
kestiim degeri anlaml oranda daha yuksek bulundu. Kucher ve
arkadaslarinin galismasinda Tn | ve EKO kombinasyonunun prognozu
degerlendirmede, herhangi birinin tek bagina kullanimindan daha degerli
oldugu gosterilmistir (88). Stein ve arkadaslarinin g¢alismasinda da benzer
sekilde RVD ile Tn | velveya CK-MB kombinasyonunun mortaliteyi

belirlemede daha degerli oldugu gdsterilmistir (90).
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6. SONUC VE ONERILER
Calismanin sonunda edindigimiz sonug ve Oneriler soyledir;

1. PTE tanisi konulan bir hastada basvuru esnasinda hipotansiyon varligi,
EKG’ de sag dal blogu ve EKO’ da IVS’ un sola deviye izlenmesi kétii
prognoz igin bagimsiz risk faktorleridir ve bu hastalarda daha hizli ve agresif
bir tedavi yaklagimi gerekmektedir.

2. Eslik eden hastaliklar, risk faktorleri ve akciger grafi bulgular ile PTE
prognozu arasinda iligki gosterilememigtir.

3. Prognozu tahmin etmede klinik, laboratuar ve radyolojik bulgularin tek tek
degerlendiriimesi yerine bu bulgularin kombinasyonunun daha gugclu bir

prognostik degerlendirmeye olanak sagladigi gértulmustur.
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