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GIRIS

Pulmoner Emboli (PE), sik goriilen, zor taninan, yiiksek mortalite ve morbiditeye
sahip bir saglik sorunudur (1). Semptomlarinin ve klinik bulgularinin ¢esitliligi nedeniyle PE
tanisinda zorluk ve gecikmeler yasanmaktadir. Bu durum mortalite ve morbiditenin yiiksek
olmasmin Onemli nedenlerinden biridir. Postmortem yapilan c¢aligmalarda tiim Oliimler
icerisinde PE sikliginmn yiiksek olmasi bu durumun ciddiyetini gdstermektedir (2). Oliim
oranlar1 degisim gostermekle beraber her yil ABD'de 100 bine yakin 6liimiin PE nedeniyle
oldugu tahmin edilmektedir (3). Bu nedenle PE’de erken tan1 ve tedavi hayat kurtaricidir (4).
Tanida altin standart kabul edilen pulmoner anjiyografinin invaziv ve pahali bir yontem
olmasi, ventilasyon/perfiizyon (V/Q) sintigrafisinin acil serviste kullaniminin gii¢liigli, uzun
siirede sonug¢lanmasi gibi nedenlerden dolayr 6zellikle son on yilda, PE tanisinda BT
anjiyografi gittikce tercih edilen bir goriintileme testi haline gelmistir (5-7). PE’den
kuskulanilan her hastada ileri inceleme yapilmasi miimkiin olmadigi i¢in, acil serviste PE
tanis1 i¢in klinik olasilik algoritmalari, laboratuar testleri ve radyolojik goriintiilemelerin
kombinasyonlarindan yararlanilir (8-13).

End-Tidal Karbondioksit (ETCO;) monitdrizasyonu ekshale edilen karbondioksit
(CO3) miktarinin Sl¢lilmesi yontemi olup bu yontem klinik olarak ilk defa Smallhout ve
Kalenda tarafindan 1970’lerde kullanilmistir (14). Giiniimiizde acil servislerde ETCO,;
Olclimiiniin kullanim alanlar1; endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasi, kardiyopulmoner
resiisitasyonun (KPR) etkinliginin izlenmesi, bilinci kapali hastada ventilasyon takibi ve
solunum hastaliklarinin degerlendirilmesidir (15-18).

PE’de ventilasyon ve perflizyon bozuklugu meydana gelmektedir. Bunun sonucunda
genel olarak hastalarda hipoksi ve hipokarbi olusmaktadir. ETCO, ile PCO, degerlerinin
birbirleriyle korelasyonundan elde edilen alveoller 6lii bosluk fraksiyonu (AOBF) giiniimiizde

PE tanisi i¢in kullanilmaktadir (19-22).

AMAC
Bu c¢alismanin amaci PE siipheli hastalarda, kolay ve yatak basi kullanilabilen bir

tetkik olan non-invaziv ETCO, 6l¢iimiiniin PE’de tanisal degerini arastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

EPIDEMIYOLOJI

Pulmoner emboli yaygin ve hayat1 tehdit eden bir hastalik olup genel popiilasyonda
yilda %0.2°1ik insidansa sahiptir (23). Goriilme sikligi ile ilgili olarak bir ¢ok veri
bulunmaktadir. Bir calismada ABD'de, her yil 780,000 klinik olarak belirgin vaka
gorildiigiinii ifade etmektedir (24). Yine bir calismada PE’nin, her y1l 100.000 de 69 oraninda
gorildiigli ve yaklasik ortalama 630,000 vakada semptomatik olarak seyrettigi bildirilmistir
(25). Yine baska bir ¢alismada ABD’de her yil ortalama 600,000 kisinin PE tanis1 aldig1 ve
yaklasik 200,000 kisinin, Almanya’ da ise PE’den dolay1 40,000 kisinin hayatin1 kaybettigi
bildirilmistir (26-28).

Tedavi edilmeyen PE hizla yayilabilir ve bu ylizden 6liimlerin ¢ogu ilk bir saatte
gerceklesir. Bu ylizden Acil servislerdeki dogru tani ¢ok Onemlidir, ¢linkii taninin
konulamadig1 vakalarda, 30 giin i¢indeki mortalite oran1 %17'dir (27, 29, 30). PE tanist alan
vakalar tedavi edilmedigi zaman mortalite oram1 %30 civarindadir. Tedavi edilmeyen
olgularda tekrar PE gelisme riski %30 olup etkin tedavide ise mortalite oran %1,5- 8’e
dismektedir (31, 32).

Ozlii ve arkadaslarinin yaptigi derlemede, iilkemizde PE ile ilgili standardize edilmis
bir kayit sisteminin olmamasi nedeniyle epidemiyolojik verilerin yetersiz oldugu ve Saglik
Bakanlig1 verilerine gére 1975 yilina kadar PE ile ilgili verinin olmadigi, 1975-1994 yillar
arasinda ortalama 115 6liimiin oldugu ve 1994 yilinda ise 386 Sliimiin PE nedeniyle oldugu
bildirilmistir (33). Yine baska bir kaynakta ise iilkemizde 2001 yili itibariyle 13.043 PE
vakas1 ve 487 oliim bildirilmistir (34).

SOLUNUM SIiSTEMI FiZYOLOJISi

Solunum sisteminin temel rolii, dis ortamdan oksijen saglamak ve CO, olmak iizere
diger atik gazlarin dis ortama verilmesidir. Bu kullanilmig havanin atilmasi, oksijenden
zengin havanin alinmasi1 ve akcigerlerde kalan hava ile etkin bir sekilde birlestirilmesi
islemleri, akcigerlerin bir koriik seklinde fonksiyon goérmesini gerektirir. Gaz degisimi i¢in
akcigerler genis bir yiizey saglamak, alveollerde gaz diflizyonuna minimal diren¢ olusturmak
zorundadir. Bu islemlerin tiimii nedeniyle akcigerler dis ortamla direk temas halindedir. Bu
ylizden cesitli gazlar, tozlar ve infektif ajanlar akcigerlerde hasar meydana getirebilirler. Bu
nedenle konak defansi akcigerler i¢in ¢ok dnemlidir. Bu da yapisal ve immiinolojik defans

kombinasyonu ile olusturulur.



Akcigerler ikili kan kaynagina sahiptirler. Sag ventrikiilden pulmoner arter yoluyla
oksijensiz kani aldig1 gibi bronsial dolasim yoluyla da sistemik beslenmesi vardir. Pulmoner
arterler bronglara eslik ederek dallanirlar. Respiratuar bronsiollere eslik eden arterioller ince
duvarhidir. Pulmoner veniiller lateral olarak lobiillerin periferini drene edip sonradan
birleserek 4 ana pulmoner veni olusturur.

Gilinde yaklagik olarak 10.000 It hava inhale edilir. Burundan alinan havanin akim
hizinin ve tlrbllansinin diisiik olmasi1 partikiillerin tutulmasi i¢in ideal bir durumdur.
Inspirasyon ve ekspirasyon mekanik bir siire¢ olup diyafragma ve gogiis duvari aktif olarak
rol oynar. Akcigerler plevral bosluk i¢inde negatif basing olusturan bir elastiklige sahiptir.
Daha yiiksek akciger hacimlerinde akciger daha fazla gerilip daha yliksek bir intraplevral
basing olusturur. Akciger kompliyansi ise intraplevral basing ile akciger hacmi arasindaki
iliskinin 6l¢limii olarak 6zetlenebilir.

Solunum, beyin sapindaki solunum merkezi olarak bilinen retikiiler alandan kontrol
edilir. Solunum fizyolojisi kompleks olup noérojenik ve kimyasal faktdrlerin kombinasyonuyla
kontrol edilir. Ventilasyonun en gii¢lii uyaran1 PaCO, daki yiikselmedir. Ayrica karotid ve
aortik cisimcikler, oksijen gerilimindeki kiiclik degisiklikleri algilar ve beyin sapini uyararak
solunumun hizint ve derinligini degistirir. Akciger ve solunum kaslarindaki duyusal
reseptorler ve kemoreseptorler de solunumun uyarilmasinda rol oynarlar.

Etkin gaz degisimi icin alveollerin ventilasyonu (V) ile perfiizyonlar (Q) arasinda
eslesme olmalidir. Normal ve hastalikli akcigerde V/Q orani genis degiskenlik gosterir.
Normal akcigerde ventilasyon ile perflizyon arasinda bir denge sozkonusu iken hastalikli
akcigerde “azalmig perfiizyonlu ventilasyon” (fizyolojik Olii bosluk) veya “azalmisg
ventilasyonlu perfiizyon” (fizyolojik sant) goriiliir.

Normal akcigerlerde apekslere dogru ventilasyonun perfiizyonu gegmeye, bazallere
dogru ise bunun tersi bir egilim vardir. Artmis fizyolojik sant, arteryel hipoksemi ile
sonuclanir. Artmis fizyolojik 6lii boslukta ise genellikle normal perfiize olan alveollerdeki
ventilasyonda kompansatuar artis ile diizeltilir.

CO, ve oksijenin kanda taginma yollar1 farkli oldugundan, hipoksemi hiperkapniden
daha kolay olusur. Karbondioksit, parsiyel basincina orantili olarak tasinan, plazma iginde
basit bir eriyik olarak diisiiniilebilir. Oksijen ise, eritrositlerde hemoglobin ile kimyasal
kombinasyon halinde tasinir. Bu taginan hacim ile parsiyel basing arasinda dogrusal bir iligki
yoktur. Alveoller hiperventilasyon ile alveoller karbondioksit basinci (PACO,) diiser ve
bununla orantili olarak difiizyonla kandaki karbondioksit miktar1 azaltilmis olur. Bununla

birlikte, hemoglobin oksijene zaten doymus oldugundan hiperventilasyonla olusan alveoller



oksijen basinct (PAO,) artisi, kanin oksijen igeriginde belirgin bir artisa yol agmaz. Bu
yizden az miktardaki fizyolojik sant sonucu gelisen hipoksemi bile hiperventilasyon ile
kompanse edilmez.

Diisiik V/Q dengesizligine neden olan hafif akciger hastaligi olanlarda arteryel oksijen
basinci (POy)ve arteryel karbondioksit basinci (PCO;) normal olabilir. Egzersizde gaz
degisimi ihtiyacindaki artis, V/Q dengesizligini genisleterek PO,’yi diisiirebilir. Bu nedenle

arteryel hipokseminin en sik nedeni V/Q dengesizligidir.

END-TIDAL CO;

End-Tidal Karbondioksit monitorizasyonu (ETCO,) verilen nefesteki CO, miktarinin
Olclilmesi yontemidir. Bu yontem klinik olarak ilk defa Smallhout ve Kalenda tarafindan
1970lerde kullanilmistir (14). Ameliyathanelerde ve acil servislerde 25 yildir yaygin olarak
kullanilmaktadir.

Kapnometri inspirasyon ve ekspirasyon sirasindaki CO, yogunlunun ol¢timiidiir.
Kapnografi ise Olgiimlerin zamana gore grafiksel gosterimidir. Ekspiryum sonundaki CO,
Olgtimii "end-tidal CO," 6l¢iimii olarak adlandirilir. Solunum havasinda CO, 6l¢limii; kiitle
spektrometre, raman spektrometre, molekiiler korelasyon spektrometre ve infrared
spektrometre olmak iizere 4 sekilde yapilir. Giiniimiizde en ¢ok kullanilan yontem infrared
spektrometre yontemidir.

Infrared spektrometre olciimiinde, infrared 151k gaz Orneginin icinden gegirilir ve
fotodedektorle kaydedilir. CO,, ¢ok yogun bir sekilde 4.26 um dalga boyundaki 15181 absorbe
eder. Bu dalga boyundaki infrared 151k CO; igeren bir gazdan gectigi zaman, CO; icermeyen
bir gaz ortamina gore kiyaslaninca yogunluk belirlenebilir. Fotodedektorce ol¢iilen infrared
15181indan CO; konsantrasyonu hesaplanir.

ETCO,, mainstream, sidestream ve microstream olmak lizere 3 farkli teknikle
Ol¢iilebilmektedir. Mainstream Ol¢iim tekniginde, dogrudan hastanin solunum sistemine
yerlestirilmis bir havayolu adaptoriine takili bir CO, sensorii kullanilarak Ol¢iim yapilir.
Dogrudan havayolundan, gercek zamanli ve diger gazlarla karigmadan Ol¢iim yapmasi
avantajina sahiptir. Bu teknik daha cok entiibe hastalarda kullanilmaktadir. Fakat yeni
gelistirilen tekniklerle entiibe olmayan hastalarda da kullanilabilmektedir. Sidestream 6l¢tim
tekniginde ise hastanin havayolundan bir kateter yardimiyla alinan Ornekler modiile
yerlestirilmis bir CO, sensoriiyle analiz edilir. Bu teknigin temel avantaji hastanin kapali bir
solunum dongiisiine ihtiyag duymamasidir. Diger avantajlar ise; baglanti noktasinin hafif

olmasi, entlibe edilmemis ve sedasyon ya da analjezi yapilan hastalarda basit degisikliklerle



kullanilabilir olmasidir. Bu teknigin dezavantaji ise; su ve sekresyonlar nedeniyle kateterde
tikanmalarin olmasidir ve gaz analizinin daha uzun silirmesidir. Kateterin uzunlugu,
aspirasyon oranit ve sistemdeki ornekleme tiirbiillans1 CO,'nin degerlerini etkileyebilir.
Microstream Ol¢lim yontemi, sidestream Ol¢lim tekniginin gelistirilmis bir seklidir. Bu 6lgiim
yonteminde, lasere dayali molekiiler korelasyon spektroskopisi, infrared yayilma kaynag:
olarak kullanilmaktadir. Ger¢ek-zaman dalgasit ve niimerik CO, degerlerini sunar. Entiibe
veya entiibe olmayan hastalarda, tiim yas gruplarinda yatak bagi kullanilabilen ve hasta
monitorlerine entegre edilebilen portatif bir cihazdir.

Ozellikle acil servislerde ve hastane oncesi durumlarda ETCO, kullanimi artmaktadir
(15, 35, 36). 2002 yili yogun bakim kilavuzlarinda, ETCO, monitdrizasyonunun kritik
hastalarin transportunda kullanilmas:t objektif bir standart olmustur (37). Amerikan
Kardiyoloji Dernegi (AHA) tarafindan, yeni pediatrik ileri yasam destek rehberinde, tiim
entiibasyonlarda ETCO, 6l¢iimiinii zorunlu kilmistir (38). Amerikan acil hekimleri birligi
(ACEP) 10 yil kadar 6nce, ETCO; Ol¢limiiniin, yeterli doku perfiizyonu olan hastalarda,
endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasi ve takibinde en dogru ve kolay uygulanabilir yontem
oldugunu duyurmustur (39). AHA ise, 2000 yil1 Ileri Kardiyak Yasam Destegi rehberinde
entiibasyonun dogrulanmasinda, perfiizyon saglayan ritmi bulunan hastalarda CO;
dedektorlerinin kullanimini tavsiye etmistir (40). AHA 2010 resusitasyon kilavuzunda ise
kapnograf kullaniminin entiibasyonun dogrulanmasinda klinik degerlendirmeye ek olarak

kullanilacak en gecgerli yontem oldugunu bildirmistir (16).

PATOGENEZ

PE’ye neden olan vendz trombiise yol acan faktorler; 1856 yilinda Virchow tarafindan
tanimlanan, vendz staz, hiperkoagiilabilite ve damar endotel hasaridir. Trombiis
olusumundaki en 6nemli faktor, vendz stazdir. Ven6z bir pihtinin veya bir par¢anin kopmasi,
sag ventrikiilii ge¢gmesi ve prekapiller pulmoner arterlerde takilmasi sonucunda meydana
gelir. Klinik olarak belirti verebilecek kadar biiylik vendz trombiisler popliteal, ana femoral,
yiizeyel femoral, pelvik, aksiler, juguler ve diger biiylik venlerde olusabilir. Bu trombiisler
genellikle kan akiminin en yavas oldugu vendz kapakgiklarin proksimal ¢ikintilarinda olusur.
PE vakalarinin %75’inden fazlas1 ozellikle alt ekstremitelerdeki derin venlerde olusan
trombiislere bagli gelisir (41-43).

PE’de damar yataginin tikanmasi sonucunda, dnce 6lii bosluk ventilasyonu, sonrasinda
histamin-seratonin gibi mediatorlerin salinimina bagli olarak terminal brongiollerde

bronkokonstriksiyon, ventilasyon/perfiizyon dengesizligi, difiizyon azalmasi ve sant sonucu



hipoksemi olusur (44-46). Akcigerlerin perflizyonunun bozulmasi sonucu, takipneye bagh
olarak once hipokapni olusur ve sonrasinda siirfaktanin azalmasi sonucu 24-48 saat icerisinde
cizgisel atelektaziler olusur. Damar yataginin %50’sinden fazlasinin aniden tikanmasi sonucu
olusan masif embolizmde, pulmoner arter basincinin (PAB) kisa stire i¢ersinde 40 mmHg nin
tizerine ¢ikmasi ile akut sag ventrikiil dilatasyonu, sistolik disfonksiyon ve kardiyovaskiiler
kollaps gelisir (46). Daha onceden kardiyopulmoner hastalik Oykiisii olanlarda damar
yatagindaki kii¢iik bir obstriiksiyon bile PAB’da ciddi artisa yol agabilir. Bir iki giin igerisinde
viicudun endojen trombolitik sisteminin aktive olmasi ile tikanan damarlarin rekanalizasyonu
baslar ve bu islem 10-14 giin igerisinde biiyiik 6l¢lide tamamlanir. Rekanalizasyon 4-8 haftay:
bulmakla bereber olgularin sadece yarisinda tam rezoliisyon gelisebilmekte diger yarisinda

ise trombiis organize olurak rezidiiel trombiis olarak kalir (47, 48).

KLINIK RiSK FAKTORLERI

Virchow tarfindan tanimlanan vendz staz, damar endotel hasar1 ve hiperkoagiilabilite
vendz tromboemboli (VTE) i¢in en onemli risk faktorleridir. Herhangi bir risk faktoriiniin
bulunamadigi idiyopatik olgularda, heniiz tespit edilemeyen malignite ve koagiilasyon
bozukluklar1 olasilig1 daha yiiksektir (49, 50).

VTE ile ilgili edinsel ve kalitsal risk faktorleri Tablo 1’de gosterilmistir (51).

Major cerrahi girisim, VTE’ye neden olan risk faktorlerinin basinda gelmektedir.
Ozellikle son 45-90 giin igerisinde gerceklesen cerrahi girisim VTE riskini 6-22 kat
artirmaktadir (52, 53). Hastanin yasi ile yapilan cerrahi girisimin tipi ve siiresi, operasyon
sonrasinda gelisen PE’ye bagli mortalite oranini ciddi Olgiide artirmaktadir (54, 55). 1
haftadan kisa siiren immobilizasyon bile VTE riskini artirmaktadir. Inme, DM, nefrotik
sendrom, KOAH, koroner arter hastalifi, konjestif kalp yetersizligi, inflamatuar barsak
hastaliklari, Behget hastalig1 ve paroksismal nokturnal hemoglobiniiri gibi baz1 hastaliklarda
VTE riski artmaktadir (44, 56-61). Karaciger hastaliginda, pihtilasma zamaninin uzamasi,
fibrin yikim iriinlerinin klirensinin azalmasi ve trombositopeni nedeniyle VTE goriilme
siklig1 oldukca azdir (62).

Malignite, VTE i¢in uzun siiredir bilinen bir risk faktoriidiir. Ozelikle, over,
endometrium, pankreas, mide, mesane, bobrek, meme, kolon, prostat, kemik ve akciger
kanserlerinde, beyin tiimdrlerinde, myeloproliferatif hastaliklarda, bazi 16semilerde ve
kemoterapi alan hastalarda VTE riski ¢ok yiiksektir (63-66). Travma geciren hastalarda ve

santral venoz kateter uygulanan hastalarda VTE riski artmistir (67, 68).



Tablo 1. VTE risk faktorleri
Edinsel risk faktorleri
e Travma
e ileri yas
e Immobilizasyon
e Biiyiik cerrahi operasyon
e Gebelik/dogum/lohusalik
e Obezite
e Malignite
e Kardiyak rahatsizliklar
e inme
e Uzun siireli seyahat oykiist
e Oral kontraseptif kullanimi/Hormon replasman tedavisi
e Kemoterapik ajanlarin kullanimi
e Santral kateter girisimi
e Polisitemia vera
Kalitsal risk faktorleri
e Antitrombin III eksikligi
e Protein C/S eksikligi
e Faktor V Leiden mutasyonu
e Antikardiyolipin antikorlar1
e Konjenital disfibrinojenemi
e Hiperhomosisteinemi

e Herediter trombofili

Oral kontraseptifler ve postmenapozal hormon replasman tedavisi alan hastalarda,
gebelik, dogum ve postpartum donemde, 6zellikle sezeryan ve ¢ogul gebeliklerde VTE riski
artmistir (10, 44, 69).

Herediter trombofili, antifosfolipid sendromu, antitrombin III, protein C ve S
eksikliklerinde VTE riski artmistir. Kalitsal risk faktorleri igersinde en sik goriilen faktor V
Leiden mutasyonu tiim VTE olgularinin yaklasik % 20 sini olusturmaktadir (10, 62, 70).

Kirk yasindan Once olusan ve nedeni agiklanamayan, tekrarlayan VTE ataklari

olanlarda, ailesinde VTE Oykiisli olanlarda, iist ekstremitede ve batinda tromboz goriilen



olgularda, warfarine bagli deri nekrozu dykiisii ve neonatal tromboz 6ykiisii olanlarda genetik
risk faktorlerinin mutlaka arastirilmasi gerekir (71). Obezitede VTE riski 2-3 kat artmakta
olup kilo aliminda da bu risk artmaktadir. 4 saatten uzun siiren yolculuklarin VTE riskini

arttirdigina dair bulgular olmakla birlikte bu konu halen tartigmalidir (49, 72-74).

KLININIK BULGULAR VE SEMPTOMLAR

PE yaygin, zor tan1 konulan ve degisik klinik prezentasyona sahip bir hastaliktir.
Benzer komorbiditesi ve pihti miktar1 olan hastalarda bile degisik klinik semptomlar
olabilmektedir. Bu semptomlar, bir ¢ok kardiyopulmoner hastaligin semptomlarini taklit
etmektedir. Bu yiizden tani i¢in ilk ve en 6nemli nokta “klinik sliphe”dir. Bununla beraber
baslangictaki semptom ve bulgularin yaninda risk faktorlerinin varligi dikkate alinmalidir. En
sik goriilen semptomlar; gogiis agrisi ve nefes darligidir (75-77). ABD'de 119 milyon hastanin
yaklasik olarak 10 milyonu bu semptomlarla acil servise bagvurmaktadir (78). Buradaki nefes
darliginin 6zelligi; yeni baglamis olmasi ve istirahatte veya minimal eforla bile ortaya
ctkmasidir. Gogiis agrisinin en 6nemli 6zelligi ise ploretik vasifta olmasidir. Ploretik gogiis
agrist; klavikula ve kostalar arasinda, oksiiriik ve nefes almakla artan, ciltalt1 ya da substernal
olarak tarif edilemeyen agridir. Ploretik agri, pulmoner enfarkt sonucu olusan inflamasyondan
ileri gelmektedir. Hemoptizi olgularin %15’inde goriilmektedir (79). Acil servislerde PE
tanist konulan hastalarinin %5-8’inde presenkop, senkop, yeni baslamis konfiizyon ve
nobetler gozlenebilir (80-82).

PE’nin ana nedenlerinden biri olan derin ven trombozu (DVT), ozellikle alt
ekstremitedeki derin venlerden kaynaklanan trombiislerden olusur. Buna bagl olarak, agri,
duyarhlik, kizariklik, 1s1 artis1, 6dem ve ayagin dorsofleksiyonu ile gelisen baldir agrisi olarak
tanimlanan Homan’s belirtisi gibi klinik semptom ve belirtiler, olgularin cogunda bulunur.

PE’de fizik muayene bulgulan karekteristik degildir. Tasikardi, tasipne, diisiik pulse
oksimetre degeri, viicut sicakliginda hafif bir yiikselme gibi veya vital bulgu anormallikleri
gozlenebilir. Fizik muayenedeki anormal vital bulgular, akut kardiyopulmoner stres
nedeniyledir. PE’li hastalarin ¢ogunda akcigerlerinde dinleme bulgusu yoktur. Kalp
oskiiltasyonunda siklikla S2 c¢iftlesmesi duyulabilir. Pulmoner arterlerin akut obstriiksiyonda
ise sag kalp dilatasyonu, sag ventrikiil duvar geriliminde artis ve sag ventrikiil iskemisi
olusur. Bunun sonucunda kardiyak output diiser ve sistemik hipotansiyon olusur. Kollarda
kalic1 kateterin olmasi, aksiler ven trombozu riskini arttirmaktadir. Fakat diyaliz kateterlerinin

ve pacemaker kablolarinin semptomatik PE riskini arttirdig1 kesin olarak gdsterilememistir.



Masif PE’de akut sag ventrikiil yetmezliginin eslik ettigi hipotansiyon, sok veya
kardiyopulmoner arrest goriilebilir.

PE siiphesi olan hastalarin semptomlari, bulgular1 ve risk faktorlerine gore klinik
skorlamasi1 yapilarak, diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olarak siniflanmalari, tan1 ve tedavi
asamasinda biiyiik yarar saglar. Bu amagla cesitli skorlama yontemleri kullanilmaktadir.
Wells ve Geneva skorlama yontemi en ¢ok kullanilan yontemlerdir. Bu iki skorlama
yontemini karsilastiran cesitli ¢alismalar mevcuttur (51, 83-86). Moores ve arkadaslarinin
yaptig1 caligmada wells skorunun daha iistiin oldugu bildirilmistir.(84). Chagnon ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada ise her iki skorlama ydnteminin benzer sonuglari oldugu
bildirilmistir (86). Wells ve arkadaslarinin PE siiphesiyle basvuran hastalarda gesitli risk
faktorlerine, klinik ve fizik muayene bulgularina ayr1 ayr1 puanlar vererek diisiik, orta, yiiksek
klinik olasilik seklinde gelistirmis olduklar1 wells skorlama yontemi yaygin olarak

kullanilmaktadir (11). (Tablo 2).

Tablo 2. Wells skorlamasi

DVT bulgu ve semptomlari 3
Alternatif tanilardan 6n planda PE diistiniilen durumlar 3
Dort hafta igerisinde gecirilmis cerrahi operasyon veya immobilizasyon 1,5
Daha once gecirilmis DVT veya PE 1,5
Kalp hiz1 >100 /dk 1
Hemoptizi 1
Aktif Kanser 1
Diisiik Risk <2

Orta Risk 2-6

Yiiksek Risk >6

PULMONER EMBOLIDE TANI

PE siipheli hastalarda, fizik muayene, monitorizasyon ve klinik skorlama sonrasi
asagidaki laboratuar ve goriintiilleme yontemlerinden yararlanilir.
Arteriyel kan gazlari: PE’de ventilasyon/perfiizyon bozuklugu ve hiperventilasyon
sonucunda hipoksemi, hipokapni, respiratuvar alkaloz ve artmis alveolo-arteriyel oksijen
gradiyenti hastalarin bir cogunda goriilmektedir (87, 88).
Akciger grafisi: PE siipheli hastalarda akciger grafisi ilk bagvurulan goriintiileme yontemi

olmasina ragmen radyolojik bulgularin spesifik olmamasi nedeniyle tan1 degeri ¢ok siirlidir.



PE tanisinda akciger grafisinin duyarliligi ve 6zgiilligi diisiik olmakla birlikte PE’yi taklit
edebilecek olast diger durumlari (pndmoni, pnémotoraks vb.) diglamaktir. Olgularin bir
kisminda akciger grafisi normaldir. Akciger grafisinde tikanan arterin distalinde olusan
saydam alanlar (westermark bulgusu), taban1 plevrada olup tepesi hilusa dogru uzanan ve
icinde hava bronkogrami olmayan homojen opasite (hampton horgiicii), plevral effiizyon,
lineer atelektazi, difragma elevasyonu ve mediasten genisligi goriilebilir (87, 89).
Elektrokardiyografi (EKG): PE’de degisik EKG bulgulari mevcut olup PE igin spesifik
degildir. Tasikardi, inkomplet ve komplet sag dal blogu, T dalga inversiyonlar1 ve McGinn-
White’in S1Q3T3 paterni PE’de goriilen EKG bulgularidir (90-92).

D-dimer: D-dimer bir endojen fibrin yikim iiriiniidiir (74,75). Kalitatif ve kantitatif olmak
tizere 2 sekilde ol¢limii yapilmaktadir. Kantitatif 6l¢lim yontemi elisa ve turbidimetrik testleri,
kalitatif Ol¢clim yontemi ise lateks agliitinasyon ve eritrosit agliitinasyon testlerini
icermektedir. Kalitatif D-dimerin tanisal sensitivitesi yaklasik olarak % 80-85 iken kantitatif
D-dimerin sensitivitesi % 95 oranindadir (93). Floresan immunoassay teknigi kullanilarak
gelistirilen yeni bir D-dimer testinin standart ELISA yontemiyle benzer duyarliliga sahip
oldugu gosterilmistir (94). D-dimerin, PE siipheli hastalarda kullanilmasi tan1 algoritmasini
ciddi Olciide degistirmistir (95). D-dimer testi genellikle, giivenli bir sekilde PE’yi dislamak
ve daha fazla testin kullanimini azaltmak i¢in kullanilmasina ragmen bu testin duyarlilig
yiiksek olmasina karsin ozgiilliigl diistiktiir (75, 96). D-dimer ile ilgili yapilan ¢aligmalarda
%95-100 arasinda bir sensitivite ve 0.07— 0.1 lik negatif olabilirlilik oran1 rapor edilmistir (97,
98). D-dimer testi 6zellikle ayaktan bagvuran, komorbiditesi, olmayan diisiik klinik olasilikli
hastalarda PE’nin diglanmasinda kullanilir .(75, 96, 99, 100). D-dimer testi, klinik olasilig1
yiiksek hastalarda tavsiye edilmemektedir. D-dimer testinin diisiik spesifitesi nedeniyle acil
serviste toraks BT kullanimi artmaktadir. Ozellikle yiiksek klinik olasilik ve d-dimer testinin
pozitif olmas1 BT endikasyonu olarak kabul edilmektedir (8, 46). Ozellikle yash, kanserli,
hastanede yatan hastalarda ve hamilelerde ki ¢ok kotii spesifitesi yiiziinden d-dimer testi
sadece hastalarin %30 unda PE’yi elimine etmektedir(101). D-dimerin yaklasik 8 saatlik bir
yarilanma Omrii vardir. Yapilan ¢alismalarda semptomatik VTE sonrasinda D-dimer
seviyelerinin en az 3 giin boyunca yiiksek kaldig1 goriilmiistiir (102). Malignite, inflamasyon,
ciddi enfeksiyon, renal ve karaciger yetersizligi, myokard infarktiisii, gebelik, travma ve
cerrahi operasyon sonrasinda d-dimer yliksek cikabilmektedir. Warfarin tedavisi alanlarda,
kiiciik pihtilarda, izole kiicilik akciger enfaktiisiinde ve izole ven trombiislerinde yanlis negatif

d-dimer sonuglar1 olabilir (103-106).

10



Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi (V/Q): V/Q sintigrafisi PE silipheli olgularda
akcigerlerde ventilasyon ve perflizyonun es zamanli olarak goriintiilenmesini saglayan bir
incelemedir. Daha 6nceleri yaygin olarak kullanilan V/Q sintigrafisi, 6zellikle ¢ok kesitli BT
anjiyografinin yaygin olarak kullanilmasi sonucunda daha az kullanilmaya baslanmistir. V/Q
sintigrafisi, BT anjiyografi bulunmayan hastanelerde ve kontrast madde allerjisi dykiisii veya
bobrek yetmezligi olan hastalar icin alternatif bir se¢enektir. Bu yiizden bazi yazarlar, PE
stipheli hastalarda BT’ nin kontrendike oldugu durumlarda, V/Q sintigrafisinin kullanildigin
ifade etmektedirler (107, 108). Tekrar BT ¢ekilmesi gereken hastalarda, radyasyonun etkisine
dair yayginlasan bilingten ve BT ye gore daha diisiik radyasyon oranindan dolay1 ilk yontem
olarak V/Q sintigrafisi isteyen yeni hasta gruplar1 ortaya ¢ikabilir (108-111). Yapilan bir
calismada, PE tanis1 i¢in V/Q sintigrafisinin yiiksek olasilikli hastalarda sensitivitesi %41
spesifitesi %97, yiiksek veya orta olasilikli hastalarda sensitivitesi %82 spesifitesi %52,
yiiksek, orta veya diislik olasilikli hastalarda ise sensitivitesi %98 spesifitesi %10 ¢ikmistir
(112). V/Q sintigrafisi klinik skorlama birlikte degerlendirilmelidir.

Pulmoner anjiyografi: Pulmoner anjiyografi PE tanisi i¢in altin standart konumunda olup
sensitivitesi ve spesifitesi %95 civarindadir (5, 113). Yan etkileri ve uygulama zorlugu
nedeniyle fazla tercih edilmemektedir. Selektif pulmoner anjiyografinin subsegmental arterler
seviyesindeki trombiisler i¢in tani degeri sinirlidir(114). % 0.5 oraninda mortalite ve % 1
oraninda morbiditeye sahiptir(5). Dijital anjiyografi ile periferik trombiislerin tanisinda
ilerleme kaydedilmistir. Dijital anjiyografinin komplikasyonlari olduk¢a nadirdir (115).
Hipotansiyon, aritmi ve kontrast ajana kars1 gelisen reaksiyon gibi yan etkileri olabilir.
Ekokardiyografi: Siipheli masif PE’li hastalarda ekokardiyografi (EKO) kullanimi oldukga
yararhidir (44). EKO, sok tablosu ile acil servise gelen ve masif PE’den siiphelenilen stabil
olmayan olgularda yapilacak ilk inceleme yontemi olmalidir. Yatak basi EKO hastalarin
baska tetkik i¢in acil servisten ayrilmalarina gerek kalmadan masif PE tanisinda hizli, glivenli
ve kolay ulasilabilmesine olanak saglar (116). PE olgularinin yaklasik %25’inde sag ventrikiil
dilatasyonu tespit edilmektedir. EKO, 6zellikle masif veya submasif PE de olusabilecek sag
ventrikiil disfonksiyonu veya dilatasyonunun belirlenmesinde ve ayni zamanda aort
diseksiyonu, kardiyojenik sok, perikard tamponadi gibi diger tanilarin tespitinde de oldukca
yararlidir. Transozefageal EKO, transtorasik EKO’ya gore ozellikle sag kalp ve sol ana
pulmoner arter proksimalindeki biiyiik trombiisleri ve tikanmalar1 ¢ok daha iyi gosterir (117,
118).

Manyetik rezonans goriintilleme (MRG): Pulmoner arterler i¢cinde trombiisiin, dolum

defektinin ya da damardaki kesintinin tespit edilmesinde kullanilir. Godolinum kullanilarak
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anjiyografik goriintiileme elde edilebilir. Ozellikle gebelerde, tanisal olmayan V/Q
sintigrafisinde ve BT ¢ekilmesinin kontrendike oldugu durumlarda kullanilir (119, 120).
Bilgisayarhh Tomografi-Anjiyografi(BT Anjiyografi): BT anjiyografi, giiniimiizde pek ¢ok
merkezde PE siiphesi ile bagvuran olgularda standart goriintiileme yontemi haline gelmistir
(121, 122). Ozellikle son on yilda, PE tanisinda BT anjiyografi tercih edilen bir gériintiileme
testidir. Kolay kullanilabilirlik ve erisilebilirlilik, yliksek hassasiyet, hizli performans ve net
sonuglart nedeniyle BT kullaniminda bir artis olmustur. Bu yiizden V/Q sintigrafisinin yerini
almistir (6, 108, 123, 124).

BT anjiyografinin diger goriintiileme yOntemlerine gore en Onemli avantajlari, inceleme
stiresinin kisa olmasi ve elde edilen goriintiilerden mediastenin, akciger parankiminin, plevra
ve goglis duvart bozukluklarinin aymi anda degerlendirilebilmesidir. Ancak kontrast
nefropatisi ve radyasyon riski tasimaktadir (110, 125, 126). BT anjiyografide PE’nin bulgusu
cogunlukla damar liimeni icerisindeki dolum defekti olarak tanimlanabilir. Cesitli
caligmalarda spiral pulmoner BT anjiyografinin 6zgiilliik ve duyarlilik araliklar sirasiyla %
53-100 ve % 78-100 olarak bildirilmistir (127, 128). Spiral BT anjiyografinin ana ve lober
pulmoner arterlerdeki PE i¢in sensitivite ve spesifitesi % 95’1 gegmektedir. Ancak segmental
ve subsegmental arterlerde ise bu oranlar diismektedir. Subsegmental seviyedeki emboliler
icin spiral BT anjiyografinin sensitivitesi % 71 ile % 84 arasinda degismektedir (129). Cok
kesitli BT’lerin kullanima girmesiyle beraber subsegmental seviyedeki emboliler ig¢in

sensitivite ve spesifite oran1 % 90 ile %100 civarma ¢ikmistir (127, 130).

TANI ALGORITMALARI

Klinik algoritma se¢iminde; hastanenin sartlari, bu incelemeleri yapan hekimlerin
tecriibesi, maliyet ve kullanilan testlerin kanita dayali giivenilirlik oranlar1 g6z onilinde
bulundurulmalidir. Tanisal algoritmalarin ¢ogu hemodinamik olarak stabil olan ayaktan
hastalara yoneliktir. Klinik olarak anstabil olan hastalarda PE siiphesi varsa ilk olarak
kardiyak EKO ¢ekilip hem varsa PE bulgular1 degerlendirilir, hem de ayirict tanilar ekarte
edilir. EKO sonucunda masif PE bulgular1 varsa trombolitik tedavi acisindan hasta
degerlendirilir. EKO sonucunda PE bulgusu yoksa ve PE siiphesi devam ediyorsa diger
goriintiileme yontemleri (V/Q sintigrafi, BT anjiyografi, pulmoner anjiyografi) kullanilabilir.

Ancak bazi yazarlar, klinik skorlama yontemlerinin klinik pratige uygun olamayacak
kadar karmasik olduklarin1 ve daha ¢ok kontrollii ¢aligmalarda uygulanmasi gerektigini

belirtmislerdir (131).
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Kline ve arkadaslar1 PE siiphesi olan diisiik riskli hastalar i¢in 8 kriterli bir klinik karar
kurali yaymlamistir. Bu kurala ”Pulmoner emboli dislama kriterleri” (PEDK) adi verilir (132)
(Tablo 3). Bu kurala gére PEDK’nin tiim kriterleri varsa daha fazla degerlendirmeye gerek
yoktur. Kline ve arkadaglarinin PEDK’leri negatif olan 8138 hasta iizerinde yaptig1 prospektif
calisma neticesinde hastalarin sadece %1 de PE tanisi atlandigi bildirilmistir (133). PEDK,
hasta 6zge¢cmisi ve fizik muayene disinda baska tanisal test gerektirmeyen hasta grubunu
etkin ve giivenli bir sekilde tanimlayabilir (134). Ilk olarak hasta diisiik riskli olarak
degerlendirildiyse PEDK ne bakilir. PEDK nin tamami varsa PE igin baska bir ek teste gerek
goriilmeden PE tanis1 diglanabilinir. Eger bu hasta grubunda PEDK yoksa d-dimer ile korele
edilir. D-dimer negatif ise PE diglanir. D-dimer pozitif ise diger goriintiileme yontemlerinden
yararlanilir. Eger hasta orta riskli olarak degerlendirildiyse D-dimer ile korele edilir. D-dimer
negatif ise hastada PE dislanir. D-dimer pozitif ise diger goriintiilleme yontemleri
degerlendirilir. Eger hasta yiiksek riskli ise goriintiileme Oncesi kontrendikasyonu yoksa
diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) yapilir (10). Goriintiileme teknigi olarak hastanin
bobrek fonksiyonlar1 goz oOniinde bulundurularak V/Q sintigrafisi veya cok kesitli BT
anjiyografi cekilir. V/Q sintigrafisi ve c¢ok kesitli BT anjiyografisi ile tan1 konulamaz ise

pulmoner anjiyografi ve alt ekstremite doppler ultrasonografi ¢ekilir.

Tablo 3. Pulmoner Emboli Dislama Kriterleri

Yas<50

Oda havasinda pulse oksimetri> %94

Kalp hiz1 < 100/dk

Gegirilmis VTE 6ykiisii yok

Hemoptizi yok

Ostrojen kullanimi yok

Tek tarafli bacak sisligi yok

Son zamanlarda gegirilmis travma ve cerrahi dykiisii yok

TEDAVI
PE tedavisi medikal ve cerrahi olarak yapilabilmektedir. Medikal tedavi olarak
fibrinolitikler ve antikoagiilan ajanlar tercih edilirken, cerrahi tedavi olarak da embolektomi

ve vena kava filtreleri tercih edilmektedir.
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Trombolitik tedavi, sok ve hipotansiyon bulgular1 olan masif PE olan hastalarda endikedir
(44). Mevcut veriler sok ve/veya hipotansiyonu olan (aritmi, sepsis veya hipovolemi disinda
kan basincinin < 90 mmHg olmasi veya >15 dk siirede kan basincinin bazal degerine gore 40
mmHg diismesi) masif PE olan hastalarda trombolitik tedavisinin sagkalim iizerinde faydasi
oldugunu gostermektedir (44, 135, 136). Masif PE tedavisinde kullanilan trombolitik ajanlar;
streptokinaz (SK), iirokinaz (UK) ve rekombinan doku plazminojen aktivatoriidiir (rt-PA). ilk
24 saatlik tedavi sonrasinda trombolitik ajanlar arasinda belirgin bir fark bulunmamistir (137).

Trombolitik ajanlarin dozlar1 ve etki siireleri Tablo-4 de gosterilmektedir.

Tablo-4. Trombolitik ajanlar

Yari omiir (dk) Yiikleme dozu Infiizyon dozu  Tedavi siiresi
Streptokinaz 18 —25 250000 IU, 30 dk 100000 IU/saat 24 saat
Urokinaz 13-20 4400 IU, 10dk 4400 IU/kg/saat 12 saat
rt-PA 2-6 10 mg IV Bolus 90 mg/ 2 saat 2 saat

Trombolitik sonrasinda unfraksiyone heparin (UFH) ve DMAH tedavisine baglanmalidir.

Trombolitik tedavisinin mutlak ve rolatif kontrendikasyonlar1 Tablo-5de verilmistir.

Tablo-5. Trombolitik tedavisinin mutlak ve rolatif kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar

1-Aktif internal kanama

2- Yeni spontan intrakraniyal kanama

Rolatif kontrendikasyonlar

1- 10 glin i¢inde major cerrahi, cerrahi dogum, kompresse edilemeyen organ
ponksiyonu veya biyopsisi

2-Aktif kraniyal hastalik(anevrizma, vaskiiler malformasyon, malignite)

3-Kanama diyatezi

4-Kontrol altina alinamayan hipertansiyon(sistolik KB >180 mmHg, diastolik
KB>110mmHg)

5-Yakin zamanda kardiyopulmoner resiisitasyon dahil ge¢irilmis major veya mindr
travma

6-Infektif endokardit

7-Gebelik
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Antikoagiilan tedavi; UFH, DMAH ve oral antikoagiilanlardan olugmaktadir. PE ig¢in
antikoagiilasyon etkili olmasina ragmen, kii¢iik ama 6nemli kanamalar i¢in gercek bir risk
tasir (138, 139). UFH genellikle IV ve S.C, DMAH ise S.C sekilde uygulanmaktadir. Oral
antikoagiilanlar ise oral Vit K antagonistleridir. UFH, antitrombin-3’e baglanarak faktor 2a ve
faktor 10a’y1 inhibe eder. Yar1 omrii kisa olup (30 dk-3 saat) doz ayar1 aPTT ile takip
edilmektedir. En 6nemli yan etkisi kanamadir. Antidotu protamin siilfattir. IV dozu 80 ii/kg
bolus, 18 li/kg/h infiizyon seklindedir. S.C dozu ise 333 1U/kg yiikleme dozunu takiben giinde
iki defa S.C. 250 IU/kg dir. IV uygulama sekli ile daha hizl1 antikoagiilasyon saglanir. Ciddi
bobrek yetmezligi olan ve ayaktan takip edilemeyecek hastalarda tercih edilir. DMAH,
heparinin kimyasal veya enzimatik depolimerizasyonu ile elde edilmektedir. Antikoagiilan
etkilerini antitrombin 3’e¢ baglanarak faktor 10a’y1 inhibe ederek gosterirler. DMAH,
hastanede yatis siliresini  kisaltirken yasam kalitesini artirmaktadir. UFH’ye gore
biyoyararlanimlar1 daha iyi olup yarilanma siireleri ise daha uzundur. Major kanama riski
daha azdir (152). Bobrek yoluyla elimine edilirken plasentadan da gegisi yoktur. Bu yiizden
gebelikte giivenle kullanilirken bdbrek yetmezliginde tercih edilmemektedir. DMAH ve
dozlar1 su sekildedir:

-Dalteparin: 100 [U/kg SC 12 saatte 1 veya 200 [U/kg SC giinde 1 defa

-Enoxaparin: 1 mgr/kg SC 12 saatte 1 veya 1.5 mgr/kg SC giinde 1 defa

-Tinzaparin: 175 IU/kg SC giinde 1 defa

-Nadroparin: 85.5 [U/kg SC 12 saatte veya 171 IU/kg SC giinde 1 defa

-Ayrica selektif Faktor 10a inhinitorii olan Fondaparinux ise :

<50 kg 5 mg/giin SC,

50-100 kg, 7.5 mg/giin SC,

>100 kg, 10 mg/giin SC .

Oral antikoagiilan ajanlar arasinda en ¢ok kullanilan Vit K antagonisti olan
warfarindir. Karacigerde sentezlenen faktdr 2,7.9 ve 10°u inhibe ederek etkilerini gosterirler.
Protein C ve protein S inhibisyonuda yaparlar. Tek basina dogrudan oral antikoagiilan ile
tedaviye baslanmaz. Etkisi ge¢ basladigindan heparin(1-2 giin) ile birlikte alinarak tedaviye
baslanir. Takibi INR (International normalized ratio ) ile yapilir. Genellikle INR diizeyinin 2
ile 3 arasinda olmasi onerilmektedir. Warfarinin etkisi bir ¢ok ilag ve besinle degismektedir.
Bu ylizden tedaviye baglanirken hastanin kullanmidigi ilaglar dikkate alinmali, hasta ve
yakinlarina ilag¢ etkilesimi ve yan etkileri konusunda ayrintili bilgi verilmelidir. Penisilin G,
makrolidler, kinolonlar, sefalosporinler gibi antibiyotikler, simetidin, ranitidin gibi H2

reseptOr antagonistleri, lansoprazol, omeprazol gibi proton pompa inhibitdleri, fenitoin ve
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valproik asit gibi antiepileptikler, asetaminofen, asetil salisilik asit, diklofenak ve piroksikam
gibi analjezik ve antipiretikler, fluoksetin ve sertralin gibi antidepresanlar, flukanazol ve
itrakonazol gibi antifungaller, E vitamini, lahana, 1spanak, pazi, maydanoz, semizotu, kivircik,
marul, Briiksel lahanasi, yesil ¢ay, sarimsak, karanfil, zencefil gibi bitki ve besinler warfarinin
etkisini artirmaktadirlar.  Alkol, karbamazepin, atorvastatin ve pravastatin  gibi
antihiperlipidemi ajanlari, metimazol ve propiltiourasil gibi antitiroid ilaclar, fenobarbital
yiiksek doz C vitamini ve K vitamini warfarinin etkisini azaltmaktadirlar. Oral
antikoagiilanlarin en énemli yan etkisi kanamadir. Ozellikle cilt alt:1 kanamalari, iiriner sistem
kanamalari, hayati tehdit eden intrakranial ve gastrointestinal sistem kanamalar1 goriilebilir.
Warfarine bagl cilt nekrozu da azda olsa goriilebilmektedir.

Vena kava inferior filtreleri ise renal venlerin distalinde perkiitan ya da cerrahi olarak
vena kava inferiora yerlestirilen filtreleri igermektedir. Antikoagiilasyona direncli, tekrarlayan
PE vakalarinda, antikoagiilasyonun kontrendike oldugu durumlarda ve antikoagiilasyon

tedavisi sirasinda gelisen major kanamalar, baslica kullanim endikasyonlaridir (135).

16



GEREC ve YONTEM

Calisma, 1 kasim 2010- 31 ekim 2011 tarihleri arasinda, Kocaeli Universitesi
Aragtirma ve Uygulama Hastanesi acil servisinde yapilmistir. Calisma i¢in Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’ndan onay (2010/37) ve ¢alismaya katilan tiim hastalardan yazili onam alinmistir.

Calismaya alma olciitleri: 18 yas ve iizeri, non-travmatik, son 48 icersinde ani
baslayan nefes darligi, gogiis agrisi, aciklanamayan senkop gibi PE diisiindiiren yakinmalar
ile bagvuran ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Calismadan dislama olciitleri: Gebelik, kontrast allerjisi, bobrek yetmezligi gibi BT
¢ekilmesinin kontrendike oldugu durumlar, ilk degerlendirme sirasinda bagka bir tan1 (AKS,
KOAH, pnémoni vs) alan hastalar, takip edilemeyen ve ¢alismaya katilmayi kabul etmeyen
hastalar ¢calisma dis1 birakilmastir.

Tiim hastalar monitorize edilip, sistolik ve diastolik kan basinglari, solunum sayilari,
oksijen satiirasyonlar1 ve nabizlar1 kayit edilmistir. Wells skorlama sistemi ile tiim hastalar
klinik olarak yiiksek, orta ve diisiik olasilikli olarak siniflandirilmistir. Hastalardan D-Dimer
(STA-LIATEST, Asnieres sur Seine. France), BNP (Alere Triage BNP Test, North America
INC. USA), arteryel kan gazlar1 (AKG) testleri istenmistir. Ayn1 zamanda hastalara 12
derivasyonlu EKG ve PA akciger grafisi cekilmistir. Hastalar D-dimer testine ve risk
olasiliklarina gore 4 gruba ayrilmistir:

1- D-dimer sonucuna bakilmaksizin klinik olarak ytiksek riskli olanlar (Wells skoru >6)

2- D-dimeri pozitif olan, diislik (<2) ve orta (2-6) riskli hastalar

3- D-dimeri negatif olan orta(2-6) riskli hastalar

4- D-dimeri negatif olan diislik(<2) riskli hastalar.

Ik 3 gruba cok kesitli toraks BT anjiyografi (Toshiba Aqullion 64 Nasu. JAPONYA)
cekilmistir. 4. grup ise yalnizca klinik olarak takip edilip, 30 giin sonra hastalar telefon ile
aranilarak ani 6liim ve PE tanis1 agisindan takip edilmistir.

D-dimer cut-off deger iiretici firma tarafindan 0.5 ug/ml olarak belirlenmistir. Yiiksek
riskli hastalarda D-dimer sonucu dikkate alinmamistir. Bu tetkiklere ek olarak tiim hastalarda,
noninvaziv olarak mainstream sensér ile (TG-921T3 CO, NIHON KOHDEN JAPONYA)
End-tidal CO,; 6lgiimii yapilmistir. (Resim 1A ve Resim 1B). Her hasta i¢in ETCO, ile PCO,
degerleri kullanilarak Bohr esitligi ve CO, gradiyenti hesaplanmuistir.

Bohr esitligi= (PCO,-PETCO,)/PCO,
CO, gradiyenti= (PCO,-PETCO,)/ PETCO, formiilleri kullanilmistir.
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Resim 1A.

| &
Resim 1B.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler SPSS 13.0 (SPSS inc.,Chicago.USA) for Windows ile
yapilmistir. Demografik ve klinik 0Ozelliklerin nitel degiskenleri %, nicel degiskenleri
ortalama ve % 95 giiven aralif1 ve median ile ifade edildi. Verilerin normal dagilim testleri
tek ornek Kolmogorov-Smirnov testi ile yapildi. Her 2 gruptaki degiskenlerin karsilastiriimasi
bagimsiz rneklerde t testi, Mann-Whitney U testi ve Ki kare testi yapildi. Istatiksel olarak
anlaml fark olan degiskenler ile logistik regresyon modeli olusturuldu. PE tanisi i¢in etkili
olabilecek degiskenler logistik regresyon analizinde “enter” yontemi ile degerlendirildi.
ETCO,, Bohr esitligi ve CO, gradiyentinin tanisal degerinin arastirilmasi i¢cin ROC egrisi
cizildi. p<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya uygun 189 hasta bagvurmustur. 30 hasta ¢alisma dist birakilip 159 hasta ile
calisma gerceklestirilmistir (Sekil 1.). Calismaya katilan hastalarin 37 (% 23.3)’de PE
saptanmistir. Hastalarin %53.5(85)’1 kadin, % 46.5(74)’1 erkek idi. Calismaya katilan
hastalarin ortalama yas1 58.68 (% 95 GA, 56.25-61.11) idi (Tablo 6.).

Acil servise PE siiphesi

bulgulartyla bagvuran

hasta sayis1

n:189

/Cahsma dis1 olan hasta sayisi1:n:30 \
Bobrek yetmezligi:4
Gebelik:5
Calismaya katilmadi:8
STEMI:1
Sepsis:1
Anaflaksi:1
Kalp yetm:3
Entiibe:1
Anstabil:2
Cahsmaya alinan Veri ek51k11g13

hasta sayis1 QT cekilemedi :1 /
n:159

Klinik olarak Klinik olarak Klinik olarak Klinik olarak
Yiiksek diisiik ve orta orta olasilik ve diisiik olasilik
olasililik olasilik ve D- D-dimer (-) ve D-dimer(-)
n:22 dimer(+) n:116 n:9 n:12
A Y
PE(+):10 PE(+):26 PE(+):1 PE(+):0

PE(-):12 PE(-):90 PE(-):8 PE(-):12

Sekil 1. Calisma hastalarinin dagilimi
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Tablo 6. Demografik ve klinik bilgiler

Demografik bilgiler PE (+) PE(-) P degeri
Hasta sayis1 n % 37 (%23.3) 122 (%76.7)

Yas,ortalama (% 95 GA) 62.08 (56.16-68.00) 57.65 (55.02-60.28) 0,128
Kadin cinsiyet n % 21(%56.75) 64(%52.46) 0,786
Exitus n % 6 (%16.21) 9 (%7.37) 0,117
Yatis n % 27(%75.00) 48(%39.66) <0,001
Semptomlar n %

Dispne 30 (%81.08) 103 (%84.42) 0,819
Carpint1 23 (%62.16) 57 (9%46.72) 0,145
Gogilis agrist 19(%51.35) 60 (%49.18) 0,965
Fenalagsma 17 (%45.94) 37 (9%30.32) 0,119
Senkop 4 (%10.81) 13 (%10.65) 1
Hemoptizi 3 (%8.10) 13 (%10.65) 0,765
Komorbid durumlar n %

Malignite 11 (%29.72) 44 (%36.06) 0,608
Gegirilmis DVT/PE 10 (%27.02) 14 (%11.47) 0,040
1 ay i¢inde cerrahi operasyon 14 (%37.83) 35 (%28.68) 0,394
Klinik olasiik n % <0,001
Wells Yiiksek(>6) 10 (%27.02) 12 (9%9.83)

Wells Orta(2-6) 25 (%67.56) 63 (%51.63)

Wells Diisiik(<2) 2 (9%5.40) 47 (%38.52)

PE :Pulmoner emboli, %95 GA:%95 giiven araligi.

En sik yakinma %83.6 (133) dispne ve %350.3(80) carpinti olarak bulunmustur.
Hastalarin %34.59’da (55) malignite vardi PE saptanan gruptan 1’1 acil serviste, 5’1 de
yatirildiklari serviste olmak {izere toplam 6 (% 16.21) hasta 6ldii. PE saptanmayan gruptan ise
1’1 acil serviste, 8’1 de yatirildiklar1 serviste olmak iizere toplam 9 (% 7.37) hasta 6ldii..
(Tablo 6.). Hastalarin ortalama SKB 135.55 mmHg (%95 GA 131.06-140.04) , DKB 82.23
mmHg (%95 GA 79.15-85.30), nabiz/dk 108.82 (% 95 GA 105.05-112.58) ve solunum sayis1
31.45 (% 95 GA 30.10-32.80) olarak saptandi (Tablo 7.).
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Tablo 7. Klinik Bulgular1

PE (+) PE (-)
Klinik Bulgu P degeri
ortalama (%95 GA) ortalama (%95 GA)
SKB (mm/hg) 134.38 (126.23-142.52)  135.90 (130.54-141.28) 0,778
DKB (mm/hg) 82.11 (76.43-87.79) 82.26(78.61-85.92) 0,967
Nabiz /dk 118.22 (111.85-124.58) 105.97 (101.54-110.40) 0,006
Solunum Sayis1 /dk ~ 32.24(29.56-34.92) 31.21 (29.64-32.79) 0,526

PE: Pulmoner emboli, SKB:sistolik kan basinci,DKB:diastolik kan basinc1,%95 GA:%95

giiven aralig1.

PE saptanan grupta ortalama D-dimer diizeyi 9.13 ug/ml (% 95 GA 6.63-13.63), PE
saptanmayan grupta ise ortalama D-dimer diizeyi 3.96 ug/ml (% 95 GA 2.98-4.94) olarak
bulundu (Tablo 8). Calismaya katilan hastalarda en fazla goriilen EKG anormalligi %40.88
(65) ile siniis tasikardisi ve %40.25 (64) ile ST-T degisiklikleri olarak saptandi (Tablo 9).
Hastalarda en fazla goriilen akciger rontgen bulgulari %55.55 (70) ile plevral effiizyon ve
%30.95 (39) ile mediasten genisligi olarak saptandi (Tablo 10). Dort hastaya BT ile masif PE
tanis1 konuldu (Tablo 11).

Tablo 8. Laboratuar Bulgulari

Laboratuar PE (+) PE (-)

Bulgular: ortalama (%95 GA) ortalama (%95 GA) P degeri
D-dimer (ug/ml) 9.13 (6.63-13.63) 3.96 (2.98-4.94) <0,001
BNP (pg/ml) 225.62 (122.86-328.77) 416.19 (250.21-582.16) 0,560
PE: Pulmoner emboli, %95 GA:%95 giiven aralig1

Tablo 9. EKG Bulgular1

EKG Bulgusu PE (+) n, (%) PE (-) n, (%) P degeri
S1Q3T3 8 (%21.62) 15 (%12.29 0,252
Siniis tagikardisi 23 (%62.16) 42 (%34.42) 0,005
ST-T degisiklikleri 14 (%37.83) 50 (%40.98) 0,880

Sag dal blogu 2 (%5.40) 10 (%8.19) 0,734

PE: Pulmoner emboli, %95 GA:%95 giiven aralig1
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Tablo 10. Rontgen Bulgular

Rontgen Bulgusu PE (+) n, (%) PE (-) n, (%) P degeri
Plevral effiizyon 13(%35.13) 57 (%46.72) 0,078
Medisten genisligi 14 (%37.83) 25(%20.49) 0,111
Hampton horgiicii 2 (%5.40) - 0,104
Westermark bulgusu 2 (%5.40) - 0,063
PE: Pulmoner emboli
Tablo 11. Pulmoner Emboli BT bulgular

PE (+) n % Toplam
Masif PE 4 (%10.81)
Sag ana PE 1 (%2.70)
Sol ana PE 1 (%2.70)
Sag segmenter PE 22 (%59.45) 22
Sol segmenter PE 27 (%72.87) 27

PE: Pulmoner emboli, BT: Bilgisayarli tomografi

PE saptanan hastalarda ortalama ETCO,, bohr esitligi ve CO, gradiyenti sirasiyla
16.27 (%95 GA 14.52-18.03), 0.48 (%95 GA 0.43-0.53) ve 1.10 (%95 GA 0.83-1.37) olarak
bulunurken, PE saptanmayan hastalarda ise yine sirastyla 21.57 (%95 GA 20.52-22.63), 0.35

(%95 GA 0.32-0.38) ve 0.76 (%95 GA 0.66-0.86) olarak bulundu (Tablo 12.).

PE tanisinda etkili olabilecek degiskenler icin her iki grup arasinda yapilan hipotez
testinde anlamli bulunan degiskenler ETCO, ,bohr esitligi, CO, gradiyenti, D-dimer, nabiz ve
Wells klinik olasilik skoru ile lojistik regresyon analizi yapildi. PE tanis1 i¢in etkili faktor
olarak D-dimer [Exp beta=1,032 (%95 GA 1,014-1,154), p=0,017] ve Wells skoru [Exp

beta=2,435 (%95 GA 1,079-5,498), p=0,032] bulundu (Tablo 13.).
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Tablo 12. End-TidalCO,, CO, Gradienti ve , Bohr Esitligi sonuglar

Degisken PE (+) PE(-) )
P degeri
ortalama (%95 GA) ortalama (%95 GA)
End-TidalCO,, 16.27 (14.52-18.03)  21.57 (20.52-22.63)  <0,001
CO; Gradienti, 1.10 (0.83-1.37) 0.66 (0.56-0.75) <0,001
Bohr Esitligi, 0.48 (0.43-0.53) 0.35(0.32-0.38) <0,001

PE: Pulmoner emboli, %95 GA:%95 giliven araligi

Tablo 13. Degiskenlere gore lojistik regresyon analizi

95,0% C.Lfor EXP(B)
B S E Wald df 3ig. Exp(B) Lower Upper
Siep  efCO2 037 054 452 1 501 964 867 1,072
1 bohr 5372 3573 2,261 9 133 215,241 196 | 2365769
co2gradienti -,209 715 178 1 676 742 183 3,013
wells 890 416 4538 9 032 2 435 1,079 5,498
nabiz 006 010 344 1 558 1,006 986 1,026
Ddimer 079 033 5,699 9 017 1,082 1,014 1,154
Constant 5,415 2430 4 966 1 026 004
Predicted

pulmaoneranboli Percentage

Observed yok var Correct

Step 1 pulmonerenbali Yok 114 8 934

var 24 13 35,1

Cwerall Percentage 799

ETCO2, bohr esitligi ve CO, gradiyenti ile ilgili ROC egrileri ¢izildi. ETCO; igin
ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) degeri, 0.751(%95 GA 0.663-0.838), Bohr esitligi i¢in
0.738 (%95 GA 0.651-0.824), CO, gradiyenti i¢in 0.738 (%95 GA 0.651-0.824) olarak
bulundu (Sekil 2., Sekil 3. ve Sekil 4.).
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b. Mull hypothesis: true area =05

Sekil 2. ETCO, ROC Egrisi ve Analizi
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Sekil 3. Bohr esitligi ROC Egrisi ve Analizi
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Sekil-4. CO, Gradiyenti ROC Egrisi ve Analizi
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ETCO; bohr esitligi ve CO, gradiyentinin ROC egrisinde ¢esitli degerlerde sensitivite
ve spesifite icin kesim degerlerine bakildi. ETCO; degeri 15.50 oldugunda sensitivite %85.2,
spesifite %40.5, ETCO, degeri 23.50 oldugunda ise sensitivite %37.7, spesifite %90.2 olarak
saptandi. Bohr esitligi 0.344 oldugunda sensitivite %89.2, spesifite %45.1, 0.505 oldugunda
ise sensitivite %37.8, spesifite %81.1 olarak saptandi. CO, gradiyenti ise 0.552 oldugunda
sensitivite %81.1, spesifite %48.4, 1.100 oldugunda ise sensitivite %32.4 spesifite %86.1

olarak saptandi.
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TARTISMA

Bu c¢alismada acil servise PE siiphesi ile bagvuran hastalarda, kolay,erisilebilir ve
yatak bas1 kullanilabilen bir tetkik olan non-invaziv ETCO, 6l¢iimiiniin PE i¢in tanisal degeri
arastirildi. Bu ¢alisma neticesinde, PE siiphesi ile acil servise basvuran hastalarda non-invaziv
ETCO;nin PE tanisinda anlamli olmadig1 sonucuna varildi.

Yoon ve arkadaglarinin 102 hasta iizerinde Geneva olasilik skorlamasini kullanarak
yaptig1 ¢alismada 11 hastada PE tespit edilmis olup prevalansi %10.8 bulunmustur (19).
Sanchez ve arkadaslarinin 270 hasta iizerinde Wicki olasilik skorlamasini1 kullanarak yaptigi
calismada ise 108 (%40.0) hastada PE saptamislardir (21). Verschuren ve arkadaglarinin 205
hastada revize Geneva olasilik skorunu kullanarak yaptiklari ¢aligmada PE siklig1 %33 olarak
bulunmustur (140). Rodger ve arkadaslarinin 246 hasta iizerinde yaptigi calismada 49
(%19.9) hastaya PE tanist konulmustur (22). Kline ve arkadaslarinin 380 hasta iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada ise 64 (%16.8) hastada PE saptanmistir (141). Bu calismada ise 159
hastada Wells olasilik skorlamasi kullanilmis olup 37 (%23.3) hastada PE saptanmistir. Bu
calismada saptanan PE prevalansi, literatiirde saptanan ortalama PE prevalans oranlarina
benzemektedir. Ayrica, diger calismalardan farkli olarak bu calismada daha kolay ve pratik
oldugu diisiiniilen Wells olasilik skorlamasi kullanilmigtir. Yapilan retrospektif bir ¢alismada
Wells olasilik skorunun Geneva olasilik skoruna goére daha iyi oldugu bildirilmistir (84).

Yoon ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ortalama yas 66, kadinlarin oran1 %54.90
olarak saptanmistir. Sanchez ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ortalama yas 62, kadinlarin
orani ise %62.96 olarak bulunmustur. Hogg ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise ortalama
yas 38.3, kadimnlarin orani ise %51.1 olarak bulunmustur (20). Bu calismada ise ortalama yas
58.68, kadinlarin oranm1 %53.45 olarak bulunmustur. Yas ortalamasi ve kadin popiilasyonunun
orani literatiirdeki oranlara benzemektedir.

Yoon ve arkadaglarinin ¢alismasinda en fazla goriilen semptomlar dispne (%63.7) ve
gogiis agrist (%19.9) olarak saptanmistir. Sanchez ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise en fazla
goriilen semptomlar dispne(%81) ve gogiis agrisi(% 57) olarak bildirilmistir. Bu ¢aligmada ise
en fazla goriilen semptomlar dispne (%83.6) ve carpint1 (50.3) olup diger ¢alismalara benzer
sonuclar elde edilmistir.

Yoon ve arkadaslarinin c¢alismasinda malignite orant %7.8 olarak bildirilmistir.
Sanchez ve arkadaglarinin ¢alismasinda malignite oram1 %22 olarak saptanmistir. Hogg ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise malignite oran1 %1.4 olarak bulunmustur Verschuren ve
arkadaslarinin yaptigi bagka bir ¢alismada ise malignite oran1 %6,6 olarak bildirilmistir (142).

Yine Kline ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢aligmada ise malignite oran1 %13.73 olarak
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bildirilmistir (143). Ancak bu c¢aligmada digerlerinden farkli olarak malignite oran1 %34.59
olarak saptanmigtir. Diger ¢aligmalara gore bu caligmadaki malignite oranlarinin yiiksek
olmasmin sebebi bu caligmanin yapildigi hastanenin, onkoloji hastalarinin tani1 ve tedavi
amaciyla ¢ok sik bagvurdugu bolgedeki tek donanimli 3.basamak hastane olmasi olabilir.

Yoon ve arkadaglarinin calismasinda PE’ye bagli mortalite orant %1.96 olarak
bildirilmistir. Bu calismada ise PE mortalite oran1 %16.21 olarak saptanmigtir. Mortalite
oraninin yiiksek olmasinin sebebi daha oOncede belirtildigi gibi calismanin yapildig
hastanenin onkoloji hastalarinin ¢ok sik ziyaret ettigi bir hastane olmasi ve ¢evre
hastanelerden klinik durumu kétii olan hastalarin siirekli sevk edilmesi olabilir.

Yoon ve arkadaslarinin ¢alismasinda tek basma AOBF ve AOBF ile D-dimer testinin
korelasyonunun PE performansi degerlendirilmistir. Bu ¢alismada tek basina AOBF degerinin
0.2 veya iizerinde olmasinin sensitivitesi %100, spesifitesi %65 ve yanlis negatiflik oran1 %0
olarak bildirilmistir. D-dimer ile AOBF korelasyonu sonucu sensitivite %100, spesifite %78
ve yanlis negatiflik orant %0 olarak bulunmustur. Sanchez ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise AOBF’nin cut-off degeri 0.15 olarak kabul edilmistir. Bu ¢alismada,
AOBF<0.15 oldugunda PE’nin dislanma sensitivitesi %68.5, spesifitesi %81.5, negatif
prediktif degeri %79.5 ve pozitif prediktif degeri %71.1 olarak saptanmistir. Yine,
Verschuren ve arkadaslarmin AOBF’nin cut-off degeri 0.15 olarak almdigi ¢aligmada,
AOBF<0.15 oldugunda PE’nin dislanma sensitivitesi %96, spesifitesi %26 olarak
bulunmustur. Rodger ve arkadaslarinin ¢alismasinda tek basina AOBF <0.15 degerinin PE’yi
dislamada sensitivitesi %79.5, negatif prediktif degeri %90.7 ve spesifitesi %70.3 olarak
saptanmigtir. Negatif D-dimer ile AOBF <0.15 degeri kombinasyonunda PE’yi dislamada
sensitivitesi %97.8, negatif prediktif degeri %98.0 ve spesifitesi %38.0 olarak bulunmustur.
Kline ve arkadaslarmin yaptiklar1 caligmada ise tespit ettikleri 64 PE olgusunun tek basina
AOBEF sonuglarma gore PE i¢in sensitivitesi %67.2, spesifitesi %76.3 olarak bildirilmistir. Bu
calismada ise ortalama Bohr esitligi; PE saptanan grupta 0.48, PE saptanmayan grupta ise
0.35 olarak hesaplanmistir. Bohr esitligi ile hesaplanan AOBF degeri literatiirde sinir degeri
olarak kabul edilen sinirlarin ¢ok iizerindedir. Hatta az sayida dlgiimde sinir degerine yakin
sonuglar elde edilmistir. Bu farkla ilgili en 6nemli faktoriin hasta se¢imi ve Slgiim teknigi
farklilig1 oldugunu diisiinmekteyiz. Yoon ve arkadaglarinin ¢aligmasinda, semptomlar1 son 24
saatte baglayan hastalar caligmaya dahil edilirken, bu calismada son 48 saat iginde
semptomlar1 baslayan hastalar ¢calismaya dahil edilmistir. Bu da 6l¢liim sonuglarini etkilemis
olabilir. Ayrica diger ¢alismalarda ETCO, 6l¢iimii i¢in sidestream teknik kullanilmistir. Bizim

calismamizda ise mainstream teknik ile 6l¢iim yapilmistir. Sidestream 6l¢iim tekniginde, CO,

30



hava ornekleme kataterlerinde biriktiginde kapnometri tarafindan 6lgiillen ETCO, degerinin
artmasina neden olabilir. Mainstream Ol¢im tekniginde dogrudan havayolundan, gercek
zamanh ve diger gazlarla karismadan Ol¢iim yapilmaktadir. Her iki 6l¢im teknigi arasindaki
farktan dolay1 sonuglar etkilenmis olabilir.

Diger ¢alismalarda ETCO,; ve Bohr esitligi D-dimer ile kombine kullanilmistir. Bizim
calismamizda lojistik regresyon analizi ve ROC egrisi analizi sonucunda ETCO;, ve bohr
esitliginin tanisal degeri istatistiksel olarak anlamli olmadigi i¢in D-dimer korelasyonuna
gerek goriilmemistir.

Literatiirede CO, gradiyenti ile ilgili calisma bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda
diger ¢aligmalardan farkli olarak CO, gradiyenti hesaplanmistir. PE hastalarinda daha yiiksek
CO; gradiyenti bulunmasina ragmen, PE i¢in tanisal olmadig1 saptanmustir.

Kisithhiklar

Calisma oOncesi Ornek biyilikliigii tahmini i¢in gli¢ analizi yapilmamistir. Ayrica
calisma popiilasyonunda PE tanisi alan hasta sayisinin goreceli olarak az olmasi ayr1 bir
kisithiliktir. Caligma oncesi, 4 gruba ayrilan hastalarda beklendigi gibi ytiksek riskli grupta,
diger gruplara gore daha fazla sayida PE hastasi saptandi. Ayrica, ¢calismaya alinan hastalar

icerisinde malignitesi olan hastalarin goreceli olarak fazla olmas1 sonuglar etkilemis olabilir.
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SONUCLAR

Sonug olarak; PE mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan bir tibbi acil durumdur. Bu hastalikta
erken tan1 ve tedavi hayati 6nem arzetmektedir. BT anjiografinin her merkezde olmamasi ve
radyasyon maruziyeti, kontrast madde ile iliskili yan etkilerinin olmasi, V/Q sintigrafisinin
acil serviste kullaniminin kisitli olmasi ve erisilebilirliginin gii¢ olmasi nedeniyle, kolay ve
yatak basi kullanilabilen non-invaziv ETCO,’nin PE’de tanisal degeri arastirilmis, ancak
tanisal degerinin diisiik oldugu bulunmustur. Bu sonu¢ daha 6nce yapilmis benzer birkag
caligmanin sonuglarindan farklilik gostermektedir. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag

vardir.
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OZET

GIRIS

Pulmoner emboli (PE), mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan, semptomlarmin ve klinik
bulgularinin ¢esitli olmasi nedeniyle zor taninan bir saglik sorunudur. Erken tani ve tedavi
prognozu etkilemektedir. ETCO, &lciimii ve alveoler 6lii bosluk fraksiyonu (AOBF)
hesaplamasi ile PE’de gelisen ventilasyon ve perfiizyon bozuklugunun belirlenmesinin PE
tanisindaki yeri arastirilmaktadir.

AMAC

Acil servise bagvuran PE siipheli hastalarda non-invaziv ETCO, 6l¢timiiniin tanisal degerini
arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Hastalara Wells olasilik skorlamasi ve D-dimer sonucuna gore tani ¢alismalari yapildi. Ayrica
mainstream 6l¢iim yontemi ile noninvaziv olarak biitlin hastalarin ETCO2 degerleri saptandi.
Ayrica Bohr esitligi ve CO, gradiyenti hesaplandi. PE olan ve olmayan gruplarin klinik,
laboratuar degerleri karsilastirildi. PE tanisinda etkili faktorler ile lojistik regresyon analizi
yapildi. ETCO,, Bohr esitligi ve CO, gradiyentinin tanisal degeri i¢in ROC egrisi ¢izildi.
BULGULAR

Calismaya katilan 159 hastanin 37(%23.3) tanesinde PE tespit edildi. Hastalarin ortalama yas1
58.68 ve %53.5°1 kadindi. Ortalama ETCO,, Bohr esitligi ve CO, gradiyenti PE saptanan
hastalarda sirasiyla 16.27, 0.48 ve 1.10; PE saptanmayanlarda 21.57, 0.35 ve 0.66 olarak
bulundu. Lojistik regresyon analizinde ETCO,, Bohr esitligi ve CO, gradiyenti PE tanis1 i¢in
etkisiz bulundu. PE tanisi i¢in ETCO,, Bohr esitligi ve CO, gradiyentinin ROC egrisi altinda
kalan alan (AUC) sirastyla 0.751, 0.738 ve 0.738 olarak bulundu.

SONUC

Acil servise bagvuran PE siipheli hastalarda non-invaziv ETCO, 6l¢limiiniin PE i¢in tanisal

degeri anlamli bulunmamuistir.

Anahtar kelimeler: acil servis, pulmoner emboli, end-Tidal karbondioksit, bohr esitligi,

karbondioksit gradiyenti.
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ABSTRACT

INTRODUCTION

Pulmonary embolism (PE) has high morbidity and mortality rates, and is difficult to diagnose
due to nonspecific presenting symptoms and clinical findings. Early diagnosis and treatment
have impact on the prognosis. In our study, the role of ETCO, measurement and alveolar dead
space fraction size (ADSF) estimation were evaluated to determine the ventilation-perfusion
defect in PE for the diagnosis of PE.

OBJECTIVE

Our objective was to evaluate diagnostic accuracy of non-invasive ETCO, measurement in
emergency department (ED) patients with suspected PE.

METHODS

Diagnostic tests were performed in consequence of Wells score and D-dimer test. Moreover
all patients' ETCO, measurements were performed using non-invasive mainstream method.
Bohr equality and CO, gradient was also calculated. Clinical and laboratory findings were
compared for patients with and without PE. Logistic regression analysis was performed for
factors in PE diagnosis. ROC curve analysis was used to determine diagnostic accuracy of
ETCO,, Bohr equality and CO, gradient.

RESULTS

Of 159 patients studied, PE was diagnosed in 37 (%23.3). The median age was 58.68 with
%53.5 female. Mean ETCO,, Bohr equality and CO; gradient were found in patients with PE
16.27, 0.48 and 1.10; without PE 21.57, 0.35 and 0.66 respectively. Logistic regression
analysis determined ETCO,, Bohr equality and CO; gradient ineffective. The AUC for PE
was 0.751, 0.738 and 0.738 for ETCO,, Bohr equality and CO, gradient respectively.
CONCLUSION

Measurement of non-invazive ETCO, did not have diagnostic value in ED patients with
suspected PE

Key words: emergency department, pulmonary embolism, end tidal carbondioxide, bohr

equality, carbondioxide gradient
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