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OZET

PULMONER EMBOLI SIDDETi ve MORTALITESINi ONGORMEDE QANADLIi SKORU ve
MODIFIiYE SOK INDEKSININ ROLU

Giris: Pulmoner emboli, vendz sistemde meydana gelen trombiisiin pulmoner arteryel sisteme embolize
olmasidir. Akut baslangicl bir tablo olup ciddi kalp yetmezligi ve 6liimle sonuglanabilir. Hastane i¢i 6liim orant
%4, 30 gilinliik mortalitede %13 tiir. Hastaligin siddetini ve mortlite riskini dngdrecek yeni paramatrelere ihtiyac
vardir. Bu neden ile ¢aligmamizda acil servise bagvuran pulmoner emboli hastalarinin hastalik siddetini, hastane
i¢i mortalite ve 7 giinliik erken mortaliteyi ongdrmede Qanadli skoru ile Modifiye Sok Indeksinin roliinii
gostermeyi amagladik.

Gere¢ ve yontem: ENLIL HBYS sistemi kullanilarak 1 Mart 2019 - 29 Subat 2024 tarihleri arasinda
hastanemiz acil servisinde 18 yas ve iistii PBTA ¢ekilen 3401 hasta saptandi. 3401 hastadan 574 taneside PE
saptandi. PE tanisi alan hastalardan travma nedeniyle bagvuran 7 hasta, sistemde eksik verisi olan 1 hasta
calismadan ¢ikarildi. Calisma 566 hasta ile gergeklestirildi. Calismaya dahil olan hastalar retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin PESI, sPESI, Sok indeksi, Modifiye Sok indeksi, Qanadli Skoru parametreleri hesaplandi.
Bunlara ek olarak SI ve MSI'ne yeni bir ¢arpan olarak hastanin 1/arteriyel oksihemoglobin saturasyonu yiizdesi
eklenip SI*1/SpO2 ve MSI*1/SpO2 skorlar1 hesaplandi. Hasta gruplar siddetli/siddetli olmayan ve mortal/mortal
olmayan olarak gruplandirildi. Siddetli/siddetli olmayan grup i¢in PESI skorlamasi referans alindi, PESI
skorlamasimndan 85 puan ve alti1 hesaplananlar diisiik, 86 puan ve {stii hesaplananlar yiiksek risk kabul edildi.
Mortal/mortal olmayan gruplar hastane i¢i mortalite var/yok ve 7 giinliik mortalite var/yok seklinde gruplandirildi.
Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Version 25.0 (Armonk, NY: IBM Corp) programi kullanilarak
gergeklestirildi. Mortaliteyi (0-7 giin / hastane i¢i ) ayirt etmede arastirdigimiz PESI, sPESI, SI, SI*1/Sp02, MSI,
MSI*1/SpO2 ve QANADLI parametrelerinin belirleyiciligi ROC analizleri ile degerlendirildi. Siddeti ayirt
etmede arastirdigimiz SI, SI*1/SpO2, MSI, MSI*1/SpO2 ve QANADLI parametrelerinin belirleyiciligi ROC
analizleri ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 ve p<0,001 diizeyinde kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 69,11 £ 15,77 yildir. Vakalarin 296°s1 (%52,3) kadin, 270’1 (%47,7)
erkektir. Vakalarin 443’1 (%78,3) yiiksek risk, 123’1 (%21,7) diisiik risktir. Vakalarin %11,1°1 0-7 giin i¢inde
mortaldir. Hastane i¢i mortalite orant %22,1’dir. 0-7 giin i¢cinde mortal olan grubun ortalama PESI, sPESI, SI,
SI*1/Sp0O2, MSI ve MSI*1/SpO2 diizeyleri mortal olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulundu (p<0,001). 0-7 giin i¢cinde mortal olan grubun QANADLI skoru, mortal olmayan gruptan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde ytiksek bulundu (p=0,005). 0-7 giin mortaliteyi ayirt etmede ROC analizi sonucunda PESI
(AUC 0,807; p<0,001), sPESI (AUC 0,723; p<0,001), SI (AUC 0,775; p<0,001), SI*1/SpO2 (AUC 0,784;
p<0,001), MSI (AUC 0,772; p<0,001), MSI*1/SpO2 (AUC 0,784; p<0,001) ve QANADLI (AUC 0,607; p 0,005)
degerleri hesaplandi. Hastane i¢inde mortal olan grubun ortalama PESI, sPESI, SI, SI*1/Sp0O2, MSI, MSI*1/SpO2
ve QANADLI skoru diizeyleri mortal olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(p<0,001). Hastane i¢i mortaliteyi ayirt etmede ROC analizi sonucunda PESI (AUC 0,802; p<0,001), sPESI (AUC
0,762; p<0,001), SI (AUC 0,765; p<0,001), SI*1/SpO2 (AUC 0,796; p<0,001), MSI (AUC 0,767; p<0,001),
MSI*1/SpO2 (AUC 0,800; p<0,001) ve QANADLI (AUC 0,655; p<0,001) degerleri hesaplandi. PESI yiiksek risk
grubun ortalama sPESI, SI, SI*1/Sp02, MSI ve MSI*1/SpO2 diizeyleri PESI diisiik risk grubundan istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yiiksek bulundu (p<0,001). PESI risk kategorilerini ayirt etmede ROC analizi sonucunda
ST (AUC 0,632; p<0,001), SI*1/SpO2 (AUC 0,708; p<0,001), MSI (AUC 0,647; p<0,001), MSI*1/SpO2 (AUC
0,725; p<0,001) ve QANADLI (AUC 0,727; p<0,001) degerleri hesaplandi.

Sonug: PE tanisi alan hastalarin siddeti ve mortaliteyi degerlendirmede hastanin klinigi ve vital bulgulari
onemlidir. Acil serviste PE hastalarinin hizli yonetimi i¢in vital bulgular {izerinden kolaylikla hesaplanacak olan
MSI*1/SpO2 skoru, embolinin o hastada olusturdugu patofizyolojik etki ve klinik ciddiyeti 6n gérmede degerlidir.
PE tanis1 alan hastalarda siddeti ve mortaliteyi 6n gérmede MSI*1/SpO2 skoru degerlidir. Qanadli skoru siddeti
on gormede degerlidir, fakat MSI*1/SpO2 skoru mortaliteyi 6n gérmede Qanadli skorundan daha giigliidiir.

Anahtar Kkelimeler: Pulmoner Emboli, Pulmoner Emboli Siddet indeksi, Basitlestirilmis Pulmoner
Emboli Siddet Indeksi, Sok indeksi, Modifiye Sok Indeksi, Qanadli Skoru
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ABSTRACT

THE ROLE OF QANADLI SCORE AND MODIFIED SHOCK INDEX IN PREDICTING
PULMONARY EMBOLISM SEVERITY AND MORTALITY

Introduction: Pulmonary embolism is the embolization of a venous thrombus into the pulmonary arterial
system. It has an acute onset and may result in severe heart failure and death. In-hospital mortality is 4% and 30-
day mortality is 13%. New parameters are needed to predict the severity of the disease and mortality risk. For this
reason, we aimed to demonstrate the role and clinical correlation of Qanadli score and Modified Shock Index in
predicting disease severity, in-hospital mortality and early 7-day mortality in pulmonary embolism patients
admitted to the emergency department.

Material and methods: Using the ENLIL HIS system, 3401 patients aged 18 years and older who
underwent PBTA in the emergency department of our hospital between March 1, 2019 and February 29, 2024 were
identified. PE was detected in 574 of 3401 patients. Among the patients diagnosed with PE, 7 patients admitted
due to trauma and 1 patient with missing data in the system were excluded from the study. The study was performed
with 566 patients. The patients included in the study were retrospectively analyzed. PESI, sPESI, Shock Index,
Modified Shock Index and Qanadli Score parameters were calculated. In addition, SI*1/SpO2 and MSI*1/SpO2
scores were calculated by adding the patient's 1/arterial oxyhemoglobin saturation percentage as a new multiplier
to SI and MSI. Patient groups were categorized as severe/non-severe and mortal/non-mortal. PESI scoring was
taken as a reference for the severe/non-severe group; PESI scores of 85 points and below were considered low
risk, and scores of 86 points and above were considered high risk. Mortal/non-mortal groups were grouped as
with/without in-hospital mortality and with/without 7-day mortality. Statistical analysis of the data was performed
using IBM SPSS Version 25.0 (Armonk, NY: IBM Corp). The predictive value of PESI, sPESI, SI, SI*1/Sp0O2,
MSI, MST*1/SpO2 and QANADLI parameters for differentiating mortality (0-7 days/in-hospital) were evaluated
by ROC analyses. The predictive value of SI, SI*1/Sp0O2, MSI, MSI*1/SpO2, MSI*1/SpO2 and QANADLI
parameters that we investigated in differentiating severity were evaluated by ROC analyses. Statistical significance
was accepted at p<0.05 and p<0.001 levels.

Results: The mean age of the patients was 69.11 £ 15.77 years. 296 (52.3%) were female and 270 (47.7%)
were male. 443 (78.3%) of the cases were high risk and 123 (21.7%) were low risk. 11.1% of cases were mortal
within 0-7 days. In-hospital mortality rate was 22.1%. The mean PESI, sPESI, SI, SI*1/SpO2, MSI and
MSI*1/SpO2 levels of the group who died within 0-7 days were statistically significantly higher than the group
who did not die (p<0.001). The QANADLI score of the mortal group within 0-7 days was statistically significantly
higher than the non-mortal group (p=0.005). As a result of ROC analysis, PESI (AUC 0.807; p<0.001), sPESI
(AUC 0.723; p<0.001), SI (AUC 0.775; p<0.001), SI*1/Sp0O2 (AUC 0.784; p<0.001), MSI (AUC 0.772; p<0.001),
MSI*1/Sp0O2 (AUC 0.784; p<0.001) and QANADLI (AUC 0.607; p 0.005) values were calculated. The mean
PESI, sPESI, SI, SI*1/Sp0O2, MSI and MSI*1/Sp0O2 and QANADLI score levels of the group with in-hospital
mortality were found to be statistically significantly higher than the group without mortality (p<0.001). As a result
of ROC analysis, PESI (AUC 0.802; p<0.001), sPESI (AUC 0.762; p<0.001), SI (AUC 0.765; p<0.001),
SI*¥1/SpO2 (AUC 0.796; p<0.001), MSI (AUC 0.767; p<0.001), MSI*1/SpO2 (AUC 0.800; p<0.001) and
QANADLI (AUC 0.655; p<0.001) values were calculated. The mean sPESI, SI, SI*1/SpO2, MSI and
MSI*1/Sp02 levels of the PESI high-risk group were statistically significantly higher than those of the PESI low-
risk group (p<0.001). SI (AUC 0.632; p<0.001), SI*1/SpO2 (AUC 0.708; p<0.001), MSI (AUC 0.647; p<0.001),
MSI*1/Sp0O2 (AUC 0.725; p<0.001) and QANADLI (AUC 0.727; p<0.001) values were calculated as a result of
ROC analysis to distinguish PESI risk categories.

Conclusion: Clinical presentation and vital signs are important in assessing the severity and mortality of
patients diagnosed with PE. The MSI*1/SpO2 score, which can be easily calculated on vital signs for the rapid
management of PE patients in the emergency department, is valuable in predicting the pathophysiologic effect and
clinical severity of the embolus in that patient. MSI* 1/SpO2 score is valuable in predicting severity and mortality
in patients diagnosed with PE. The Qanadli score is valuable in predicting severity, but the MSI*1/SpO2 score is
more powerful than the Qanadli score in predicting mortality.

Key words: Pulmonary Embolism, Pulmonary Embolism Severity Index, Simplified Pulmonary
Embolism Severity Index, Shock Index, Modified Shock Index, Qanadli Score
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1. GIRIS ve AMAC

Pulmoner emboli (PE), vendz sistemde meydana gelen trombiisiin pulmoner arteryel
sisteme embolize olmasidir. Akut baslangicli bir tablo olup ciddi kalp yetmezligi ve 6liimle
sonuglanabilir. PE evrensel bir sorundur ve bati diinyasinda kardiyovaskiiler 6liim sebeplerinin
ilk siralarinda yer alir (Anderson et al., 1991). Hastane i¢i 6liim oran1 %4, 30 giinliik mortalitede
%13 tiir (Goldhaber & Elliott, 2003; Goldhaber et al., 1999). Ozgecmis hastaliklar1 ve klinik
siire¢, pulmoner emboli erken mortalitesinde belirleyicidir (Goldhaber & Elliott, 2003).

PE siddetini ve mortalitesini belirlemede farkli prognostik modeller kullanilmaktadir.
Pulmoner emboli siddet indeksi (PESI), 30 giinliik mortalite i¢in dogrulugu defalarca gosterilen
bir prognostik dlcektir (Aujesky et al., 2005). Erken mortalite sinif I’de %0,7 ve sinif II’de %
1,2°dir, PESI simif I[1I-V yani yiiksek riskli hasta grubunda ise erken mortalite %4,8, %13,6 ve
%25 olarak siralanir (Aujesky et al., 2005).

Basitlestirilmis PESI (sPESI), Jimenez ve ark. tarafindan gelistirilen PESI'nin
kisaltilmig bir modelidir (Jiménez et al., 2010).

Tablo 1. PESI ve sPESI skorlamasi (Jiménez et al., 2010)

Orijinal Sadelestirilmis
Yas Hastanin yas1 Eger yas >80 ise 1
Erkek cinsiyet + 10 puan
Kanser + 30 puan 1
Kronik kalp yetmezligi + 10 puan |
Kronik akciger hastaligi + 10 puan
Kalp hiz1 > 110 atim/dakika + 20 puan 1
Sistolik kan basinct < 100 mmHg + 30 puan 1
Solunum say1st > 30/dakika + 20 puan
Viicut 1s1s1 < 36C + 20 puan
Suur degisikligi + 60 puan
Arteriyel okmhein(%gglgbm satlirasyonu +20 puan 1
Risk Siniflamasi ve 30 giinliik
mortalite
Siif I: < 65 puan (%0-1.6) .
Diisiik Risk 0 puan (%0-2.1)
Smif II: 66-85 puan (%1.7-3.5)
Sif III: 86-105 puan (%3.2-7.1)
Smif IV: 106-125 puan (%d4-11.4) Yiiksck Risk | = puan 2(;”’8'5 -
Sinif V: >125 puan (%10-24.5)




Sok indeksi (SI), kalp atis hizinin sistolik kan basincina oranlanmasiyla hesaplanir ve
PE hastalarinda 30 giinliik 6liim riskini 6ngéren bagimsiz bir prognostik model olarak

kullanilir (Otero et al., 2007).

Modifiye sok indeksi (MSI), kalp atis hizinin ortalama arter basincina boliinmesiyle
hesaplanir (Liu et al., 2012).

Qanadli puanlama sistemine gore, her bir akcigerin pulmoner arter agi, {ist loblarda
i¢, orta lob veya lingulada iki, alt loblarda ise bes olmak {izere toplam 10 segmental pulmoner
arter olarak kabul edilir. Segmental bir pulmoner arterde bulunan emboli 1 puan olarak
degerlendirilir. En proksimal arterde yer alan emboliler ise, distalindeki segmental pulmoner
arterlerin sayisina karsilik gelen puanla degerlendirilir. Bir emboliden distal kalan bolgedeki
rezidiiel perfiizyonun degerlendirilmesi i¢in her bir deger belirli bir agirlik faktoriiyle carpilir
(0 = defekt yok, 1 = kismi tikaniklik, 2 = tam tikamklik). Izole bir subsegmantal emboli,
kismen tikanmis bir segmental pulmoner arter olarak degerlendirilir ve 1 puan alir.
Bilgisayarlt Tomografi (BT) PE tikaniklik indeksinin maksimum degeri 40'tir. BT, pulmoner
anjiyografi siddet skoru, pulmoner arterlerdeki tikaniklik yiizdesine dayanir ve dort asamali
bir dlgekte degerlendirilir (1 = %0-24, 2 = %25-49, 3 = %50-74, 4 = %75-100) (Ali et al.,
2023).

PE akut baglangi¢li olup ciddi kalp yetmezIligi, mortalite ile sonuglanan bir
hastaliktir. Hastalara hizli tan1 konmasi ve hastalarin tedavi stirecinin belirlenmesi biiyiik
onem arz etmektedir. PE hastalarinin tan1 alip risk siniflamasinin ve tedavi siirecinin
belirlenmesi acil servis, kardiyoloji, gogiis hastaliklari, radyoloji, kalp damar cerrahi ve
anestezi kliniklerinin multidisipliner ¢alismasi ile gerceklestirilmektedir. PE hastalar i¢in bir
takim skorlama sistemleri gelistirilerek bu hastalarinin mortalite riski belirlenmistir. PESI ve
sPESI en yaygin kullanilan mortalite riski skorlama sistemleridir. PESI, skorlamasinin 11
farkli parametreden olugmasi ve her parametrenin kendi iginde kategorik degerinin olmasi
nedeniyle acil servislerde rutin kullanimini zorlastirabilmektedir. Giintimiizde acil servislerin
caligma sartlarini ve yogunluklarini goz 6ntimiize aldigimizda PE hastalarinin hizli yonetimi
i¢in acil serviste kullanilabilecek siddet ve mortaliteyi 6n gorecek yeni parametrelere ihtiyag

vardir.

PE patofizyolojisinde hastanin hemodinamik sonuglarin mortaliteyi belirlemede

onemli bir role sahiptir. Kardiyak output (CO) azalmasi, sistemik hipotansiyon ve



hemodinamik instabilitenin meydana gelmesi; hemodinamik dengesizlik ile ttkanmis
pulmoner arterdeki azalan kan akisi, tikanmamig pulmoner damarlarin besledigi kapiller
yataklardaki asir1 dolum ile birleserek Ventilasyon/Perfiizyon (V/P) dengesizligi sonucu

hipoksemi meydana gelir.

Embolinin pulmoner arter yerlesimi ve olusturdugu obstriiksiyonun hastanin arteriyel
oksihemoglobin degeri ile iligki olabilir. Ortalama arter basinci (OAB), CO ve total periferik
vaskiiler direncin ¢arpimidir. CO, kalp hizi ve atim hacminin ¢arpimidir; bu parametrelerden
herhangi birindeki degisiklikler de OAB’ni etkiler. Literatiirde SI'nin 1/ arteriyel
oksihemoglobin saturasyonu yiizdesi (SPo2) ile ¢arpimui ile olusturulan skorlama sistemi de

PE mortalitesini 6n gérmede degerli bulundugu gosterilmistir (Derebey et al., 2023).

PE siddeti ve mortalitesini ongdérmede Qanadli Skoru, MSI ve MSI *1/SpO2 6nemli
bir rolii oldugunu diisiinmekteyiz. Bu neden ile ¢alismamizda acil servise basvuran PE
hastalarinin hastalik siddetini, hastane i¢i mortaliteyi ve 7 giinliik erken mortaliteyi

ongdrmede Qanadli skoru ile MSI’nin roliinii gostermek amacglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

PE, vendz sistemde meydana gelen trombiisiin pulmoner arteryel sisteme embolize
olmasidir. Genellikle alt ekstremite derin venlerinde meydana gelen trombiisiin vendz dolasim
ile kalbin sag ventrikiiliinden pulmoner arter veya dallarma yerlesmesi ile meydana gelen
oliimciil bir klinik hastaliktir. Tombiisiin pulmoner arter veya dallarinda olusturdugu tikaniklik
ile ortaya ¢ikan semptomlar hastadan hastaya degiskenlik gosterse de klinik akut baslangich
olup sag kalp yetmezligi, 6liim ile sonuglanabilir. Hastaligin tedavi yaklasimi hastadan hastaya

ve hastaligin siddetine gore degiskenlik gosterse de erkan tani ve teshis 6nemlidir.

PE siklikla derin ven trombozu (DVT) ile birliktelik gdsterir. DVT, alt ekstremite derin
venlerinde trombiis olugmasidir. PE ve DVT’nin bir arada goriildiigi duruma ise vendz

tromboembolizm (VTE) denir (Vyas & Goyal, 2020).

2.2. Epidemiyoloji

VTE; klinik olarak DVT veya PE, diinya genelinde miyokard enfarktiisii ve inmeden
sonra en sik goriilen iiclincii akut kardiyovaskiiler sendromdur (Raskob et al., 2014).
Epidemiyolojik ¢alismalarda, PE i¢in yillik insidans oranlar1 100 000 niifus basina 39115
arasinda degisirken; DVT i¢in insidans oranlart1 100 000 niifus basina 53162 arasinda
degismektedir (Keller et al., 2020; Wendelboe & Raskob, 2016).

Erken PE mortalitesi, klinik sonuglar ve temel hastalik ile iliskilidir (Goldhaber &
Elliott, 2003). Hastane i¢i 6lim oran1 %4 iken 30 giinliik mortalitede bu oran %13 tiir
(Goldhaber & Elliott, 2003; Goldhaber et al., 1999). VTE’de tedaviye ragmen niiks goriilebilir
ve bu oran %5-23 arasindadir ve niiks i¢in en tehlikeli aralik 6-12 aydir. Idiyopatik olgularda,

kanser ve kalitsal trombofili hastalarinda niiks oranlar1 daha yiiksektir (Group, 2003).

2.3. Patofizyoloji

PE, genellikle DVT’dan kaynaklanan trombiislerin vendz sistemden ilerleyip pulmoner
dolasima gegerek orada meydana getirdigi okliizyon sonucu klinik tabloyu olusturur. Biiyiik
trombiisler ana pulmoner arter bifurkasyonuna veya lober dallara yerleserek hemodinamik
instabiliteye yol agarken, kiigiik trombiisler daha distale giderek inflamasyonu tetikler ve

ploretik gdgiis agrisina yol agar.



Akut PE hem dolasimi hem de gaz transferini bozar. Artmis basinca bagli meydana
gelen sag ventrikiil (RV) yetmezligi, akut PE’de 6liimiin en 6nde gelen sebeplerinden biri kabul
edilir (McIntyre & Sasahara, 1971). Artmis morbidite ve mortaliteden sorumlu olan temel

faktor PE’nin hemodinamik sonuclaridir (Kroegel & Reissig, 2003).

PE’ye bagli vazokonstriksiyona Tromboksan A2 ve serotonin salinimi eslik eder ve
pulmoner vaskiiler diren¢ (PVD) artist meydana gelir (Smulders, 2000). Etkilenen akciger
bolgesinde meydana gelen anatomik obstriiksiyon ve hipoksik vazokonstriksiyon, PVD’te bir
artisa ve arteriyel kompliyansta buna bagl bir azalmaya yol agar. PE’de PVD ve RV art yiikii
artar. PE’deki prognozun en 6nemli belirleyici RV yanitidir (Lankhaar et al., 2006). RV basinci
ve hacmindeki ani artig, RV sistoliiniin uzamasina, pozitif inotrop ve kronotrop etkilerin ortaya
cikmasina neden olur (Konstantinides et al., 2020). Sistemik periferik vaskiiler direncin artisi,
RV ve pulmoner vaskiiler yataktaki degisimlerle gecici olarak sistemik kan akiminm
stabillestirir. Ancak, RV sistol siiresinin uzamasi ve hacminde artis olmasi interventrikiiler
septumun sola kaymasina yol agarak sol ventrikiil dolum bozuklugu, CO)azalmasi, sistemik
hipotansiyon ve hemodinamik instabiliteye neden olur, bu durum koroner perfiizyonun
bozulmasina, miyokard iskemisine ve ciddi vakalarda RV infarktina, dolasim kollapsina ve

Oliime sebep olabilir (Mauritz et al., 2011).

PE’de solunum yetmezligi, cogunlukla hemodinamik dengesizliklerin bir sonucu olarak
meydana gelir (Burrowes et al., 2011). Diisiik CO, karisik vendz kanin oksijen doygunlugunun
azalmasina sebep olur. Tikanmis pulmoner arterlerdeki azalan kan akisi, tikanmamis pulmoner
damarlarin besledigi kapiller yataklardaki asir1 dolum ile birleserek V/P dengesizligi olusturur
ve bu da hipoksemiye yol acar. Hemodinamigi etkilemeseler dahi, kii¢ciik distal emboliler
alveolar kanama boélgeleri olusturarak hemoptizi, plorit ve genellikle hafif olan plevral

efiizyona yol agabilir (Konstantinides et al., 2020).

Azalmis RV dolumu ve/veya diisiik RV ¢ikisindan kaynaklanan sistemik konjesyon ile
hizli bir sekilde gelisen akut RV yetmezligi, PE’de klinik siddetin ve sonucun kritik bir
belirleyicisidir. Bu nedenle, belirgin RV yetmezligi ve hemodinamik instabilite belirtileri ile
birlikte goriilen klinik semptomlar, erken donemde (hastane i¢i veya 30 giinliik) yiiksek

mortalite riskine isaret eder (Harjola et al., 2016).



2.4. Risk Faktorleri

PE meydana gelmesini aragtirdigimizda damar i¢i pithtilasma onemli yer almaktadir.
Damar i¢i pihtilasmay1 neden olan faktorleri Rudolf Wirchow 1856 yilinda Wirchow triadi
olarak tamimlamustir; Hiperkoagiilabilite, Staz ve Endotel Hasari. VTE hastalarinin en az

%75’inde bunlardan en az bir tanesi mevcuttur (White, 2003).

Biiyiik travmalar, cerrahi islemler, alt uzuv kiriklari, eklem protezi ameliyatlar1 ve
omurilik hasarlari, immobilizasyon VTE riskini 6nemli dl¢lide arttiran faktorlerdir (Anderson
Jr & Spencer, 2003; Rogers et al., 2012). Erkogak ve ark olgu sunumunda uzun kemik kirigi
olan hastalarda mekanik ve farmakolojik yonden DVT proflaksisinin iyi yapilmasi ve miimkiin
olan en kisa siirede mobilize hale getirilmesinin 6nemi vurgulanmistir (Erkogak et al., 2010).

Kanser, VTE i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (Chew et al., 2006; Ku et al., 2009).

Ureme cagindaki kadinlarda, oral kontraseptif kullanimi1 VTE agisindan en yaygin risk
faktorlerinden biridir (Blanco-Molina et al., 2010). VTE, gebelik sirasinda anne 6liimlerinin
baslica nedenidir. En yiiksek risk, hamileligin son trimesterinde ve dogum sonrasi ilk 6 haftada

goriiliir; bu donemdeki risk, gebe olmayan kadinlara gore 60 kat daha fazladir (Riedel, 2001).

VTE, kardiyovaskiiler hastaliklar zincirinin bir parcasi olarak goriilebilir ve sigara i¢gme,
obezite, yiiksek kolesterol, hipertansiyon ve diyabet gibi yaygin risk faktorleriyle iliskilidir
(Ageno et al., 2008; Piazza & Goldhaber, 2010; Severinsen et al., 2009; Steffen et al., 2009).



Tablo 2. VTE Predispozan Faktorler (Konstantinides et al., 2020)
Giiglii risk faktorleri OR>10

Alt ekstremitede kirik

Kalp yetmezligi veya atriyal fibrilasyon/flatter nedeniyle son 3 ayda hastane yatisi
Kalga veya diz protezi

Major travma

Son 3 ayda geg¢irilen miyokard infarktiisii
Gegirilmis VTE

Omurilik yaralanmasi

Orta derece risk faktorleri OR (2-9)
Artroskopik diz ameliyati

Otoimmiin hastaliklar

Kan transflizyonu

Santral venoz kateter

Kemoterapi

Konjestif kalp yetmezligi veya solunum yetmezligi
Eritropoezi saglayici ilaglar

Hormon replasman tedavileri

In vitro fertilizasyon

Oral kontraseptif kullanimi

Post-partum dénemde olmak

Enfeksiyon

Inflamatuar barsak hastalig1

Kanser

Inme

Yiizeysel ven trombozu

Trombofili

Zayif risk faktorleri OR<2

3 gilinden fazla yatak istirahati

Diyabetes Mellitus

Hipertansiyon

Oturur vaziyette hareketsiz kalmak (uzun yolculuk gibi)
Tleri yas

Laparoskopik ameliyat

Obezite

Gebelik

Varikoz venler

2.5. Klinik Bulgular

PE spesifik olmayan farkli klinikler ile kendini gosterebilir. En sik dispne olmak {izere,
ploretik gogiis agrisi, hemoptizi, oksiiriik, senkop, carpinti, tek tarafli bacak agrisi sikayetleri

goriilebilir (Widimsky et al., 2008).

PE hastalarinda klinik asemptomatik seyredebilirken rastlantisal olarak da tani
konulabilir, ayrica hastalar sok veya kardiyak arrest olarak da karsimiza ¢ikabilir. PE’de dispne
ani ve siddetli olabilirken, kiiciik periferik PE'de genellikle hafif ve gegici seyreder. Onceden
kalp yetmezligi veya akciger hastaligi bulunan hastalarda, dispnenin kotiilesmesi PE'yi gésteren

tek belirti olabilir.



Gogils agrist ise PE'de sik rastlanan bir belirtidir ve genellikle distal embolilerin neden
oldugu akciger enfarktiisiine bagl plevral tahristen kaynaklanir (Stein & Henry, 1997). Masif
PE'de goriilen gbgiis agrisi, RV iskemisine bagh olarak akut koroner sendrom ile benzerlik

gosterebilir, bu ylizden ayirici tan1 6nemlidir (Widimsky et al., 2008).

Hipotansiyon ve sok, nadiren goriiliir ancak ortaya ¢iktiginda hemodinamik kapasitenin

ciddi sekilde azaldigin1 gosterir (Kokturk et al., 2005).

Senkop, hemodinamik kararsizlik ve RV disfonksiyonu ile iliskilidir (Widimsky et al.,
2008).

Hipoksemi yaygindir, ancak hastalarin %40'idan azinda SpO2 normaldir ve %20'sinde
normal alveolar-arteriyel oksijen gradyani bulunur (Rodger et al., 2000; Stein et al., 1996).

Hipokarbi ve respiratuar alkaloz da siklikla goriiliir.

PE siddetli vakalarinda, RV gerilimini gosteren elektrokardiyografi (EKG) degisiklikler
siklikla bulunur; bunlar arasinda V1-V4 derivasyonlarinda T dalgasi inversiyonu, V1'de QR
paterni, S1Q3T3 paterni ve sag dal blogu sayilabilir. Daha hafif vakalarda ise genellikle tek
anormallik siniis tasikardisi olup, bu da %40 hastada goriilebilir. Ayrica, atriyal fibrilasyon gibi

atriyal aritmiler akut PE ile iliskilidir (Shopp et al., 2015).

Tablo 3. Semptom ve Bulgular

SEMPTOMLAR BULGULAR
Agiklanamayan dispne Takipne (>20/dk)
Batici veya atipik gogiis agrisi Tasikardi (>100/dk)
Carpint Raller
Senkop / Presenkop DVT bulgular1
Oksiiriik / Hemoptizi 3. veya 4. kalp sesi
Tek tarafli bacakta sisme, kizariklik, agr1 Pulmoner 2. seste siddetlenme
Trikiispit yetersizligi Giftirimi

2.6. Klinik Olasilik Skorlari

PE siiphesinde semptom ve bulgular birlikte degerlendirip taniya gitmek énemlidir. PE
kliniginden siiphelenildiginde risk faktorleri ve klinik bir arada degerlendirilmelidir. Klinik
olasiligin belirlenmesinde, risk faktorleri, semptomlar ve klinik bulgulara dayali 6n testlerin

giivenilirligi ispatlanmistir (Sanders et al., 2015). Wells ve Geneva skorlamalar1 taniya gitmeyi



kolaylastiracak olan testlerden en sik kullanilanlardir (Wells et al., 2000). Basitlestirilmis

formlarinin da giivenilirligi ispatlanmistir (Douma et al., 2011).

Tablo 4. Wells Skorlamasi (Wells et al., 2000)

Wells Skoru Orijinal Versiyon Basitlestirilmis Versiyon
DVT semptom ve bulgulari 3 1
Alternatif tan1 olasilig1 3 1
Tasikardi (>100 atim/dk) 1,5 1
Son 4 hafta iginde immobilizasyon ya da cerrahi 1,5 1
Daha 6nce DVT veya PE 6ykiisii 1,5 1
Hemoptizi 1 1
Kanser Varlig 1 1
Klinik Olasihk Puan
Diisiik <2
Orta 2-6
Yiiksek >6
PE olasi degil <4 0-1
PE olas1 >4 >2

PE siiphesi olan hastalarin yaklasik %30’unda, D-dimer testi ve klinik skorlamanin
birlikte kullanilmasi, gériintiileme yontemlerine ihtiya¢c duyulmadan taninin ekarte edilmesini

saglayabilir (Huisman, 2006).

Wells skoru ve modifiye Wells skoru, D-dimer seviyeleriyle birlikte kullanildiginda,
PE'yi ekarte etmeye ve gereksiz testlerin sayisini azaltmaya yardimci olan basit klinik
araclardir. Geneva skoru ise, bir hastanin risk faktorleri ve klinik bulgularina dayanarak, PE'nin

test Oncesi olasiligini degerlendirmek i¢in kullanilan bir klinik tahmin yontemidir.



Tablo 5. Geneva Skorlamasi (Le Gal, Righini, Roy, et al., 2006)

Modifiye Geneva Skoru Orijinal versiyon Basit versiyon
>65 yas 1 1
Daha 6nce DVT veya PE 6ykiisii 1
Bir hafta i¢inde cerra}_hi veya ekstremite fraktiirii ) 1
Oykiisii
Aktif kanser varlig1 2 1
Tek tarafl: alt ekstremitede agr1 3 1
Hemoptizi 2 1
Kalp hiz1 75-94 atim/dk 3 1
Kalp hiz1 >95 atim/dk 5 2
Bacagin palpasyonu ile agrl' veya tek tarafli 4 1
bacakta 6dem-sislik
3 Seviye Skorlama
Diisiik olasilik 0-3 0-1
Orta olasilik 4-10 2-4
Yiiksek olasilik >11 >5
2 Seviye Skorlama
PE olas1 degil 0-5 0-2
PE olasi >6 >3

Nefes darlig1 veya gogiis agrisi olan her hastada PE aramak, gereksiz testlerin getirecegi

yiiksek maliyetler ve komplikasyon riskine neden olabilir. Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri

acil servisteki hastalar arasinda, PE olasiliginin ¢ok diisiik oldugu durumlarda tanisal siirecin

baslatilmamasi i¢in klinik temellere dayanarak gelistirilmistir (Kline et al., 2004).

Tablo 6. Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri (Malavolta et al., 2019)

Klinik ozellik Kritere uyma
Yas<50 0
Bagvurudaki kalp hiz1 <100 atim/dakika

Bagvuru esnasinda oda havasindaki SpO2 >%94

Tek tarafli bacakta 6dem olmamasi
Hemoptizi olmamasi

Son 4 hafta i¢inde travma veya cerrahi hikayesi
olmamasi

Gegirilmis VTE hikayesi olmamasi

oSO O o o o o

Ostrojen kullanimi hikayesi olmamasi

Kritere uymama
1
1

1

10



2.7. Tam Yontemleri

2.7.1. D-Dimer

D-dimer, fibrin yikim siirecinin bir {iriinii olarak, PE siiphesi durumunda yaygin bir tani
araci olarak kullanilir. Akut PE'de D-dimer seviyeleri yiikselebilir, ancak bu artis; cerrahi
sonras1 durumlar, akut koroner sendromlar, sepsis, kanser gibi bircok sistemik hastalikta da
goriilebilir. Bu nedenle, D-dimer testinin duyarlilig yiiksek olsa da spesifitesi diisiiktiir. Bu test,
ozellikle diisiik PE riski tasiyan hastalarda dislama amaciyla kullanilir. Normal D-dimer
seviyeleri, PE olasiligini biiyiik 6lciide azaltir, ancak yiiksek klinik risk tasiyan hastalarda
normal bir D-dimer sonucu taniy1 diglamak i¢in yeterli degildir. Ayrica, D-dimer testi sadece
PE tanis1 igin degil, VTE ile iliskili hastaliklarda artan mortalitenin bir gdstergesi olarak da
kullanilir. Testin dogrulugunu artirmak amaciyla, oOzellikle yaslh hastalarda yasa gore
ayarlanmis sinir degerler 6nerilmektedir (Becattini et al., 2012; Konstantinides et al., 2020;

Righini et al., 2004; Righini et al., 2000).

2.7.2. Arteriyel Kan Gaz

PE’nin baslangicinda siklikla hipokarbi, hipoksemi ve respiratuar alkaloz gézlemlenir
(Stein et al., 1991). Ancak, hastalarin %20'sinde arteriyel kan gazlar1 normal seviyelerde
olabilir veya alveol-arteriyel oksijen gradiyenti normalden yiiksek olabilir; hipoksemi

mevcutsa, mortalite riski artar (Kline et al., 2003).

2.7.3. Kardiyak Markerlar

PE’de RV dilatasyonu, sol ventrikiile dogru septum deviasyonu, sol ventrikiil dolum
bozuklugu, azalmig CO sonrasi koroner perfiizyon bozulur ve buna bagli RV’de mikroiskemiler
meydana gelir. Bunun sonucunda kardiyak troponin degerleri yiikselir. Troponin seviyesindeki
ylkselme, RV disfonksiyonunu gdsterebilir ve artan 6liim riski ile baglantilidir (Becattini et al.,
2013). Akut fazda troponin yiiksekligi gosteren PE hastalarinda, 6liim riski 5 kat daha fazladir
(Becattini et al., 2007).

Kalp tipi yag asidi baglayici protein, miyokardiyal hasarin erken ve duyarli bir
gostergesidir. Hem secilmemis akut PE vakalarinda hem de normotansif PE hastalarinda

prognostik bilgi sunar (Puls et al., 2007).

Beyin natritiretik peptid (BNP) ve NT-proBNP, yiiksek ventrikiil dolma basinct ve

miyokardiyal iskemi sirasinda ventrikiil kas hiicrelerinden salinir. Bunedenle, RV kas liflerinde
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gerilme ve miyokardiyal hipoksemi olustugunda serum BNP seviyeleri artabilir. PE tanisinda
BNP yiiksekliginin katkisi sinirli olmakla birlikte, RV disfonksiyonu ve erken mortalite ile
iliskilendirildigi bildirilmistir (Kiely et al., 2005; Kucher et al., 2003).

2.7.4. EKG

EKG olarak RV yiiklenmesini gosteren bulgular V1-V4 derivasyonlarinda T dalgasi
inversiyonu, V1'de QR paterni, SIQ3T3 paterni ve tam ya da kismi sag dal blogu genellikle
daha ciddi PE vakalarinda goriiliir. Daha hafif vakalarda ise en sik goriilen anormallik,
hastalarin %40'inda gézlemlenen siniis tasikardisi olabilir (Shopp et al., 2015). Son olarak, akut

PE ile en sik iligkili olan atriyal aritmi, atriyal fibrilasyondur (Konstantinides et al., 2020).

Atriyal aritmiler, bradikardi (< 50 atim/dakika) veya tasikardi (> 100 atim/dakika), yeni
ortaya c¢ikan sag dal blogu, inferiyorda Q dalgas: (II, III ve aVF’de), S1Q3T3 paterni,
anteriyorda ST segment degisiklikleri ve T dalgasi negatifligi, kotii prognoz ile

iliskilendirilmistir (Shopp et al., 2015).

2.7.5. Ekokardiyografi (EKO)

EKO hizl, ulagilabilir, bir goriintiileme yontemi oldugu i¢in acil servislerde sik
kullanilir. PE siipheli vakalarda EKO ile RV fonksiyonu degerlendirilir. Genellikle hastalarin
dortte birinde RV disfonksiyonu saptanir (Kurnicka et al., 2016).

EKO degerlendirmesinin normal gelmesi PE ekarte etmez. Hemodinamik olarak stabil
ve normotansif PE hastalarinda rutin EKO yapilmasi 6nerilmez (Roy et al., 2005). Ancak, sok
icinde olan ve masif PE siiphesi tagiyan, BT goriintiileme yapilamayan hastalarda EKO ilk

degerlendirme olarak akla gelmelidir (Dernegi).

McConnell bulgusu, RV serbest duvarinin kontraktilitesinin RV apeksine gore
azaldiginmi gosterir ve akut PE tanisinda yiiksek pozitif prediktif degere sahiptir (Kurzyna et al.,
2002).
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Tablo 7. PE EKO Bulgulari
RV dilatasyonu
RV’de hipokinezi
Interventikiiler septumda deviasyon ve paradoksal hareket

Artmig sag/sol ventrikiil cap orani
Sag atrium ve/veya ventrikiilde trombiis varligi
Patent foramen ovale
Trikispit yetmezligi
Pulmoner hipertansiyon
Mc Connell bulgusu

2.7.6. Akciger Grafisi

Akciger grafisi dispne, gogiis agrisi sikayeti ile gelen hastalarda akut patoloji dislamak
icin kullanilabilir. PE siiphesi olan hastada akciger grafisi normal olsa da PE ekarte ettirmez.

PE spesifik olmada da akciger grafisinde bazi bulgular karsimiza ¢ikabilir.

Tablo 8. PE Akciger Grafi Bulgulari (Dernegi)
Cizgisel (subsegmental) atelektazi

Plevra sivisi
Plevral tabanli opasite (Hampton horgiicii)
Diyafragma yiikselmesi
Pulmoner arter genislemesi
Ani damar kesilmesi
RV belirginlesmesi

Lokal damarlanma azaligi-saydamlik artigi (Westermark isareti)

2.7.7. Pulmoner BT Anjiyografi (PBTA)

PBTA, PE riski yiiksek hastalarda taniya hizla ulasmak, pulmoner damarlar1 géstermek
icin sik¢a kullanilan etkili bir gériintiilleme ydntemidir (Di Nisio et al., 2016). Ozellikle klinik
olarak PE olasilig1 yiiksek olan durumlarda, D-dimer testi yapilmadan dogrudan ¢ok kesitli
PBTA tercih edilmelidir (Dernegi). Spiral PBTA, akciger sintigrafisinin Oniine ge¢mistir.
PBTA ile akciger sintigrafisini karsilastiran prospektif ¢aligmalar, PBTA'nin daha yiiksek
duyarliliga sahip oldugunu gostermistir (Mayo et al., 1997; Trowbridge et al., 2004). Kontrasth
PBTA'nin sintigrafiye kiyasla 6nemli bir avantaji, sadece pulmoner arterin subsegmenter
diizeyindeki trombiisleri goriintiilemekle kalmayip, ayn1 zamanda mediastinal yapilar, akciger
parankimi, plevra ve gogiis duvarindaki patolojileri de tespit edebilmesidir (Carrier et al., 2010;

Stein et al., 2006).
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PIOPED II (Pulmoner Emboli Tanisinin Prospektif Arastirilmasi) ¢aligmasinda, dort dedektorlii
PBTA'nin PE tanisindaki duyarlilig1 %83 (yiiksek klinik olasilikta %90), 6zgiilligii ise %96
olarak rapor edilmistir. Diisiik veya orta klinik olasilikli PE vakalarinda, PBTA'nin negatif
olmasi, PE'yi dislamak icin genellikle yeterlidir. Bu hastalarda PBTA'nin negatif prediktif
degeri sirasiyla %96 ve %89 olarak bulunmustur (Stein et al., 20006).

PBTA kullanilan Qanadli ve Mastora skorlari, piht1 yiikiinii yar1 niceliksel olarak
degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir. Yapilan bazi arastirmalar, bu skorlarin PE
durumlarinda risk simiflandirmast ve hastaligin gidisati ile baglantili oldugunu ortaya

koymustur (Furlan et al., 2012; Ouriel et al., 2017; Shen et al., 2019).

2.7.8. Akciger Sintigrafisi

V/P sintigrafisi, akut PE'nin tanisinda ve diglamada etkili, uygulanmasi kolay ve diigiik
yan etki riski olan bir testtir. Akut PE'de, normal ventilasyon olan bolgelerde perfiizyon
bozuklugu goriiliir (Miller & O'Doherty, 1992). V/P sintigrafisi, diisiik radyasyon ve kontrast
madde gerektirmemesi nedeniyle, PE riski diisiik ve normal akciger grafisi olan ayaktan
hastalarda daha uygun bir se¢imdir. Gengler, gebeler, kronik bobrek yetmezligi, kontrast alerjisi

olan hastalar i¢in de tercih edilir (Reid et al., 2009).

2.7.9. Pulmoner Anjiyografi

Gegmiste altin standart olarak kullanilan pulmoner anjiyografi, giiniimiizde PBTA'nin
daha az invaziv ve benzer tanisal dogrulugu nedeniyle nadiren kullanilmaktadir (Qanadli et al.,

2000).

2.7.10. Kompresyon Ultrasonografi (KUS)

KUS, semptomatik proksimal DVT'da %90'n iizerinde bir duyarlilik ve %95 6zgiilliik
sunar. PE siiphesi tasiyan hastalarda, KUS ile DVT tespit edilirse, ileri goriintiileme yapmadan
antikoagiilan tedavi baslatilmalidir (Le Gal, Righini, Sanchez, et al., 2006). RV disfonksiyonu
gostermeyen EKO ve normal vendz ultrason, yiiksek negatif prediktif degeri (%96) ile PE'yi
dislar (Nazerian et al., 2018).

2.7.11. Risk Degerlendirmesi

PE siddetini ve mortalitesini belirlemede farkli prognostik modeller kullanilmaktadir.
PESI, 30 giinliik mortalite i¢in dogrulugu defalarca gdsterilen bir prognostik 6lcektir (Aujesky
et al., 2005), (Tablo1). Erken mortalite sinif I’de %0,7 ve stnif II’de % 1,2’dir, PESI sinif III-
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V yani yiiksek riskli hasta grubunda ise erken mortalite %4,8, %13,6 ve %25 olarak siralanir

(Aujesky et al., 2005).

sPESI, Jimenez ve ark. tarafindan gelistirilen PESI'nin kisaltilmis bir modelidir
(Jiménez et al., 2010). sPESI, 11 yerine 7 parametre vardir; >80 yas, kronik kardiyopulmoner
hastalik hikayesi, kanser hikayesi, kalp atis h1z1 >110 atim/dk, sistolik kan basinc1 <100 mmHg
ve SpO2 <90%. Her degiskenin kategorik degeri 1 puandir. Yukaridaki kriterlerden herhangi
birini karsilamayan hastalar diisiik riskli olarak smiflandirilirken, yukaridaki kriterleri

karsilayanlar ytiksek riskli olarak siiflandirilir (Jiménez et al., 2010).

sPESI, daha az parametre ve daha basit yapisiyla avantaj sunar, ancak etkinligi PESI ile

esdegerdir (Aujesky et al., 2005).

Tablo 1. PESI ve sPESI Skorlamasi (Jiménez et al., 2010)

Orijinal Sadelestirilmis
Yas Hastanin yast Eger yas >80 ise 1
Erkek cinsiyet + 10 puan
Kanser + 30 puan 1
Kronik kalp yetmezligi + 10 puan 1
Kronik akciger hastaligi + 10 puan
Kalp hiz1 > 110 atim/dakika + 20 puan 1
Sistolik kan basinei < 100 mmHg + 30 puan 1
Solunum sayis1 > 30/dakika + 20 puan
Viicut 1s1s1 < 36C + 20 puan
Suur degisikligi + 60 puan
Sp02 < %90 + 20 puan 1
Risk Siniflamasi ve 30 giinliik
mortalite
Smif I: < 65 puan (%0-1.6) o
Disiik Risk 0 puan (%0-2.1)
Sif II: 66-85 puan (%1.7-3.5)
Sinif II1: 86-105 puan (%3.2-7.1)
Smif IV: 106-125 puan (%d4-11.4) Yiiksck Risk | ! puan 2(;/"8'5 -
Simif V: >125 puan (%10-24.5) '

15



2.7.12. Diisiik Riskli Hastada Tan1 Algoritmasi

Yiksek riskli olmayan PE siiphesi
sok ya da hipotansiyon yok

l

Klinik acidan PE olasiligini degerlendirin
dolayh ya da tahmin kuralina gére

v v
Disiik/orta klinik olasilik Yiksek klinik olasilik
ya da “PE muhtemel degil” ya da “PE muhtemel”

'

D-dimer
negatif pozitif
Tedavi yok* Cok detektdrlii BT Cok detektérli BT
|
' v v
PE yokt PET PE yok PE
Tedavi yok* Tedavi* Tedavi yok* ya da Tedavi*

daha ileri arastirma®
Sekil 1. Stabil hemodinamik parametrelere sahip olan diigiik riskli PE hastalarinda tan1 algoritmasi (Konstantinides

et al., 2020)

2.7.13. Yiiksek Riskli Hastada Tan1 Algoritmasi

Yiiksek riskli PE siiphesi

sok ya da hipotansiyon var

Acil BT uygulanabiliyor*

hayir evet

|

Ekokardiyografi
RV asin yiklenmesi

BT vyapilabiliyor BT

hayir S‘TI ve hasta stabil
Baska test yapilamiyor® l . l .
ya da hasta stabil degil poIm{ neiam
Diger nedenleri arastirin PE'ye yonelik tedavi Diger nedenleri arastirin
Tromboliz/embolektomi aonaylandi Tromboliz/embolektomi
Tromboliz ya da onaylanmadi

onaylanmadi
embolektomi disiiniin

Sekil 2. Unstabil hemodinamik parametrelere sahip olan diisiikk riskli PE hastalarinda tani algoritmasi

(Konstantinides et al., 2020)
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2.7.14. Prognostik Degerlendirme

PE hastalarinin risk siiflamasi, basvuru aninda hastaligin siiphe edilmesi ve tanisal
siirecin ayni anda baslatilmas1 gerektirir. Bu yaklasim, yiiksek riskli hastalarin erken
taninmasin1 ve hizli bir sekilde uygulanmasi gereken hayat kurtarici tedavilere zamaninda

baslanmasin1 saglar (Ipekci, 2019).

Risk Belirtegleri

PTE siddetinin
klinik parametreleri/ TTE veya BT
komorbidite: anjiyoda sag
Hemodinamik PESI sinif llI-IV veya ventrikiil iglev Artmig kardiyak
30 Giinliik Mortalite Riski instabilite sPESI = 1 bozuklugu troponin seviyeleri
Yiksek + (+) + (+)
Orta-yuksek - + + +
Orta
Orta-dusok - + Birisi (+) veya ikisi de (-)
Dusuk - - = Degerlendirme
gerekmez
Istenmis ise
negatif olmali

PTE: Pulmoner tromboembolizm, PESI: Pulmoner embolizm siddet indeksi, sSPESI: Basitlestirimig pulmoner embolizm siddet indeksi,
TTE: Transtorasik ekokardiyografi, BT: Bilgisayarli tomografi.

Sekil 3. PE erken mortalite riskine gore siniflama (Dernegi)

Kardiyak arrest Obstriiktif gok Persistan hipotansiyon
Kardiyopulmoner resusitasyon gereksinimi | - Sistolik kan basinci < 90 mmHg - Sistolik kan basinci < 90 mmHg
veya veya
- Yeterli sivi destegine ragmen sistolik - Sistolik kan basincinda 40 mmHg'dan
kan basincini = 90 mmHg'da tutabil- fazla dusus
mek igin vazopressor gereksinimi
ve birlikte (15 dakikadan uzun stren ve yeni
: _ - baslamis antmu, hipovolemi ve sepsis
- U h rfil bil
6 organ hipoperfuzyonu (biling le agiklanamayan)

degisikligi, soguk-nemli cilt, oligari/
anuri, artmig serum laktat duzeyi)
varligi

Sekil 4. PE’de hemodinamik instabilite tanimi1 (Dernegi)
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2.8. Tedavi

PE siiphesi yiiksek veya orta diizeyde olan, kanama riski diisiik hastalara, test sonuglari
beklenirken antikoagiilan tedavi uygulanmalidir (Konstantinides et al., 2020). PE tanis1 alan
hastalarin ilk 30 gilindeki mortalite ve komplikasyon riski yiiksek, orta veya diisiik olarak
belirlenmesi, tedavi secimlerini yonlendirir (Konstantinides & Goldhaber, 2012; Sekhri et al.,

2012).

Akut Pulmoner Tromboembolizm

Antikoagtlan basla

Hemodinami stabil degil®

Evet = » Hayir
Orta ve dusuk riskli hastanin belilenmesi
PESI sinif lI-IV veya sPESI 2 1 PESI sinif Il veya sPESI = 0
ya da Hestia = 1 yada Hestia=0
ve ve
sag ventrikil disfonksiyonu® (+) sa ventrikul disfonksiyonu® (-)
Troponin poziif Troponin negatif
\J l J \j
Yiksek risk Orta-yuksek risk Orta-dusuk risk Dustik risk®
i
Reperfizyon Antikoagalan altinda izlem, Hastanede Erken taburculuk,
tedavisi¢ gerekirse® antikoagtlan tedavi evde antikoagulan tedavi’
ve reperfizyon tedavisi
hemodinamik
destek

# Kardiyak arrest, obstriktif sok, persistan hipotansiyon.

® Transtorasik ekokardiyografi (TTE) veya bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) ile.

¢ TTE veya BTPAda sag ventrikdl disfonksiyon bulgusu bulunmamasina rajmen tek basina kardiyak belirtegleri yiksek olan hastalar
yakindan izlenmeli ve orta-disuk risk grubunda yer almalidirlar.

4 Trombolitik tedavi, alternatif olarak cerrahi/perkutan kateter embolektomi = lokal trombolitik uygulanir.

¢ [zlemde hemodinamik dekompansasyonun klinik bulgulari saptanirsa.

' Aile ve sosyal destege sahip olmak, hastaneye kolay ulasma olanagi, hastane yatisi gerektiren bagka sebep

olmamasi.

Sekil 5. PE’de risk degerlendirmesine gore tedavi stratejisi (Dernegi)
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Diisiik riskli hastalar yalnizca antikoagiilan tedaviyle, hatta ayaktan tedaviyle bile iyi bir
prognoz gosterebilirken, yliksek riskli hastalara yogun bakimda hemodinamik monitdrizasyon,
solunum ve inotrop destegi saglanmali, gerektiginde mekanik ventilasyon ve vendz-arteriyel
ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) destegi hazir bulundurulmalidir (Aso et al.,
2016). Yiiksek riskli hastalarda antikoagiilasyon genellikle yeterli olmayip, sistemik
trombolitik, farmakomekanik kateter bazli tedaviler, vena kava filtresi veya cerrahi
embolektomi gibi ileri tedaviler de gerekebilir (Keeling et al., 2016; Konstantinides &
Wirntges, 2015).

2.8.1. Solunum ve Dolasim Destegi

Hipoksemi, siddetli PE hastalarinda V/P uyumsuzlugundan kaynaklanan 6nemli bir
komplikasyondur. Bu hastalarda nazal kaniil veya yiiz maskesiyle oksijen destegi verilmelidir.
Oksijen tedavisi, hipoksemiye bagli artan PVD ve RV iskemisinin kdtiilesmesini 6nler. Tedavi,

satlirasyonun %90 ve iizerinde olacak sekilde ayarlanmalidir (Weinberg et al., 2023).

Mekanik ventilasyon, pozitif intratorasik basinci artirarak vendz doniisii azaltabilir ve
CO’u daha da kétiilestirebilir. Bu yiizden PEEP dikkatle uygulanmalidir. Uygun hastalarda
oncelikle yiiksek akimli nazal oksijen veya noninvaziv mekanik ventilasyon tercih edilmelidir
(Konstantinides et al., 2020; Messika et al., 2017). Mekanik ventilasyon gerektiginde, plato
basinct 30 cmH2O'un altinda, diisiik tidal voliim (6 mL/kg) kullanilmalidir (Konstantinides et
al., 2020). RV yetmezIligi olan hastalarda entiibasyon ve anestezi indiiksiyonu sirasinda

hipotansiyon riski yliksektir ve dikkate alinmalidir (Dernegi).

Yiiksek riskli PE’li hastalarda diisiik CO ile sonuglanan akut sag kalp yetmezligi,
mortalitenin nedenidir. Bu hastalarda sivi tedavisi hipovolemiyi diizeltmek i¢in dikkatli
uygulanmalidir. Baslangig s1vi tedavisi, santral vendz basincin diisiik oldugu (< 12-15 cmH20)
durumlarda < 500 mL olarak 15-30 dakika i¢inde verilmelidir. Santral ven6z basinci normal
veya yiiksek olan hastalarda siv1 yiikleniminden kaginilmali, vazopressor ve inotropik ajanlar

tercih edilmelidir.

Norepinefrin (noradrenalin), PVD’te bir degisiklik yaratmadan, koroner perfiizyon ve
ventrikiiler sistolik etkilesimde diizelme saglayarak sistemik hemodinamigi iyilestirebilmesi
nedeniyle 0.2-1.0 pg/kg/dakika dozunda kan basincini desteklemek igin ilk tercih edilen ajandir
(Banerjee & Mora, 2020).
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Agir ventrikiiler disfonksiyonu olan PE’li hastalarda, kardiyak indeksi artirmak
amaciyla dobutamin (2-20 mg/kg/dakika) ve milrinon gibi pozitif inotropik ajanlar
kullanilabilir (Hepburn-Brown et al., 2019). Bu ajanlar hipotansiyon gelistirebilecekleri i¢in

noradrenalin ile kullanilmalar1 gerekebilir.

Yiiksek riskli embolilerde dolasim ¢dkmesi ya da kalp durmasi durumunda, venoz-
arteriyel ECMO etkili bir secenek olarak 6ne ¢ikmaktadir. ECMO, mekanik ventilasyon
destegine alternatif bir yontemdir. Ancak, bu tedavinin bes ila on giinden uzun siire
uygulanmasi, kanama ve enfeksiyon gibi komplikasyon risklerini belirgin sekilde artirdigindan,
uzmanlasmis merkezlerde yapilmasi gerekmektedir. Tedaviye yeterli yanit vermeyen ciddi sok
veya kardiyopulmoner arrest gelisen PE hastalarda, kateter veya cerrahi embolektomiye

hazirlik veya zaman kazanma amagli olarak diistiniilmelidir (Banerjee & Mora, 2020).

Akut PE, kardiyak arrestin nedenlerinden biridir. PE’li hastalarda kardiyak arrest
gelistiginde  trombolitik  tedavi  diisiiniilmelidir. ~ Trombolitik ila¢  uygulanirken,
kardiyopulmoner resiisitasyona en az 60-90 dakika devam edilmesi gerekmektedir

(Konstantinides et al., 2020).

2.8.2. Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilan tedavi, yeni trombiislerin meydana gelmesini engelleyerek mevcut
trombiisiin genislemesini onlemeye yardimci olur. Bu tedavi kapsaminda kullanilan ilaglar
arasinda anfraksiyone heparin (UFH), diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH), dogrudan
etkili yeni nesil oral antikoagiilanlar (YOAK), fondaparinuks, danaparoid ve K vitamini
antagonistleri yer alir. PE tedavisinde, antikoagiilan tedaviye erken baslamak, niiks riskini ve

mortaliteyi azaltirken kanama riskini de beraberinde getirebilir (Dernegi).

Bu tedavi, genellikle subkutan DMAH (Enoksiparin 1 mg/kg 12 saatte bir veya 1,5
mg/kg gilinde bir), fondaparinuks (5, 7,5 veya 10 mg giinde bir) ya da intravendz UFH (80 IU/kg
bolus, ardindan 18 IU/kg/saat inflizyon) seklinde uygulanir. Heparin kaynakli trombositopeni
ve major kanama riski, fondaparinuks ve DMAH’de daha diisiik oldugu i¢in bu ilaglar tercih

edilir. Bobrek yetmezligi, obezite veya hemodinamik instabilite durumunda ise UFH kullanilir

(Erkens & Prins, 2010; Konstantinides et al., 2020).

YOAK, dogrudan faktér inhibisyonu yapar. Dabigatran trombini, apiksaban,

rivaroksaban ve edoksaban ise faktor Xa’y1 inhibe eder. Sabit dozda kullanilir, laboratuvar
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takibi gerektirmez ve K vitamini antagonistlerine gére daha az ilag etkilesimi ile daha kolay

uygulanir (Popova et al., 2019).

Tablo 9. YOAK (Konstantinides et al., 2020; Lip et al., 2020)

Apiksaban Dabigatran Edoksaban | Rivaroksaban
Hedef Faktor Xa Faktor Ila Faktor Xa Faktor Xa
Pik etki 1-2 saat 1-3 saat 1-2 saat 2-4 saat
Yar'{lan%na 8-14 saat 14-17 saat 5-11 saat 7-11 saat
siiresi
Renal %27 %80 %50 %33
eliminasyon
Geri s
o e e e Andeksanat Idaricizumab Andeksanat Andeksanat
dondiiriicii ajan
. . . 15 mg gilinde 2
10 mg glinde 2 | 150 mg giinde | 60 mg giinde 1 >
Doz : . kez (ilk 3
kez (ilk 7 giin) 2 kez kez hafta)

Oral antikoagiilasyonda 50 yil1 agkin siiredir altin standart vitamin K antagonistleridir.
Vitamin K antagonisti baglanmadan 6nce hasta, en az 5 giin fondaparinuks, UFH veya DMAH
ile tedavi edilmeli ve 2 giin boyunca INR 2.0-3.0 araliginda tutulmalidir (Konstantinides et al.,
2020). INR, 5-7 giin sonra kontrol edilerek giinlik doz buna gore ayarlanir (Carlquist &
Anderson, 2011).

2.8.3. Reperfiizyon Tedavisi

Masif vakalarda reperfiizyon tedavisi hayati 6neme sahiptir. Sistemik trombolitik tedavi
en sik kullanilan yontemdir. Son yillarda perkiitan girisimler artis géstermistir. Bu yontemlerin

etkisiz oldugu durumlarda cerrahi embolektomi yapilir (Dernegi).

Sistemik trombolitik tedavi, antikoagiilan tedaviye gore piht1 ¢éziimiinde daha hizl
iyilesme saglar. En biiyiik fayda, tedavinin ilk 48 saat icinde uygulanmasiyla elde edilir; 6-14
giin i¢inde de yarar goriilebilir. %8 basarisizlik, %7 intrakraniyal kanama ve %9 ciddi kanama

riski vardir (Marti et al., 2015; Meneveau et al., 2006).

Trombolitik tedavinin ana endikasyonu, kardiyojenik sok veya diger nedenlere (sepsis,
hipovolemi, yeni aritmi gibi) bagli olmaksizin persistan hipotansiyon (sistolik kan basinct < 90

mmHg veya 15 dakika i¢inde bazal degere gore > 40 mmHg diisiis) gelisen masif, yiiksek riskli
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PE'dir (Goldhaber, 2005; Kearon et al., 2016; Kearon et al., 2008; Konstantinides et al., 2002).
Orta riskli hastalarda trombolitik tedavi, RV disfonksiyonu ve yiiksek kardiyak troponin
diizeyleri tespit edilen orta-yliksek risk grubunda, antikoagiilan tedavi devam ederken

hemodinamik bozukluk gelisirse onerilmektedir (Konstantinides et al., 2020).

Tablo 10. Masif PE Trombolitik Tedavi (Dernegi)

Plazma
ilag¢ Elde Edilme yarlanma | oo me Dozu Infiizyon Dozu | Tedavi Siiresi
Sekli Siiresi
(Dakika)
C Grubu Beta-
Streptokinaz Hemolitik 18-25 250000 .IU’ 30 100000 IU/saat 12-24 Saat
Dakika
Streptekok
Insan Idrari,
Insan
Urokinaz Embriyosu, 13-20 4400 IU’ 10 4400 1U/kg/saat 12-24 Saat
- . Dakika
Bobrek Hiicre
Kiiltiiri
Rekombinant
rt-PA* DNA 2.Haz Gerekmiyor 50 mg/saat** 2 Saat
Teknolojisi

rt-PA: Rekombinant Doku Plazminojen Aktivatorii.

*rt-PA bazi gruplar tarafindan alternatif olarak 1-2 dakikada 10 mg yiikleme dozu ve takiben 90 mg/2 saatlik
inflizyon olarak uygulamaktadir. Kardiyak arrest durumunda hizlandirilmis rejim uygulamasi endikasyon
dis1 uygulanabilmektedir (0.6 mg/kg-15 dakikada maksimum 50 mg).

**65 kg’1n altindaki hastalarda 2 saatlik toplam doz: 1.5 mg/kg olarak hesaplanir.

Tablo 11. Trombolitik Tedavi Kontraendikasyonlar1 (Konstantinides et al., 2020)

Mutlak Goreceli
* Aktif kanama varlig1 * Son alt1 ay i¢indeki gecici iskemik atak
» Kanama diyatezi * Gebelik veya post-partum déneminin ilk haftasi
* Aktif intrakraniyal kanama varligi/kuskusu * Baski uygulanamayacak girigim yerleri
* Hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme * Travmatik resiisitasyon
- Son alt1 ay igindeki iskemik inme ;nlfrflt:lrgfter hipertansiyon (sistolik basing > 180
* Santral sinir sistemi tiimorleri + [lerlemis karaciger hastalig
« Intrakraniyal arteriovenz malformasyon/anevrizma * Enfektif endokardit, diyabetik retinopati
;ri?; :Sgl hafta i¢indeki major travma/cerrahi/kafa « AKtif peptik iilser
* Son bir ayda gastrointestinal kanama * Gegirilmis i¢ kanama

* Oral antikoagiilan tedavi

Perkiitan kateterle embolektomi sirasinda, kateter femoral arter yoluyla pulmoner artere

yerlestirilir ve endovaskiiler ultrason rehberliginde 10-24 mg trombolitik uygulanir. Bu yontem,
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hipoksinin diizelmesi, hemodinamik stabilizasyon ve taburculuk oranlar1 agisindan UFH’e gore

daha etkilidir ve daha diisiik kanama riski tasir (Lee et al., 2018).

Cerrahi embolektomi, orta ve yiiksek riskli hastalarda olumlu sonuglar vermesine
ragmen, tekrarlayan PE ve inme riski artabilir. ECMO ile birlikte yapilan islemler ise daha

yiiksek basar1 oranlarina sahiptir (Lee et al., 2018).

2.8.4. Vena Kava Inferior Filtresi

Vena kava inferior filtreleri, derin venlerde olusan pihtilarin akciger dolasgimina
ulagsmasini engelleyerek PE riskini azaltan cihazlardir. Bu filtreler, VTE tedavisinde rutin
olarak kullanilmaz. Vena kava inferior filtreleri, PE olusumunu %50 oraninda azaltirken, filtre
ile iligkili yeni DVT riskini %70 artirabilir. PE mortalitesi lizerine etkisi kanitlanamamistir

(Bikdeli et al., 2017; Rajasekhar & Streiff, 2013).

Yeterli antikoagiilan tedaviye ragmen yineleyen PE ve VTE riski yiiksek hastalarda ve
antikoagitilasyon kullanimi1 kesinlikle kontrendike olan VTE’li hastalarda birincil profilaksi i¢cin
vena kava filtreleri 6nerilmektedir. Etkili antikoagiilan tedavi altinda erken VTE niiksii (< 3 ay)

gelisirse de vena kava filtreleri onerilmektedir (Konstantinides et al., 2020).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Etik Kurul Karan

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 15.03.2024 tarih ve 2024/4869 numarali karari ile
onaylanmistir. Calisma Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirisi ve Iyi Klinik Uygulamalarina
uyumlu sekilde gerceklestirilmistir.

3.2. Hasta Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Calisma retrospektif olarak 1 Mart 2019 - 29 Subat 2024 tarihleri arasinda hastanemizin
acil servisine 112 acil saglik hizmetleri vasitasiyla veya kendi imkanlariyla bagvuran, PBTA

cekilip PE tanis1 alan 18 yas ve listii hastalarin verileri toplanarak analizleri yapilmistir.

3.3. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

- 18 yas ve lizeri acil servise bagvuran,
- Acil Serviste PBTA cekilip PE tanisi alan

3.4. Cahismadan Dislanma Kriterleri

- Acil Serviste PBTA cekilip PE tanist almayan,
- Travma nedeni ile bagvurup PE saptanan,
- Sistemde eksik verisi olan hastalar

3.5. Calisma Protokolii

Hastane ENLIL HBYS sistemi kullanilarak 1 Mart 2019 - 29 Subat 2024 tarihleri
arasinda hastanemizin acil servisine 112 acil saghik hizmetleri vasitasiyla veya kendi
imkanlariyla bagvuran, PBTA c¢ekilen 18 yas ve {lizeri 3401 hasta saptandi. 3401 hastadan 574
taneside PE saptandi. PE tanisi alan hastalardan travma nedeniyle bagvuran 7 hasta, sistemde
eksik verisi olan 1 hasta ¢alismadan ¢ikarildi. Calisma 566 hasta ile ger¢eklestirildi. Calismaya
dahil olan hastalar retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik o6zellikleri, vital
bulgular (suur, ates, nabiz, tansiyon, SpO2, solunum sayilar1), ek hastalik bilgileri (malignite,
kronik kalp yetmezligi, kronik akciger hastalig1) kaydedildi. Hastalarin PESI, sPESI, SI, MSI,

Qanadli Skoru parametreleri hesaplandi. Bunlara ek olarak SI ve MSI'ne yeni bir ¢arpan olarak
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hastanin 1/SpO2 eklenip SI*1/SpO2 ve MSI*1/Spo2 skorlari hesaplandi. Hasta gruplar
siddetli/siddetli olmayan ve mortal/mortal olmayan olarak gruplandirildi. Siddetli/siddetli
olmayan grup i¢in PESI skorlamasi referans alindi, PESI skorlamasindan 85 puan ve alti
hesaplananlar diisiik, 86 puan ve iistii hesaplananlar yiiksek risk kabul edildi. Mortal/mortal
olmayan gruplar hastane i¢i mortalite var/yok ve 7 gilinlik mortalite var/yok seklinde

gruplandirildi.

Hastalarin acil servis sonlanimlari; taburcu, exitus, servis yatisi, yogun bakim iinitesine
yatig, dis merkeze sevk, kendi istegiyle taburcu, hastane sonlanimlari; taburcu, exitus, dis

merkeze sevk, kendi istegiyle taburcu seklinde degerlendirilip kaydedildi.

3.6. istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Version 25.0 (Armonk, NY: IBM Corp)
programi kullanilarak gergeklestirildi. Calisma grubumuzda yer alan hastalarin klinik ve
demografik 0Ozelliklerini tanimlayan sayisal degiskenler ortalama+standart sapma (SS)
(minimum deger-maksimum deger), karsilastirma yapilan gruplardaki sayisal degiskenleri
tanimlayan veriler ise ortalama+standart hata (SH) (minimum deger-maksimum deger) olarak
ifade edildi. Kategorize edilmis degiskenler, tanimlayic istatistiklere dayali olarak hasta sayist

(n) ve ytizde (%) olarak tanimlandi.

Verilerin normalite profili Kolmogorov Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri uygulanarak
degerlendirildi. Varyanslarin homojenligi Levene testi ile arastirildi. Parametrik test
varsayimlarinin karsilandig1, normal dagilim gosteren iki bagimsiz grup arasindaki farkliliklar
student t testi ile karsilastirildi. Parametrik test varsayimlarinin karsilanmadigi, normal dagilim
gostermeyen iki bagimsiz grup arasindaki farkliliklar1 karsilastirmak icin Mann-Whitney U

testi kullanild.

2X2 capraz tablolarda kategorik degiskenler arasindaki farkliliklar ki-kare (chi-square)
testi ile degerlendirildi. Ki-kare varsayimlarinin saglanmadigi, beklenen frekansin 5’in altinda

oldugu durumlarda Fisher’in kesinlik testi (Fisher’s exact test) uygulandi.

Korelasyon analizleri Spearman'in siralama korelasyon katsayist analizleri ile

uygulandi.

Mortaliteyi (0-7 giin / hastane i¢i ) ayirt etmede arastirdigimiz PESI, sPESI, SI,
SI*1/Sp02, MSI, MSI*1/SpO2 ve QANADLI parametrelerinin belirleyiciligi ROC analizleri
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ile degerlendirildi. Egri altinda kalan alan %95 giiven araligiyla birlikte hesaplandi. Tahmin
performans1 duyarliblk ve 0Ozgiilliik parametreleri ile degerlendirildi. Youden indeksi
“dogruluk+o6zgiilliik-1” formiilii ile hesaplandi. Youden indeksinin en yiiksek oldugu deger en
1yi kesim noktas1 olarak belirlendi ve bu noktadaki duyarlilik ve 6zgiilliik degerleri hesaplandi.

Istatistiksel anlamlilik p<0,05 ve p<0,001 diizeyinde kabul edildi.

Siddeti ayirt etmede aragtirdigimiz SI, SI*1/SpO2, MSI, MSI*1/SpO2 ve QANADLI
parametrelerinin belirleyiciligi ROC analizleri ile degerlendirildi. Egri altinda kalan alan %95
giiven aralifiyla birlikte hesaplandi. Tahmin performansi duyarlilik ve 6zgiilliik parametreleri
ile degerlendirildi. Youden indeksi “dogruluk+6zgiilliikk-1" formiilii ile hesaplandi. Youden
indeksinin en yliksek oldugu deger en iyi kesim noktasi olarak belirlendi ve bu noktadaki
duyarlilk ve ozgiillik degerleri hesaplandi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 ve p<0,001
diizeyinde kabul edildi.
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4. BULGULAR

1 Mart 2019 - 29 Subat 2024 tarihleri arasinda hastanemizin acil servisine 112 acil saglik
hizmetleri vasitasiyla veya kendi imkanlariyla bagvuran, PBTA ¢ekilen 3401 hasta saptandi.
3401 hastadan 574 taneside PE saptandi. PE tanisi alan hastalardan travma nedeniyle bagvuran

7 hasta, sistemde eksik verisi olan 1 hasta ¢alismadan c¢ikarildi. Calisma 566 hasta ile

gergeklestirildi.
PBTA c¢ekilen hasta sayisi

3401 <

—) PE saptanmayanlar

(n:2827)
574
Travma nedeniyle
basvuran (n:7)

567

) Eksik Verisi Olan (n:1)

566 ) Calismaya dahil edilen

hastalar

Sekil 6. Calisma Popiilasyonu Sayis1
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Calisma grubunda yer alan hastalarin demografik ve klinik verileri Tablo 12 ve 13’te
aciklandi. Hastalarin ortalama yas1 69,11 & 15,77 yildir. Vakalarin 296’s1 (%52,3) kadin, 270’1
(%47,7) erkektir. Hastanede ortalama yatis siiresi 9,21 + 11,19 giindiir. Vakalarin ortalama
PESI degeri 124,33 + 49,05, sPESI degeri 1,99 + 1,24°dir. Vakalarin ortalama SI degeri 0,91 +
0,31, SI*1/Sp0O2 degeri 1,07 + 0,42, MSI degeri 1,25 + 0,42, MSI*1/SpO2 degeri 1,47 £ 0,57,
QANADLI skoru 7,35 + 6,55°dir.

Tablo 12. Calisma grubunda yer alan hastalarin demografik ve klinik verileri (siirekli sayisal veriler)

Ort =SS
Demografik/Klinik Veriler
(min - max)
yas (i) 69,11 + 15,77
as (y1
Y (21-99)
Yatis S (giin) 9,21 £11,19
atis Siiresi (giin
: (0-90)
105,77 £22,59
Nabiz (atim/dk)
(46 - 213)
122,06 + 26,46
Sistolik Basin¢ (mmHg)
(60 -210)
D ik B (mmHg) 71,64 + 15,61
iyastolik Basin¢ (mm
Y 8 (30-123)
88,45+ 17,97
OAB (mmHg)
(40 - 152)
A IS (SpO2 %) 87,21 +9,19
rteriyel Satiirasyon (Sp
Y Y ’ (30 - 100)
124,33 £ 49,05
PESI
(21 -281)
1,99 + 1,24
sPESI
(0-6)
0,91+0,31
SI
(0,33 -2,70)
1,07 £0,42
SI*1/Sp02
(0,34 -3,75)
1,25+0,42
MSI
(0,51 -4,05)
1,47 £0,57
MSI*1/SpO2
(0,52 - 5,63)
7,35 +£6,55
QANADLI
(1-34)
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OAB: Ortalama Arter Basinci, PESI: Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, sSPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli
Siddet Indeksi, SI: Sok Indeksi, SpO2: Arteriyel oksihemoglobin satiirasyonu, MSI: Modifiye Sok Indeksi.
Caligma grubunda yer alan hasta sayis1 n=566. Veriler ortalama+standart sapma (minimum — maksimum) olarak

ifade edildi.

Calisma grubunda yer alan hastalarin PESI, sPESI, SI, SI*1/SpO2, MSI ve MSI*1/Sp0O2
histogram grafigi Sekil 7°de gosterildi.

50

o
100,00 150,00 200,00 | 2,00
PESI sPESI

100

Sayl

300 400
SI*SPO2

120

100

Sayl

Sekil 7. Vakalarin PESI, sPESI, SI, SI*1/SpO2, MSI ve MSI*1/SpO2 histogram grafigi
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Calisma grubunda yer alan hastalarin QANADLI skoru histogram grafigi Sekil 8’de gosterildi.

80

00 10,00 20,00 30,00 40,00
QANADLI

Sekil 8. Vakalarin QANADLI skoru histogram grafigi

(Calisma grubunda yer alan hastalarin klinik verileri Tablo 13’te kategorize edilerek
aciklandi. Hastalarin  %52,3’4  kadin, %47,7°si  erkektir. Acil sonlanim verileri
degerlendirildiginde vakalarin %7,8’1 taburcu, %0,5°1 exitus, %35,3’1 servis yatisi, %43,6’s1
YBU yatisi, %7,8°1 sevk, %4,9’u kendi istegiyle taburcudur. Hastane sonlanim verileri
degerlendirildiginde vakalarin %58,5°1 taburcu, %22,1°1 exitus, %12,9’u sevk, %6,5’1 kendi
istegiyle taburcudur. Vakalarin %11,1°1 0-7 giin icinde mortaldir. Hastane i¢i mortalite orani
%?22,1°dir.

Tablo 13. Calisma grubunda yer alan hastalarin kategorize klinik verileri
Klinik Veriler Vaka Sayisi (n, %)

Acil Sonlanim

Taburcu 44 (%7,8)
Exitus 3 (%0,5)
Servis yatist 200 (%35,3)
YBU yatist 247 (%43,6)
Sevk 44 (%7,8)
Kendi istegiyle taburcu 28 (%4,9)
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Hastane Sonlanim

Taburcu 331 (%58,5)
Exitus 125 (%22,1)
Sevk 73 (%12,9)

Kendi istegiyle taburcu

37 (%6,5)

0-7 Giin Mortalite

Evet 63 (%l1,1)
Hayir 503 (%88,9)
Hastane ici Mortalite

Evet 125 (%22,1)
Hayir 441 (%77,9)

YBU: Yogun Bakim Unitesi. Calisma grubunda yer alan hasta sayis1 n=566. Veriler ilgili gruptaki hasta sayis1 /
toplam (yiizde) olarak ifade edildi.

Calismamiza dahil edilen hastalarin sikayet bilgileri Tablo 14’te agiklandi. Vakalarin
%65,4°1 dispne, %22,’s1 gogiis agrisi, %3,4’1 ¢arpint1, %6,2’s1 senkop / presenkop, %5,5’1
hemoptizi, %7,8’1 tek tarafli bacak agris1 / bacak sisligi sikayeti bildirdi. 140 hastada (%24,7)

genel durum bozuklugu vardir.

Tablo 14. Calisma grubunda yer alan hastalarin sikayet bilgileri

Sikayet Vaka Sayisi (n, %)
Dispne

Var 370 (%65,4)
Yok 196 (%34,6)
Gogiis Agrisi

Var 128 (%22,6)
Yok 438 (%77.,4)
Carpinti

Var 19 (%3.4)
Yok 547 (%96,6)
Senkop / Presenkop

Var 35 (%6,2)
Yok 531 (%93.8)
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Hemoptizi

Var

31 (%5,5)

Yok

535 (%94,5)

Tek Tarafli Bacak Agris1/ Bacak Sisligi

Var

44 (%7,8)

Yok

522 (%92,2)

Genel Durum Bozuklugu

Var

140 (%24,7)

Yok

426 (%75.3)

Caligma grubunda yer alan hasta sayis1 n=566. Veriler ilgili gruptaki hasta sayisi / toplam (yiizde) olarak ifade

edildi.

Calisma grubunda yer alan hastalarin 6zgeg¢mis bilgileri Tablo 15°te agiklandi.

Vakalarin %30,4’tinde malignite vardir. %17,1’inde kronik arter hastaligi, %37,6’sinda

hipertansiyon, %10,8’iinde kalp yetmezligi, %5,5’inde ritim bozuklugu bildirildi.

Tablo 15. Calisma grubunda yer alan hastalarin 6zge¢mis bilgileri

Ozgecmis Vaka Sayisi1 (1, %)
Malignite

Var 172 (%30,4)
Yok 394 (%69,6)
Kronik Arter Hastahigi

Var 97 (%17,1)
Yok 469 (%82,9)
Hipertansiyon

Var 213 (%37,6)
Yok 353 (%62,4)
Kalp Yetmezligi

Var 61 (%10,8)
Yok 505 (%89,2)
Ritm Bozuklugu

Var 31 (%5,5)
Yok 535 (%94,5)
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Kronik Akciger Hastahig:

Var

165 (%29,2)

Yok

401 (%70,8)

Pulmoner Emboli

Var 52 (%9,2)
Yok 514 (%90,8)
Derin Ven Trombozu

Var 26 (%4,6)
Yok 540 (%95,4)
Cerrahi Operasyon OyKiisii

Var 41 (%7,2)
Yok 525 (%92,8)
Fraktiir OyKkiisii

Var 24 (%4,2)
Yok 542 (%95,8)
immobilite

Var 54 (%9.5)
Yok 512 (%90,5)
Serebrovaskiiler Hastahklar

Var 49 (%8,7)
Yok 517 (%91,3)
Diabetes Mellitus

Var 139 (%24,6)
Yok 427 (%75.,4)

Calisma grubunda yer alan hasta sayis1 n=566. Veriler ilgili gruptaki hasta sayisi / toplam (ylizde) olarak ifade

edildi.
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0-7 gilin i¢cinde mortal olan ve olmayan hastalarin yas, hastanede yatis siiresi, nabiz,
sistolik, diyastolik ve OAB, SpO2, PESI, sPESI, SI, MSI*1/SpO2, MSI, MSI*1/SpO2 ve
QANADLI skorlar1 Tablo 16°da agiklandi. 0-7 giin i¢inde mortal hastalarin ortalama yas1 73,46
+ 1,93 yil iken, mortal olmayan grubun ortalama yasinin 68,56 + 0,70 y1l oldugu belirlendi. 0-
7 giin i¢inde mortal hastalarin ortalama yasi, mortal olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulundu (p=0,021). 0-7 giin i¢cinde mortal olan vakalarin ortalama nabzi,
olmayan vakalardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,001). Mortalite
goriilmeyen grubun sistolik, diyastolik ve OAB mortal gruptan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu (p<0,001). 0-7 giin i¢inde mortal olan grubun ortalama SpO2’si,
mortal olmayan gruptan anlamli diizeyde diisiik bulundu (p<0,001). 0-7 giin i¢inde mortal olan
grubun ortalama PESI, sPESI, SI, SI*1/SpO2, MSI ve MSI*1/SpO2 diizeyleri mortal olmayan
gruptan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,001). 0-7 giin i¢inde mortal
olan grubun QANADLI skoru, mortal olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulundu (p=0,005).

Tablo 16. 0-7 giin icinde mortal olan ve olmayan hastalarin demografik ve klinik verilerinin karsilagtiritlmasi
(siirekli sayisal veriler)

Mortalite (0-7 giin icinde)

Demografik/Klinik veri p-degeri
Evet (n=63) Hayir (n=503)
73,46 + 1,93 68,56 + 0,70
Yas (yil) 0,021%
(24-99) (21-97)
2,71 +£0,24 10,03 £ 0,52
Yatis siiresi (giin) <0,001%**
(0-7) (0-90)
116,00 + 2,67 104,49 + 1,01
Nabiz (atim/dk) <0,001%**
(65-175) (46-213)
103,13 £ 3,26 124,44 + 1,14
Sistolik Basin¢ (mmHg) <0,001**
(60-160) (60-210)
62,51 +2,17 72,78 £ 0,67
Diyastolik Basin¢ (mmHg) <0,001%**
(30-1006) (30-123)
76,05 +2.43 89,99 + 0,77
OAB (mmHg) <0,001**
(40-120) (40-152)
82,63 + 1,18 87,79 + 0,40
Sp0O2 <0,001%**
(59-98) (30-100)
176,63 + 6,48 117,78 £1,99
PESI <0,001%**
(58-276) (21-281)
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2,86 £0,13 1,88 £ 0,05

sPESI <0,001**
(0-5) (0-6)
1,20 £ 0,05 0,88 £ 0,01
SI <0,001**
(0,42-2,70) (0,33-2,30)
1,48 £ 0,07 1,02 £ 0,02
SI*1/Sp0O2 <0,001**
(0,51-3,75) (0,34-3,48)
1,62 + 0,07 1,21 +0,02
MSI <0,001**
(0,62-4,05) (0,51-3,24)
2,01 +£0,10 1,40 £ 0,02
MSI*1/Sp0O2 <0,001*%*
(0,75-5,63) (0,52-4,55)
8,79 +£0,78 7,18 £0,29
QANADLI 0,005*
(1-25) (1-34)

OAB: Ortalama Arter Basinci, PESI: Pulmoner Emboli Siddet indeksi, sPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli
Siddet Indeksi, SI: Sok indeksi, SpO2: Arteriyel oksihemoglobin satiirasyonu, MSI: Modifiye Sok Indeksi.
Calisma grubunda yer alan hasta sayis1 n=566. Veriler ortalama+standart hata (minimum — maksimum) olarak
ifade edildi. (*) p<0,05; (**) p<0,001: Ikili gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik vardir, Mann-
Whitney U testi.

Demografik ve klinik verilerin 0-7 giin i¢inde mortalite ile iliskisi karsilagtirildi ve
sonuglar Tablo 17°de ayrintilariyla aciklandi. 0-7 giin i¢inde mortal olan vakalar
degerlendirildiginde %60,32’sinin erkek, %39,68’inin kadin oldugu goriildii. Mortal olmayan
vakalarda ise kadinlarin daha yiiksek oranda bulundugu belirlendi (%53,88). Vakalarin
cinsiyeti ile 0-7 giin i¢inde mortalite arasinda anlaml iliski bulundu (X>=4,522; p=0,033). 0-7
giin icinde mortal vakalarin %53,97’sinde suur degisikligi goriiliirken, bu oran mortal olmayan
vakalarda %14,12 olarak tespit edildi. Suur degisikligi ile 0-7 giin i¢inde mortalite arasinda
anlamli bir iligki bulundu (X?=58,851, p<0,001). 0-7 giin icinde mortal vakalarin %41,27’sinin
solunum sayis1 30’dan biiyliktii. Mortal olmayan grupta ise bu oranin %11,93 oldugu tespit
edildi. Solunum sayisinin 30’dan biiylik olmasi ile 0-7 giin i¢inde mortalite arasinda anlaml1 bir
iliski bulundu (X>=37,407; p<0,001). 0-7 giin i¢inde mortal vakalarin %49,21’inde genel durum
bozuklugu tespit edilirken, mortal olmayan vakalar arasinda bu oranin %21,67’ye diistiigii
belirlendi. Genel durum bozuklugu ile 0-7 giin i¢inde mortalite arasinda anlamli bir iligki

bulundu (X2=22,803; p<0,001).
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Tablo 17. 0-7 giin i¢cinde mortalite goriilen ve goriilmeyen hastalarin demografik ve klinik verilerinin
karsilastirilmasi (kategorize degiskenler)

Mortalite (0-7 giin icinde)

Demografik/Klinik veri X2-degeri p-degeri
Evet (n=63) Hayir (n=503)
Cinsiyet
Kadin 25 (%39,68) 271 (%53,88)
4,522 0,033*
Erkek 38 (%60,32) 232 (%46,12)
Suur Degisikligi
Evet 34 (%53,97) 71 (%]14,12)
58,851 <0,001%** ¥
Hayir 29 (%46,03) 432 (9%85,88)
Solunum Sayis1 > 30
Evet 26 (%41,27) 60 (%11,93)
37,407 <0,001%** ¥
Hayir 37 (%58,73) 443 (%88,07)
Ates <36 °C
Evet 0 8 (%1,59)
- 0,607 %
Hayir 63 (%100) 495 (%98,41)
Malignite
Evet 20 (%31,75) 152 (%30,22)
0,062 0,804
Hayir 43 (%68,25) 351 (%69,78)
Kronik Kalp Yetmezligi
Evet 9 (%14,29) 52 (%10,34)
0,907 0,341 t
Hayir 54 (%85,71) 451 (%89,66)
Kronik Akciger Hastahig:
Evet 17 (%26,98) 148 (%29,42)
0,161 0,688 T
Hayir 46 (%73,02) 355 (%70,58)
Dispne
Evet 40 (%63,49) 330 (%65,61)
0,111 0,740 T
Hayir 23 (%36,51) 173 (%34,39)
Gogiis Agrisi
Evet 2 (%3,17) 126 (%25,05)
15,309 <0,001%** ¥
Hayir 61 (%96,83) 377 (%74,95)
Carpmti
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Evet 1 (%1,59) 18 (%3,58)
- 0,710 %
Hayir 62 (%98,41) 485 (%96,42)
Senkop / Presenkop
Evet 4 (%6,35) 31 (%6,16)
- 1,000 %
Hayir 59 (%93,65) 472 (%93,84)
Hemoptizi
Evet 1 (%1,59) 30 (%5,96)
- 0,237 %
Hayir 62 (%98,41) 473 (%94,04)
Oksiiriik
Evet 4 (%6,35) 65 (%12,92)
2,260 0,133 F
Hayir 59 (%93,65) 438 (%87,08)
Tek Tarafli Bacak Agris1/ Bacak Sisligi
Evet 3 (%4,76) 41 (%8,15)
- 0,458 1
Hayir 60 (%95,24)) 462 (%91,85)
Genel Durum Bozuklugu
Evet 31 (%49,21) 109 (%21,67)
22,803 <0,001%** 7
Hayir 32 (%50,79) 394 (%78,33)
Malignite
Evet 20 (%31,75) 152 (%30,22)
0,062 0,804
Hayir 43 (%68,25) 351 (%69,78)
Koroner Arter Hastahigi
Evet 13 (%20,63) 84 (%16,70)
0,611 0,435 t
Hayir 50 (%79,37) 419 (%83,30)
Hipertansiyon
Evet 19 (%30,16) 194 (%38,57)
1,687 0,194 F
Hayir 44 (%69,84) 309 (%61,43)
Kalp Yetmezligi
Evet 9 (%14,29) 52 (%10,34)
0,907 0,341 F
Hayir 54 (%85,71) 451 (%89,66)
Ritim Bozuklugu
Evet 5 (%7,94) 26 (%5,17)
- 0,374 §
Hayir 58 (%92,06) 477 (%94,83)
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Kronik Akciger Hastahg:

Evet 17 (%26,98) 148 (%29,42)
0,161 0,688
Haywr 46 (%73,02) 355 (%70,58)
Pulmoner Emboli
Evet 2 (%3,17) 50 (%9,94)
3,072 0,080 1
Haywr 61 (%96,83) 453 (%90,06)
Derin Ven Trombozu
Evet 2 (%3,17) 24 (%4,77)
- 0,757 %
Haywr 61 (%96,83) 479 (%95,23)
Cerrahi Operasyon OyKiisii
Evet 6 (%9,52) 35 (%6,96)
- 0,440 1
Hayiwr 57 (%90,48) 468 (%93,04)
Fraktiir OyKkiisii
Evet 6 (%9,52) 18 (%3,58)
- 0,040*
Haywr 57 (%90,48) 485 (%96,42)
immobilite
Evet 7 (%11,11) 47 (%9,34)
0,203 0,653+
Haywr 56 (%88,89) 456 (%90,66)
Serebrovaskiiler Hastahklar
Evet 7 (%11,11) 42 (%8,35)
0,540 0,463 +
Hayiwr 56 (%88,89) 461 (%91,65)
Diabetes Mellitus
Evet 16 (%25,40) 123 (%24,45)
0,027 0,870 +
Haywr 47 (%74,60) 380 (%75,55)

Calisma grubunda yer alan hasta sayis1 n=566. Veriler ilgili gruptaki hasta sayis1 / toplam (ylizde) olarak ifade
edildi. § : Ki-kare testi (asymptotic significance, 2-sided), { : Fisher’s exact test (exact sig., 2-sided). (*) p<0,05.
(**) p<0,001: ikili gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik vardr.
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0-7 glin mortalite ile PESI, sPESI, SI, SI*1/Sp0O2, MSI, MSI*1/Sp0O2 ve QANADLI

skorlar1 arasindaki ilisgki ROC analizleri ile degerlendirildi. 0-7 giin mortalite ile ilgili

parametreler arasindaki iligki egri altinda kalan alan bakimindan degerlendirildi ve Sekil 9°da

sematize edildi.

Sekil 9. ROC egrisi (Mortalite 0-7 giin)

Sensitivity

Source of the
Curve

PESI

— sPESI
Sl
S*SPO2
WSI

—— MS*SPO2
QANADLI
Reference Line

00 0,2

04 05

1 - Specificity

0F 10

Diagonal segments are produced by ties.

0-7 giin mortaliteyi ayirt etmede PESI, sPESI, SI, SI*1/Sp0O2, MSI, MSI*1/Sp0O2 ve
QANADLI skorlarmna iliskin ROC analizi sonuglar1 Tablo 18’de aciklandi. Arastirilan tiim

parametreler 0-7 glin mortaliteyi ayirt etme bakimindan istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 18. Mortaliteyi (0-7 giin) ayirt etmede arastirilan parametrelere iliskin ROC analizi sonuglari

%95 Giiven Arahg

Parametre EAA SH (alf limit-ist limit) p-degeri
PESI 0,807 0,031 0,747 - 0,867 <0,001**
sPESI 0,723 0,030 0,664 - 0,782 <0,001%*
SI 0,775 0,032 0,712 - 0,839 <0,001**
SI*1/Sp02 0,784 0,031 0,723 - 0,845 <0,001**
MSI 0,772 0,033 0,708 - 0,836 <0,001%*
MSI*1/Sp0O2 0,784 0,031 0,723 - 0,844 <0,001**
QANADLI 0,607 0,033 0,542 - 0,673 0,005*
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PESI: Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, SPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, SI: Sok
indeksi, SpO2: Arteriyel Oksihemoglobin Satiirasyonu, MSI: Modifiye Sok Indeksi, EAA: Egri Altinda Kalan
Alan, SH: Standart Hata. (*) p<0,05. (**) p<0,001.

0-7 glin mortaliteyi ayirt etmede PESI, sPESI, SI, SI*1/Sp02, MSI, MST*1/SpO2 ve
QANADLI skorlarina iliskin ROC analizi sonucunda en iyi kesim noktasi ve bu noktadaki

tanisal performans gostergeleri Tablo 19°da agiklandi.

Tablo 19. Mortaliteyi (0-7 giin) ayirt etmede arastirilan parametrelere iliskin ROC analizi sonucunda en iyi
kesim noktas1 ve bu noktadaki tanisal performans gdstergeleri

Parametre En iyi kesim noktasi Duyarhhk (")zgiilliik Youden indeksi
(cut-off) (Sensitivity) (Specificity)
PESI 138,5000 0,794 0,716 0,509
sPESI 2,5000 0,651 0,690 0,341
SI 1,0522 0,635 0,821 0,456
SI*1/Sp02 1,2214 0,667 0,809 0,476
MSI 1,4498 0,635 0,827 0,462
MSI*1/Sp0O2 1,5918 0,714 0,773 0,488
QANADLI 2,5000 0,905 0,284 0,189

PESI: Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, sPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, SI: Sok
Indeksi, SpO2: Arteriyel Oksihemoglobin Satiirasyonu, MSI: Modifiye Sok Indeksi.

Hastane i¢i mortalite goriilen ve goriilmeyen vakalara ait siirekli sayisal verilerden
olusan demografik ve klinik veriler Tablo 20°de karsilastirildi. Hastane icinde mortal hastalarin
ortalama yas1 72,40 £+ 1,29 yil iken, mortal olmayan grubun ortalama yasinin 68,18 + 0,76 yil
oldugu belirlendi. Hastane i¢i mortal hastalarin ortalama yasi, mortal olmayan gruptan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0,011). Hastane i¢i mortal olan
vakalarin ortalama nabzi, mortal olmayan vakalardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yuksek bulundu (p<0,001). Hastane i¢i mortalite goriilmeyen grubun ortalama sistolik,
diyastolik ve OAB ile SpO2’si mortal gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0,001). Hastane i¢cinde mortal olan grubun ortalama PESI, sPESI, SI, SI*1/SpO2,
MSI ve MSI*1/Sp0O2 ve QANADLI skoru diizeyleri mortal olmayan gruptan istatistiksel olarak

anlaml diizeyde ytiksek bulundu (p<0,001).
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Tablo 20. Hastane i¢i mortalite goriilen ve goriilmeyen hastalarin demografik ve klinik verilerinin

karsilastirilmasi (siirekli sayisal veriler)

Hastane ici Mortalite
Demografik/Klinik veri p-degeri
Evet Hayir
(n=125) (n=441)
72,40 £ 1,29 68,18 £ 0,76
Yas (y1) 0,011* 1%
(24-99) (21-97)
13,51 £ 1,45 8,00+0,43
Yatis siiresi (giin) 0,001%* 1+
(0-90) (0-74)
115+1,89 103,15+ 1,06
Nabiz (atim/dk) <0,001** ¥
(65-175) (46-213)
106,99 £2,11 126,34 £1,22
Sistolik Basin¢ (mmHg) <0,001%** 1%
(60-162) (60-210)
64,03 + 1,38 73,79 £ 0,71
Diyastolik Basing (mmHg) <0,001** {1
(30-1006) (30-123)
78,35+ 1,54 91,31 £ 0,82
OAB (mmHg) <0,001** 1%
(40-120) (40-152)
82,01 £0,91 88,69 + 0,40
Sp0O2 <0,001** 1%
(30-98) (45-100)
164,97 + 4,18 112,81 +£2,06
PESI <0,001** 1%
(58-276) (21-281)
2,88 + 0,09 1,74 +£ 0,06
sPESI <0,001** 1%
(0-5) (0-6)
1,13+0,03 0,85+ 0,01
SI <0,001** ¥4
(0,42-2,70) (0,33-2,22)
1,42+ 0,05 0,97 £ 0,02
SI*1/Sp0O2 <0,001** 1%
(0,51-3,75) (0,34-2,62)
1,54 £ 0,04 1,17 £ 0,01
MSI <0,001** 1%
(0,62-4,05) (0,51-3,24)
1,93 + 0,07 1,33+ 0,02
MSI*1/Sp0O2 <0,001** 1%
(0,75-5,63) (0,52-3,98)
9,47+ 0,60 6,76 + 0,30
QANADLI <0,001** 17
(1-31) (1-34)

OAB: Ortalama Arter Basinci, PEST: Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, sPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli
Siddet indeksi, SpO2: Arteriyel Oksihemoglobin Satiirasyonu, SI: Sok indeksi, MSI: Modifiye Sok Indeksi.
Veriler ortalamazstandart hata (minimum — maksimum) olarak ifade edildi. (*) p<0,05; (**) p<0,001: ikili

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir. §: student t test, +1: Man Whitney U testi.
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Hastane i¢i mortal olan ve olmayan vakalara ait kategorize verilerden olugan demografik
ve klinik veriler Tablo 21°de agiklandi. Hastane i¢i mortal vakalar degerlendirildiginde
%56,8’inin erkek, %43,2’sinin kadin oldugu goriildii. Mortal olmayan vakalarda ise kadinlarin
daha yiiksek oranda bulundugu belirlendi (%54,88). Vakalarin cinsiyeti ile hastane i¢i mortalite
arasinda anlamli iliski bulundu (X?=5,322; p=0,021). Hastane ici mortal vakalarin %40’ 1inda,
hastane i¢i mortal olmayan vakalarin %12,47’sinde suur degisikligi tespit edildi. Suur
degisikligi ile hastane i¢i mortalite arasinda anlamli bir iliski bulundu (X?=48,847; p<0,001).
Hastane i¢i mortal vakalarin %32’sinin solunum sayis1 30’dan biiyiiktii. Mortal olmayan grupta
ise bu oranin %10,43 oldugu tespit edildi. Solunum sayisinin 30’dan biiyiik olmasi ile hastane
ici mortalite arasinda anlamli bir iliski bulundu (X?=35,163; p<0,001). Hastane i¢i mortal
vakalarin %43,2’sinde malignite varken, mortal olmayan vakalar arasinda bu oranin %26,76’ya
distiigii belirlendi. Hastane i¢i mortalite ile malignite arasinda anlamli bir iligki bulundu
(X?=12,448; p<0,001). Hastane i¢i mortal vakalarin %37,6’sinda kronik akciger hastalig1 tespit
edilirken, mortal olmayan vakalar arasinda bu oran %26,76 bulundu. Kronik akciger hastaligi
ile hastane i¢i mortalite arasinda anlaml bir iliski bulundu (X?>=5,544; p=0,019). Hastane i¢i
mortal vakalarin %39,2’sinde genel durum bozuklugu tespit edilirken, mortal olmayan vakalar
arasinda bu oranin %20,63’e diistiigii belirlendi. Genel durum bozuklugu ile hastane ici

mortalite arasinda anlamli bir iliski bulundu (X?=18,031; p<0,001).

Tablo 21. Hastane igi mortalite olan ve olmayan hastalarin demografik ve klinik verilerinin karsilastirilmasi
(kategorize degiskenler)

Hastane i¢ci Mortalite
Demografik/Klinik veri Evet Hayr X2-degeri p-degeri
(n=125) (n=441)
Cinsiyet
Kadmn 54 (%43,2) 242 (%54,88)
5,322 0,021%*
Erkek 71 (%56,8) 199 (%45,12)
Suur Degisikligi
Evet 50 (%40) 55 (%12,47)
48,847 <0,001%** ¥
Hayr 75 (%60) 386 (9%87,53)
Solunum Sayis1 > 30
Evet 40 (%32) 46 (%10,43)
35,163 <0,001%* ¥
Hayr 85 (%68) 395 (%89,57)

Ates < 36 °C
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Evet 1 (%0,8) 7 (%1,59)
- 1,000 %
Hayir 124 (%99,2) 434 (%98,41)
Malignite
Evet 54 (%43,2) 118 (%26,76)
12,448 <0,001**
Hayir 71 (%56,8) 323 (%73,24)
Kronik Kalp Yetmezligi
Evet 18 (%14,4) 43 (%9,75)
2,189 0,139 ¥
Hayir 107 (%85,6) 398 (%90,25)
Kronik Akciger Hastahg:
Evet 47 (%37,6) 118 (%26,76)
5,544 0,019*
Hayir 78 (%62,4) 323 (%73,24)
Dispne
Evet 84 (%67,2) 286 (%64,85)
0,237 0,626
Hayir 41 (%32,8) 155 (%35,15)
Gogiis Agris1
Evet 5 (%4) 123 (%27,89)
31,765 <0,001** 7
Hayir 120 (%96) 318 (%72,11)
Carpmti
Evet 4 (%3,2) 15 (%3,4)
- 1,000 %
Hayir 121 (%96,8) 426 (%96,6)
Senkop / Presenkop
Evet 10 (%8) 25 (%5,67)
0912 0,340
Hayir 115 (%92) 416 (%94,33)
Hemoptizi
Evet 4 (%3,2) 27 (%6,12)
1,607 0,205 §
Hayir 121 (%96,8) 414 (%93,88)
Oksiiriik
Evet 11 (%8.8) 58 (%13,15)
1,723 0,189
Hayir 114 (%91,2) 383 (9%86,85)
Tek Tarafh Bacak Agris1/ Bacak Sisligi
Evet 8 (%6,4) 36 (%8,16)
0,422 0,516 F
Hayir 117 (%93,6) 405 (%91,84)
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Genel Durum Bozuklugu

Evet 49 (%39,2) 91 (%20,63)
18,031 <0,001**
Hayir 76 (%60,8) 350 (%79,37)
Malignite
Evet 54 (%43,2) 118 (%26,76)
12,448 <0,001** 7
Hayir 71 (%56,8) 323 (%73,24)
Koroner Arter Hastahigl
Evet 23 (%18,4) 74 (%16,78)
0,180 0,671 %
Hayir 102 (%81,6) 367 (%83,22)
Hipertansiyon
Evet 38 (%30,4) 175 (%39,68)
3,576 0,059
Hayir 87 (%69,6) 266 (%60,32)
Kalp Yetmezligi
Evet 18 (%14,4) 43 (%9,75)
2,189 0,139
Hayir 107 (%85,6) 398 (9%90,25)
Ritim Bozuklugu
Evet 10 (%8) 21 (%4,76)
1,973 0,160 F
Hayir 115 (%92) 420 (%95,24)
Kronik Akciger Hastahg:
Evet 47 (%37,6) 118 (%26,76)
5,544 0,019*
Hayir 78 (%62,4) 323 (%73,24)
Pulmoner Emboli
Evet 3 (%2,4) 49 (%11,11)
8,858 0,003* +
Hayir 122 (%97,6) 392 (%88,89)
Derin Ven Trombozu
Evet 3 (%2,4) 23 (%5,22)
1,762 0,184 F
Hayir 122 (%97,6) 418 (%94,78)
Cerrahi Operasyon OyKiisii
Evet 12 (%9,6) 29 (%6,58)
1,326 0,250
Hayir 113 (%90,4) 412 (%93,42)
Fraktiir OyKkiisii
Evet 10 (%8) 14 (%3,17) 5,585 0,018*
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Hayir 115 (%92) 427 (%96,83)

immobilite
Evet 15 (%12) 39 (%8,84)
1,124 0,289 +
Hayiwr 110 (%388) 402 (%91,16)
Serebrovaskiiler Hastalhiklar
Evet 11 (%8,8) 38 (%8,62)
0,004 0,949 +
Haywr 114 (%91,2) 403 (%91,38)
Diabetes Mellitus
Evet 30 (%24) 109 (%24,72)
0,027 0,870
Hayiwr 95 (%76) 332 (%75,28)

Calisma grubunda yer alan hasta sayis1 n=566. Veriler ilgili gruptaki hasta sayis1 / toplam (ylizde) olarak ifade
edildi. § : Ki-kare testi (asymptotic significance, 2-sided), { : Fisher’s exact test (exact sig., 2-sided). (*) p<0,05.

(**) p<0,001: ikili gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardr.

Hastane i¢i mortalite ile PESI, sPESI, SI, SI*1/Sp0O2, MSI, MST*1/SpO2 ve QANADLI
skorlar1 arasindaki iliski ROC analizleri ile degerlendirildi. Hastane i¢i mortalite ile ilgili
parametreler arasindaki iligki egri altinda kalan alan bakimindan degerlendirildi ve Sekil 10°te

sematize edildi.

ROC Curve
1.0 B aay
= Source of the
Curve

PESI

— sPESI
Sl
S*SPO2
MSI

— MSI"SPO2
QANADLI
Reference Line

il

05

06

Sensitivity

04

02 [l

00 02 04 06 0,8 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 10. ROC egrisi (hastane i¢ci mortalite)
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Hastane i¢i mortaliteyi ayirt etmede PESI, sPESI, SI, SI*1/SpO2, MSI, MSI*1/SpO2 ve
QANADLI skorlarina iligkin ROC analizi sonuglart Tablo 22°de agiklandi. Arastirilan tim
parametreler hastane i¢i mortaliteyi ayirt etme bakimindan istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0,001).

Tablo 22. Hastane i¢i mortaliteyi ayirt etmede aragtirilan parametrelere ilisgkin ROC analizi sonuglari

Parametre EAA SH 795 Gilven Arahiy p-degeri
(alt limit-iist limit)
PESI 0,802 0,022 0,759 - 0,846 <0,001**
sPESI 0,762 0,022 0,719 - 0,806 <0,001**
SI 0,765 0,024 0,718 - 0,811 <0,001**
SI*1/Sp0O2 0,796 0,023 0,751 - 0,840 <0,001%**
MSI 0,767 0,024 0,720 - 0,814 <0,001%**
MSI*1/SpO2 0,800 0,023 0,755 - 0,844 <0,001**
QANADLI 0,655 0,025 0,606 - 0,704 <0,001**

PESI: Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, sSPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, SI: Sok
indeksi, SpO2: Arteriyel Oksihemoglobin Satiirasyonu, MSI: Modifiye Sok indeksi. EAA: Egri Altinda Kalan
Alan, SH: Standart Hata. (**) p<0,001.

Hastane i¢i mortaliteyi ayirt etmede PESI, sPESI, SI, SI*1/SpO2, MSI, MSI*1/SpO2 ve
QANADLI skorlarina iliskin ROC analizi sonucunda en iyi kesim noktasi ve bu noktadaki

tanisal performans gostergeleri Tablo 23°te agiklandi.

Tablo 23. Hastane i¢i mortaliteyi ayirt etmede aragtirilan parametrelere iliskin ROC analizi sonucunda en iyi
kesim noktasi ve bu noktadaki tanisal performans gostergeleri

Parametre En iyi kesim noktasi Duyarhhk Ozgiilliik Youden indeksi
(cut-off) (Sensitivity) (Specificity)
PESI 132,5000 0,776 0,732 0,508
sPESI 2,5000 0,656 0,739 0,395
SI 0,9234 0,760 0,676 0,436
SI*1/Sp0O2 1,1719 0,664 0,816 0,480
MSI 1,2615 0,768 0,698 0,466
MSI*1/SpO2 1,5064 0,768 0,746 0,514
QANADLI 3,5000 0,808 0,429 0,237

PESI: Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, sPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, SI: Sok
Indeksi, SpO2: Arteriyel Oksihemoglobin Satiirasyonu, MSI: Modifiye Sok Indeksi.
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PESI kategorisine gore diisiik ve yliksek riskli vakalara ait stirekli sayisal verilerden
olusan demografik ve klinik veriler Tablo 24’te aciklandi. PESI kategorisine gore hastalarin
yas, hastanede yatis siiresi, nabiz, sistolik, diyastolik ve OAB, SpO2, PESI, sPESI, SI,
SI*1/Sp02, MSI, MSI*1/Sp0O2 ve QANADLI skorlar1 Tablo 24’te aciklandi. PESI’ne gore
diistik riskli hastalarin ortalama yas1 53,46 + 1,49 yil iken, yiiksek riskli hastalarin ortalama yas1
73,45 + 0,59 yil olarak belirlendi. PESI yiiksek risk grubunun ortalama yasi, diisiik risk
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,001). PESI diisiik riskli
hastalarin ortalama sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinci ile SpO2 degeri yiiksek riskli
hastalardan anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,05). PESI yiiksek risk grubun ortalama
sPESI, SI, SI*1/Sp02, MSI ve MSI*1/SpO2 diizeyleri PESI diisiik risk grubundan istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yiiksek bulundu (p<0,001).

Tablo 24. PESI degerine gore hastalarin demografik ve klinik verilerinin karsilastirilmasi (siirekli sayisal
veriler)

PESI (n=566)

Demografik/Klinik veri Diisiik Risk Yiiksek Risk p-degeri
(n=123) (n=443)
53,46 + 1,49 73,45+ 0,59
Yas (yi) <0,001** 1t
(21-85) (27-99)
6,89 £ 0,70 9,86 £ 0,57
Yatis siiresi (giin) 0,008% ++
(0-38) (0-90)
99,20 + 1,76 107,59 £ 1,10
Nabiz (atim/dk) <0,001** ¥
(62-184) (46-213)
Sistolik Basing 126,79 + 1,84 120,75+ 1,32
0,021%* ++
(mmHg) (90-201) (60-210)
75,81+ 1,12 70,48 £ 0,77
Diyastolik Basin¢ (mmHg) <0,001** 1%
(40-110) (30-123)
92,80 + 1,25 87,23 + 0,89
OAB (mmHg) 0,004* ++
(61-133,33) (40-152)
93,54+ 0,36 85,46 + 0,45
Sp02 <0,001** H
(63-99) (30-100)
67,07 £ 1,32 140,23 £2,04
PESI <0,001** 17
(21-85) (86-281)
0,59 + 0,06 2,38 + 0,05
sPESI <0,001** 1%
(0-3) (0-6)
0,80+ 0,02 0,94 + 0,02
SI <0,001%* ¥+
(0,33-1,53) (0,33-2,70)




0,86 + 0,02 1,13 +£0,02

SI*1/Sp02 <0,001** 1%
(0,34-1,88) (0,34-3,75)
1,09 £ 0,02 1,30 £ 0,02

MSI <0,001%* 1
(0,51-2,12) (0,55-4,05)
1,17 £ 0,03 1,55+ 0,03

MSI*1/SpO2 <0,001** 1+
(0,52-2,44) (0,57-5,63)
4,04 +0,42 8,28 £0,32

QANADLI <0,001** 1+

(1-32) (1-34)

OAB: Ortalama Arter Basinci, PESI: Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, sPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli
Siddet Indeksi, SI: Sok indeksi, SpO2: Arteriyel Oksihemoglobin Satiirasyonu, MSI: Modifiye Sok Indeksi.
Veriler ortalamazstandart hata (minimum — maksimum) olarak ifade edildi. (*) p<0,05; (**) p<0,001: Ikili

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir. §: student t test, +1: Man Whitney U testi.

PESI degerine gore diisiik ve yiiksek riskli vakalara ait kategorize verilerden olusan
demografik ve klinik veriler Tablo 25’te agiklandi. PESI kategorileri ile cinsiyet arasinda
anlamli bir iliski bulunmad1 (p>0,05). PESI diisiik risk hastalarin hi¢birinde suur degisikligi
goriilmezken, yiiksek risk hastalarin %23,7’sinde suur degisikligi goriildii. PESI kategorileri ile
suur degisikligi arasinda anlamli bir iligki bulundu (p<0,001). PESI diisiik risk vakalarin
hicbirinin solunum sayis1 30’dan biiytik degilken, yiiksek risk vakalarin %19,4’linlin solunum
sayis1 30’dan biiyiiktii. PESI’'ne gore risk kategorileri ile solunum sayisinin 30’dan biiytik
olmas1 arasinda anlamli bir iliski bulundu (X?=28,156; p<0,001). PESI diisiik risk vakalarin
%1,6’sinda malignite varken, yiiksek risk vakalar arasinda bu oranin %38.4’e yiikseldigi
belirlendi. PESI risk kategorileri ile malignite arasinda anlamli bir iliski bulundu (X?>=61,459;
p<0,001). Kronik kalp yetmezligi, kronik akciger hastaligi, gogiis agrisi, senkop / presenkop,
hemoptizi, hipertansiyon, PE ve DVT ile PESI risk gruplar1 arasinda anlamli farklilik bulundu
(p<0,05). Kronik kalp yetmezligi, kronik akciger hastaligi, senkop / presenkop ve hipertansiyon
PESI yiiksek risk gruplarinda daha yiliksek oranda goriildii. PESI diisiik risk vakalarin
%7,3’linde genel durum bozuklugu tespit edilirken, yliksek riskli vakalar arasinda bu oranin
%29,6’ya yiikseldigi belirlendi. Genel durum bozuklugu ile PESI kategorileri arasinda anlaml
bir iliski bulundu (X?=25,610; p<0,001).
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Tablo 25. PESI degerine gore hastalarin demografik ve klinik verilerinin karsilagtirilmasi (kategorize

degiskenler)
PESI (n=566)
Demografik/Klinik veri Diisiik Risk Yiiksek Risk X2-degeri p-degeri
(n=123) (n=443)
Cinsiyet
Kadin 64 (%52) 232 (%52,4) 0,947 %
0,004
Erkek 59 (%A48) 211 (%47,6)
Suur Degisikligi
Evet 0 105 (%23,7)
35,794 <0,001%** ¥
Hayir 123 (%100) 338 (%76,3)
Solunum Sayis1 > 30
Evet 0 86 (%19,4)
28,156 <0,001%* ¥
Hayir 123 (%100) 357 (%80,6)
Ates <36 °C
Evet 1 (%0,8) 7 (%1,6)
- 1,000 %
Hayir 122 (%99,2) 436 (%98.,4)
Malignite
Evet 2 (%1,6) 170 (%38,4)
61,459 <0,001%** ¥
Hayir 121 (%98,4) 273 (%61,6)
Kronik Kalp Yetmezligi
Evet 5 (%4,1) 56 (%12,6)
7,363 0,007* ¥
Hayr 118 (%95,9) 387 (%87,4)
Kronik Akciger Hastahig
Evet 18 (%14,6) 147 (%33,2)
16,037 <0,001** ¥
Hayr 105 (%85,4) 296 (%66,8)
Dispne
Evet 74 (%60,2) 296 (%66,8)
1,883 0,170 +
Hayir 49 (%39,8) 147 (%33,2)
Gogiis Agris1
Evet 59 (%48) 69 (%15,6)
57,718 <0,001** ¥
Hayir 64 (%52) 374 (%84,4)
Carpinti
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Evet 5 (%4,1) 14 (%3,2)
- 0,579 1
Hayir 118 (%95,9) 429 (%96,8)
Senkop / Presenkop
Evet 2 (%1,6) 33 (%7.4)
5,627 0,018*
Hayir 121 (%98,4) 410 (%92,6)
Hemoptizi
Evet 16 (%13) 15 (%3.4)
17,217 <0,001** ¥
Hayir 107 (%87) 428 (%96,6)
Oksiiriik
Evet 16 (%13) 53 (%12)
0,098 0,754
Hayr 107 (%87) 390 (%88)
Tek Tarafli Bacak Agris1/ Bacak Sisligi
Evet 14 (%11,4) 30 (%6,8)
2,854 0,091 ¥
Hayr 109 (%88,6) 413 (%93.2)
Genel Durum Bozuklugu
Evet 9 (%7.,3) 131 (%29,6)
25,610 <0,001** ¥
Hayr 114 (%92,7) 312 (%70,4)
Malignite
Evet 2 (%1,6) 170 (%38,4)
61,459 <0,001** ¥
Hayir 121 (%98,4) 273 (%61,6)
Koroner Arter Hastahigi
Evet 23 (%18,7) 74 (%16,7)
0,270 0,603
Hayir 100 (%81,3) 369 (%83,3)
Hipertansiyon
Evet 36 (%29,3) 177 (%A40)
4,684 0,030%*
Hayir 87 (%70,7) 266 (%60)
Kalp Yetmezligi
Evet 5 (%4,1) 56 (%12,6)
7,363 0,007*
Hayir 118 (%95,9) 387 (%87,4)
Ritim Bozuklugu
Evet 4 (%3.3) 27 (%6,1)
1,503 0,220
Hayir 119 (%96,7) 416 (%93.9)
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Kronik Akciger Hastahg:

Evet 18 (%14,6) 147 (%33,2)
16,037 <0,001%** +
Hayir 105 (%85,4) 296 (%66,8)
Pulmoner Emboli
Evet 19 (%15,4) 33 (%7,4)
7,381 0,007*
Hayir 104 (%84,6) 410 (%92,6)
Derin Ven Trombozu
Evet 18 (%14,6) 8 (%1,8)
36,149 <0,001%** ¥
Hayir 105 (%85,4) 435 (%98,2)
Cerrahi Operasyon OyKiisii
Evet 13 (%10,6) 28 (%6,3)
2,586 0,108 ¥
Hayir 110 (%89,4) 415 (%93,7)
Fraktiir OyKkiisii
Evet 5 (%4,1) 19 (%4,3)
0,012 0,913
Hayir 118 (%95,9) 424 (%95,7)
immobilite
Evet 110 (%89,4) 41 (%9,3)
0,193 0,661 t
Hayir 13 (%10,6) 402 (%90,7)
Serebrovaskiiler Hastahklar
Evet 8 (%6,5) 41 (%9,3)
0,921 0,337 %
Hayir 115 (%93,5) 402 (%90,7)
Diabetes Mellitus
Evet 24 (%19,5) 115 (%26)
2,160 0,142
Hayir 99 (%80,5) 328 (%74)

Calisma grubunda yer alan hasta sayis1 n=566. Veriler ilgili gruptaki hasta sayis1 / toplam (ylizde) olarak ifade

edildi. § : Ki-kare testi (asymptotic significance, 2-sided), { : Fisher’s exact test (exact sig., 2-sided). (*) p<0,05.

(**) p<0,001: ikili gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardr.
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PESI risk kategorileri ile SI, SI*1/Sp02, MSI, MSI*1/SpO2 ve QANADLI skorlar1
arasindaki iligki ROC analizleri ile degerlendirildi. PESI risk kategorileri ile ilgili parametreler

arasindaki iligki egri altinda kalan alan bakimindan degerlendirildi ve Sekil 11°de sematize
edildi.
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 11. ROC egrisi (PESI)

PESI risk kategorilerini ayirt etmede SI, SI*1/Sp0O2, MSI, MSI*1/SpO2 ve QANADLI
skorlarina iligkin ROC analizi sonuglari Tablo 26’da agiklandi. Arastirilan tiim parametreler

hastane i¢i mortaliteyi ayirt etme bakimindan istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Tablo 26. PESI diisiik-yiiksek riski ayirt etmede arastirilan parametrelere iliskin ROC analizi sonuglari

%95 Giiven Arahg1
Parametre EAA SH p-degeri
(alt limit-iist limit)
SI 0,632 0,026 0,581-0,683 <0,001%**
SI*1/Sp0O2 0,708 0,024 0,661-0,755 <0,001%**
MSI 0,647 0,026 0,596-0,698 <0,001%**
MSI*1/SpO2 0,725 0,024 0,678-0,771 <0,001%**
QANADLI 0,727 0,025 0,679-0,775 <0,001*

SI: Sok indeksi, SpO2: Arteriyel Oksihemoglobin Satiirasyonu, MSI: Modifiye Sok indeksi, EAA: Egri Altinda
Kalan Alan, SH: Standart Hata. (**) p<0,001.
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PESI risk kategorilerini ayirt etmede SI, SI*1/SpO2, MSI, MSI*1/SpO2 ve QANADLI
skorlarina iligkin ROC analizi sonucunda en iyi kesim noktasi ve bu noktadaki tanisal

performans gostergeleri Tablo 27°de acgiklandi.

Tablo 27. PESI diisiik-ytiksek riski ayirt etmede arastirilan parametrelere iligkin ROC analizi sonucunda en iyi
kesim noktas1 ve bu noktadaki tanisal performans gdstergeleri

En iyi kesim noktasi Duyarhhk Ozgiilliik .
Parametre Youden Indeksi
(cut-off) (Sensitivity) (Specificity)
SI 0,9557 0,415 0,821 0,236
SI*1/Sp0O2 1,1302 0,404 0,927 0,331
MSI 1,2615 0,463 0,805 0,268
MSI*1/SpO2 1,4941 0,458 0,902 0,360
QANADLI 5,5000 0,549 0,805 0,354

SI: Sok Indeksi, SpO2: Arteriyel Oksihemoglobin Satiirasyonu, MSI: Modifiye Sok indeksi.
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Hastalar PESI kullanilarak diisiik risk ve yiiksek risk gruplarina ayrildi. PESI degerinin
mortalite iizerindeki etkisi arastirildi ve sonuglar Tablo 28’de gdsterildi. PESI diisiik risk
hastalarin %3,25’1 (n=4) 0-7 giinde mortal olurken, %96,75’1 0-7 giin i¢cinde mortal degildi.
PESI yiiksek risk hastalarin %13,32’si (n=59) 0-7 giinde mortal olurken, %86,68’1 0-7 giin
icinde mortal olmadi. PESI’ne gore diisiik ve yliksek risk ile 0-7 giin mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir (p=0,002). PESI diisiik risk hastalarin %4,88’1 (n=6)
hastane i¢inde mortal olurken, %95,12’si hastane i¢inde mortal olmadi. PESI yiiksek risk
hastalarin %26,86’s1 (n=119) hastane i¢cinde mortal olurken, %73,14’{i hastane iginde mortal
olmadi. PESI’ne gore diisiik ve yliksek risk ile hastane i¢i mortalite arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki vardir (p<0,001).

Tablo 28. PESI mortalite iliskisi

PESI (n=566)

Demografik/Klinik veri Diisiik Risk Yiiksek Risk X2-degeri p-degeri
(n=123) (n=443)
0-7 giin mortalite
Evet 4 (%3,25) 59 (%13,32)
9,862 0,002%*
Hayir 119 (%96,75) 384 (9%86,68)
Hastane ici mortalite
Evet 6 (%4,88) 119 (%26,86)
27,040 <0,001%** ¥
Hayir 117 (%95,12) 324 (%73,14)

Caligma grubunda yer alan hasta sayis1 n=566. Veriler ilgili gruptaki hasta sayisi / toplam (yiizde) olarak ifade
edildi. { : Ki-kare testi (asymptotic significance, 2-sided). (*) p<0,05, (**) p<0,001: Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.
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PESI, sPESI, SI, SI*1/Sp02, MSI, MSI*1/SpO2 ve QANADLI skorlar1 arasindaki
iligkiler Spearman'in siralama korelasyon katsayis1 analizleri ile degerlendirildi. Sonuglar Tablo
29’da korelasyon katsayis1 (r) ve p-degerleri ile agiklandi. PESI ile sPESI, SI*1/SpO2, MSI,
MSTI*1/SpO2 ve QANADLI skoru arasinda pozitif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli
korelasyon bulundu (p<0,001). sPESI ile SI*1/SpO2, MSI, MSI*1/SpO2 ve QANADLI
arasinda pozitif yonlii ve anlamli korelasyon bulundu (p<0,001). SI ile SI*1/SpO2, MSI ve
MSTI*1/SpO2 arasinda pozitif yonlii ve anlamli korelasyon bulundu (p<0,001). SI*1/SpO2 ve
MSI*1/SpO2 ile arasgtirilan tiim parametreler arasinda anlamli ve pozitif yonlii korelasyon
bulundu (p<0,001). QANADLI skoru ile SI ve MSI’nin pozitif yonde korele oldugu belirlendi
(swrastyla p=0,011 ve p=0,003).

Tablo 29. Korelasyon analizleri

Parametre MSI*1/
PESI sPESI SI SI*1/Sp0O2 MSI QANADLI
SpO2
sk sk sk 0’423 EES *%
1,000 0,817 0,404 0,545 " 0,564 0,397
PESI
p . 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
sk sk sk 0’471 EES EES
0,817 1,000 0,461 0,602 " 0,614 0,418
sPESI
p 0,000 . 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
r EES EES EES 0’955 ETY *
0,404 0,461 1,000 0,938 " 0,887 0,107
SI
p 0,000 0,000 . 0,000 0,000 0,000 0,011
r $k $k $k 07906 *k *k
0,545 0,602 0,938 1,000 " 0,963 0,298
SI*1/Sp0O2
p 0,000 0,000 0,000 . 0,000 0,000 0,000
T 0,423" 0,471 0,955 0,906™ 1,000 0,933™ 0,127*
MSI
p 0,000 0,000 0,000 0,000 . 0,000 0,003
sk sk sk sk 0’933 EES
0,564 0,614 0,887 0,963 " 1,000 0,323
MSI*1/Sp0O2
p 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 . 0,000
r EEY EEY * EEY 07127 EXY
0,397 0,418 0,107 0,298 " 0,323 1,000
QANADLI
p 0,000 0,000 0,011 0,000 0,003 0,000

r: korelasyon katsayisi, p: p-degeri, OAB: Ortalama Arter Basinci, PESI: Pulmoner Emboli Siddet Indeksi,
sPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, SpO2: Arteriyel Oksihemoglobin Satiirasyonu, SI:
Sok indeksi, MSI: Modifiye Sok Indeksi. (*) p<0,05, (**) p<0,001.
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5. TARTISMA

Bu calismada acil serviste PE tanisi alan hastalarin ilk basvuru anindaki vital
bulgularindan yola ¢ikarak hesaplanan MSI ve MSI*1/SPO2 skorunun siddet ve mortaliteyi 6n
gormedeki rolii arastirildi. Ayni zamanda embolinin yerlesim yerine gore puanlandirilan
radyolojik skorlama sistemi Qanadli skoru hesaplanarak Qanadli skorunun siddet ve mortaliteyi

on gormedeki rolii aragtirildi.

Calismamizda hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmede ROC egrisi altinda kalan alan PESI
i¢in 0,802, sPESI i¢in 0,762, ST i¢in 0,765, SI*1/SpO2 i¢in 0,796, MSI i¢in 0,767, MSI*1/SpO2
icin 0,800, Qanadli i¢in 0,655 olarak hesaplandi. Hastalar1 PESI’ne gore diistik/ yiiksek risk
olarak siniflandirdigimizda riski tahmin etmede ROC egrisi altinda kalan alan MSI*1/SPO2
i¢cin 0,725 olarak hesaplandi. Calismamiz sonucunda MSI*1/SPO2’nin siddeti ve mortaliteyi

on gérmede gliclii oldugu tespit edildi.

PESI, 30 giinliik mortalite i¢in dogrulugu defalarca gosterilen bir prognostik 6lgektir
(Aujesky et al., 2005). Ozer ve ark 166 hasta ile yapmis oldugu calismada hastane i¢i mortaliteyi
tahmin etmede PESI skorunun ROC egrisi altinda kalan alan 0,820 bulunmus (Ozer et al.,
2018). Derebey ve ark yapmis oldugu caligmada mortaliteyi ve hemodinamik kollaps1 tahmin
etmede ROC egrisi altinda kalan alan PESI i¢in 0,698 olarak saptanmis (Derebey et al., 2023).
Kara ve ark yapmis oldugu c¢alismada Olen veya hayatta kalan hastalar i¢in yasa dayali
belirtecler ve PESI karsilastirilmis, PESI i¢in AUC 0,807 oldugu tespit edilmis (Kara et al.,
2015). Calismamizda PESI’nin hastane i¢i mortaliteyi 6n gormede degerli oldugu tespit edildi.

sPESI, Jimenez ve ark. tarafindan gelistirilen PESI'nin kisaltilmig bir modelidir, PE
mortalitesini 6ngoren prognostik bir 6lgektir (Jiménez et al., 2010). Kili¢ ve ark yapmis oldugu
calismada sPESI’nin PE hastalarinda 30 giinlik ve 3 yillik mortaliteyi basarili sekilde
Ongordiigii gosterilmis (Kilic et al., 2014). Sam ve ark yapmis oldugu ¢alismada, sPESI'nin akut
semptomatik PE sonrasi 30 giinliik mortaliteyi bagaril1 bir sekilde dngordiigilinii gostermis (Sam
etal., 2011). Calismamizda sPESI’nin hastane i¢i mortaliteyi 6n gérmede degerli oldugu tespit
edildi.

SI, nabzin sistolik kan basincina bdliinmesiyle hesaplanir ve hastanin durumu ile
mortalite riskini degerlendirmede etkilidir (Rady et al., 1992). PE hastalarinda 30 giinliikk 6liim
riskini 6ngoéren bagimsiz bir prognostik model olarak kullanilir. Otero ve ark uluslararasi ve

cok merkezli ¢alismada hemodinamik instabilite ve SI’nin PE hastalarinda 30 giinliikk 6lim
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riskini dngoren bagimsiz bir prognostik model olarak kullanilabilecegini bulmuslardir (Otero
et al., 2007). Gokgek ve ark yapmis oldugu ¢aligmada SI PE’de mortaliteyi 6ngérmede degerli
oldugu gosterilmistir (Gokgek et al., 2022). Kili¢ ve ark yapmis oldugu calismada SI’nin PE
hastalarinda 30 giinliik ve 3 yillik mortaliteyi basarili sekilde ongordiigii gosterilmis (Kilic et
al., 2014). Kara ve ark yapmis oldugu calismada 6len veya hayatta kalan hastalar i¢in SI igin
AUC 0,824 tespit edilmis (Kara et al., 2015). Ozsu ve ark yapmis oldugu ¢alismada normotansif
hastalar incelenmis elde ettikleri veriler sonucunda SI ve yiiksek kardiyak troponin diizeyinin
birlikte kullanilmasinin akut PE’de mortaliteyi 6n gormede 6nemli ipuglar1 sagladigi ve PE'li
hastalarda orta yliksek riski belirlemek i¢in birlikte giivenle kullanilabilecegi gosterilmis (Ozsu
et al.,, 2017). Sam ve ark tarafindan yapilan ¢aligmada, SI’nin PE tanili hastalarda yiiksek
mortaliteyi ve kotli prognozu tahmin etmede etkili oldugu saptanmistir (Sam et al., 2011). Ayni
hastanede Ozer ve ark 166 hasta ile yapmis oldugu calismada hastane i¢i mortaliteyi tahmin
etmede SI’nin anlamsiz oldugu tespit edilmis (Ozer et al., 2018). Aym hastanede iki farkl
sonucun ¢ikmasi ¢aligmalar arasindaki hasta sayisi ve mortalite oraninin bizim ¢alismamizda
daha fazla olmasindan kaynakli oldugunu diisiinmekteyiz. PE bagli obstriiktif sokta, kan
basincinin diismesi ve nabzin artmasi nedeniyle SI yiikselir. Bu patofizyoloji g6z Oniine
alindiginda, SI akut PE’de mortaliteyi gosterebilir. Calismamizda SI'nin hastane i¢i ve 7 giinliik

erken mortaliteyi 6n gérmede etkin oldugu gosterilmistir.

Derebey ve ark yapmis oldugu calismada SI'ne yeni ¢arpan olarak 1/SpO2 ekleyip
mortalite tahmininde yeni bir skor 6nermis, calismalar1 sonucunda mortaliteyi ve hemodinamik
kollapsi tahmin etmede ROC egrisi altinda kalan alan SI*1/SPO2 i¢in 0,739, SI i¢in 0,602,
PESI i¢in 0,698, sPESI i¢in 0,616 olarak saptanmis (Derebey et al., 2023). Hemodinamik
dengesizlik ile tikanmis pulmoner arterdeki azalan kan akist ve tikanmamis pulmoner
damarlarin besledigi kapiller yataklardaki asir1 dolum ile birleserek V/P dengesizligi sonucu
hipokseminin meydana gelmesi hem PESI olsun hem de sPESI olsun SpO2 degerinin bu
skorlamalar i¢inde prognostik parametre olarak kullanilmas1 goz 6niine alindiginda SI*1/SpO2
skorunun mortaliteyi 6n gorebilecegini diisiinmekteyiz. Calismamizda SI*1/SpO2 hastane i¢i

ve 7 glinliik erken mortaliteyi 6n gérmede etkin oldugu gosterilmistir.

Liu ve arkadaglar1 hastanin klinik ciddiyetini belirlerken diyastolik kan basinci da
yadsinamaz bir 6neme sahip oldugunu 6ne siirmiis, bu nedenle SI’ne diyastolik kan basincini
da dahil edip ve kalp hizinin ortalama kan basincina orani olan MSI’ni gelistirmisler. MSI’nin

acil hastalarda mortalitenin klinik olarak anlamli bir 6ngoriiclisii oldugunu ispat etmisler.
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Yaptiklar1 calismada MSI'nin tek basina kalp hizi ve kan basincini kullanmaktan daha iyi
olabilecegini tespit etmisler (Liu et al., 2012). Gokgek ve ark yapmis oldugu ¢alismada MSI’nin
PE’de mortaliteyi ongdrmede degerli oldugu gosterilmistir (Gokeek et al., 2022). Calismamizda
MST’nin hastane i¢i ve 7 giinliik erken mortaliteyi 6n gérmede etkin oldugu gosterilmistir. PE
patofizyolojisinde hastanin hemodinamik sonug¢larin mortaliteyi belirlemede 6nemli bir role
sahiptir. PE’deki prognozun en 6nemli belirleyicisi RV yanitidir (Lankhaar et al., 2006). RV
basinci ve hacmindeki ani artig, RV sistoliiniin uzamasina, pozitif inotrop ve kronotrop etkilerin
ortaya ¢ikmasina neden olur (Konstantinides et al., 2020). Sistemik periferik vaskiiler direncin
artisi, RV ve pulmoner vaskiiler yataktaki degisimlerle gecici olarak sistemik kan akimini
stabillestirir. Ancak, sag ventrikiil sistol siiresinin uzamasi ve hacminde artis olmasi
interventrikiiler septumun sola kaymasina yol acarak sol ventrikiil dolum bozuklugu, CO’un
azalmasi, sistemik hipotansiyon ve hemodinamik instabiliteye neden olur. OAB, CO ve total
periferik vaskiiler direncin ¢arpimidir. CO, kalp hiz1 ve atim hacminin ¢arpimidir. Tiim bu
patofizyolojik siireci goz Oniine aldigimizda MSI’nin PE mortalitesini 6n gérmede ne kadar

degerli oldugunu yadsinamaz.

PE solunum yetmezligi, cogunlukla hemodinamik dengesizliklerin bir sonucu olarak
meydana gelir (Burrowes et al., 2011). Diisiik CO, karisik venoz kanin oksijen doygunlugunun
azalmasina sebep olur. V/P dengesizliginin de meydana getirdigi hipoksemiyi goz Oniine
aldigimizda MSI*1/SpO2 skorunun PE hastalarinin siddet ve mortalitesini 6n gorebilecek yeni
bir skorlama olabilecegini diisiinerekten bu c¢alismay1 gerceklestirdik. PE’de mortaliteyi
ongdrmek i¢in bahsedilen belirte¢ ve skorlamalardan ¢ogu ile ilgili birden fazla ¢calisma mevcut
olup caligmalar hala devam etmektedir, ancak pulmoner embolide MSI*1/SpO2 ile ilgili
literatiir taramasinda ¢alisma bulunamamistir. Calismamiz literatiirde ilk ve tek olup
calismamizin sonucunda MSI*1/SpO2 skorunun hastane i¢i ve 7 giinliik erken mortaliteyi 6n
gormede etkin oldugu gosterilmistir. Calismamizda PESI skoru ile MSI*1/SpO2 skorunun
hastane i¢i ve 7 gilinliik mortaliteyi 6n goérme giicli birbirine yakin ¢ikmistir. PE hastalarinin
tan1 alip risk siniflamasinin ve tedavi siirecinin belirlenmesi acil servis, kardiyoloji, gogiis
hastaliklari, radyoloji, kalp damar cerrahi ve anestezi kliniklerinin multidisipliner ¢aligsmasi ile
gergeklestirilmektedir. PESI en yaygin kullanilan mortalite riski skorlama sistemidir. PESI
skorlamasinin 11 farkli parametreden olusmasi ve her parametrenin kendi i¢inde kategorik
degerinin olmasi nedeniyle acil servislerde rutin kullanimini zorlastirabilmektedir. Giiniimiizde
acil servislerin ¢alisma sartlarini ve yogunluklarini g6z 6nlimiize aldigimizda PE hastalarinin

hizl1 yonetimi i¢in acil serviste kullanilabilecek siddet ve mortaliteyi 6n gorecek yeni parametre
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olarak MSI/1*SpO2 skorunun kullanilabilecegini diistinmekteyiz. MSI*1/SpO2 skorunun
hastanin vital bulgular1 ile hizli bir sekilde hesaplanmasi, kolay ulasilabilir olmasi acil servis

caligsanlari i¢in hasta yonetimi agisindan pratiklik saglayacagi kanaatindeyiz.

Rodrigues ve ark yapmis oldugu calismada Qanadli skorunun PE'de RV
disfonksiyonunun belirleyicisi oldugu gostermis (Rodrigues et al., 2012). Kumar ve ark yapmis
oldugu caligmada Qanadli skorunun daha yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskili farkl
degiskenlerle dogrusal korelasyon gosterdigi gosterilmis (Kumar et al., 2014). Tajeri ve ark
yapmis oldugu calismada nabiz hizi, troponin, D-dimer diizeyleri ve pulmoner hipertansiyon
ile giiclii korelasyonlara dayanan Qanadli skoruyla hastaligin ciddiyetini, prognozunu ve uygun
tedaviyi belirlemek miimkiin oldugu gosterilmis (Tajeri et al., 2024). Subramanian ve ark
yapmis oldugu c¢alismada akut PE’de Qanadli skoru ile fonksiyonel akciger bozuklugu
parametreleri arasindaki korelasyonu incelemis, sonug¢ olarak kardiyopulmoner hastaliklari
olmayan akut PE hastalarinda, fonksiyonel bozulma parametreleri ile Qanadli skorunun giiclii
bir korelasyona sahip oldugu gosterilmis (Subramanian et al., 2018). Fakat bizim ¢aligmamizda
7 giinliik mortaliteyi ve hastane i¢i mortaliteyi tespit etmede Qanadli skorunun vital bulgular
ile hesaplanan skorlamalara gore zayif oldugu tespit edilmistir. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti
PE 2019 kilavuzunda PE siddetinin ve erken 6liim riskinin siniflandirmasinda hemodinamik
instabilite ve sok varliginin 6nemi vurgulanmistir. Giiniimiizde anatomik olarak masif PE
tanimi, klinik masif PE tanimi ile birebir ayn1 anlama gelmemektedir. Mortaliteyi belirleyen
temel unsur, akut PE'nin klinik a¢idan masif olup olmamasidir. Bu sebeple, hastalarin tani ve
tedavi siireglerine gecmeden Once hemodinamik instabilite acisindan degerlendirilmesi
gerekmektedir. Bazi hastalar biiyiikk emboli yiikiine sahip olabilir fakat bunun aksine
hemodinamik olarak stabil olabilirler. Bu hastalar hemodinamik olarak stabil olmalarina
ragmen daha hizli ve tam piht1 azaltma yaklasimlarindan hem kisa hem de uzun vadede daha
fazla fayda sagalama potansiyeline sahip olabilirler. Mortalite i¢in embolinin yiikiinden ziyade
o embolinin o kisi tizerinde olusturdugu patofizyoloji ve bunun klinige yansimasi olan vital
bulgularin daha degerli oldugu diisiincesindeyiz. Caligmamizda vital bulgular ile olusturulan
SI, SI*1/Sp02, MSI ve MSI*1/SpO2 skorlarindan MSI*1/SpO2 skorunun hem hastaliin
siddetini hem de hastaligin mortalitesini 6n gormede digerlerine gore daha giiclii oldugu

saptanmistir.

Hastalarin demografik verilerini inceledigimizde yapilan aragtirmalarda PE hastalarinda

ortalama yasin 50 ve iizeri oldugu goriilmektedir. Cesitli calismalarda farkli sonuglar elde edilse

59



de vakalarin yaris1 65 yas ve iizerindedir ve yas ilerledik¢e PE riski de artmaktadir (Dernegi;
Investigators, 2012; Puurunen et al., 2016; Willich et al., 2018). Jimenez ve ark yapmis oldugu
caligmada hastalar1 2001-2005, 2006-2009, 2010-2013 olarak gruplandirmis sirasiyla hastalarin
yas ortalamalar 68,5, 67,5 ve 67,3 olarak tespit edilmis (Jiménez et al., 2016). Kiigiikceran ve
Ayranct ayni hastanede yapmis oldugu calismada hastalarin ortalama yas1 71 yil olarak tespit
edilmis (Kiiclikceran & Ayranci, 2022). Calismamizda hastalarin ortalama yas1 69,11 yildir.

Literatiir ile benzerlik gostermektedir.

PE’de hastane i¢i 61liim oran1 %4, 30 giinliik mortalitede %13 tiir (Goldhaber & Elliott,
2003; Goldhaber et al., 1999). Mortalite risk skorlamalarindan PESI sinifi >3 ve sPESI puani
>1 olan hastalar i¢in 30 giinliik mortalite oran1 %10.9°dur (Konstantinides et al., 2020). Genis
bir kayit caligmasinda; PE’ye bagli 30 giinliik mortalite %1.8, yedi giinliik mortalite ise %1.1
olarak bulunmustur (Jiménez et al., 2016). Kiigiikceran ve Ayranci ayni hastanede yapmis
oldugu calismada hastane i¢i mortalite orant %28,9 olarak tespit edilmis (Kiiclikceran &
Ayranci, 2022). Calismamizda hastane i¢i mortalite orant %22,1’dir. Calismamiz ile
Kiiclikceran ve Ayranci’nin ¢alismasimin literatiire gore yiiksek mortalite saptanmasi
hastanemizin iigiincii basamak saglik hizmeti veren merkezi hastane olmasi ve COVID-19

pandemi donemini de kapmasindan kaynakli olabilecegini diigiinmekteyiz.

PE’de dispne ve gogiis agrisi en sik goriilen semptomlardir (Ishaaya & Tapson, 2020).
Calismamizda vakalarin %65,4°1 dispne, %22,’s1 ploretik gogiis agrist sikayeti vardi. PE
hastalarinin detayli sorgulandiginda %80°nin dispne tarif ettigi belirlenmistir (Walls et al.,

2017). Basvuru sikayetleri literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Vakalarin %37,6’sinda  hipertansiyon mevcuttu, bunun nedeni hipertansiyonun
toplumda goriilen en sik hastaliklardan birisi olmasindan kaynaklanabilir, fakat hipertansiyon
patofizyolojisini ele aldigimizda endotel hasari, diren¢ mekanizmasi ve akim degisiklikleri
sonucu emboli olusumunu predispoze ettigini gosterilmistir, hipertansiyonun da giiglii risk

faktorleri arasinda gosterebilmek icin daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Vakalarin %30,4’linde malignite vardir. Malignite varliginda, hastaligin kendisi ve
uygulanan cerrahi ya da kemo-radyoterapi islemlerinin koagiilasyon dengesini prokoagiilan
faktorler lehine bozdugu ve tromboembolik stireglere egilimi artirdigi goriilmiistiir (Biedka et
al., 2012; Bloom et al., 2001; Dahlbéck et al., 1993). Kanser hastalarinda trombotik olaylar,

onde gelen 6liim nedenlerinden biridir (Puurunen et al., 2016). Park ve ekibinin PE hastalari
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tizerinde yaptig1 arastirmada, hastalar malignite varligina gore siniflandirilmig ve malignitenin
PE ile iligkili mortaliteye etkisi incelenmistir (Park et al., 2022). Benzer sekilde, calismamizda

da hastane i¢i 6liim oraninda malignite varlig1 degerli bulunmustur.

Calismamizda diabetes mellitus’un %?24,6 gibi bir oran ¢ikmasi PE predispozan
faktorlerinden diabetes mellitus’un giiniimiizde 6nem kazandigini gostermektedir. Diyabet,
kalp ve pihtilagma sistemi tizerinde biiyiik bir etkiye sahip olup, kanin normalden daha kolay
pihtilagsmasina yol agan onemli bir risk faktoriidiir. Hipergliseminin, pihtilagsma faktorlerini
etkiledigi ve kanin pihtilasmasini artirdig1 diistiniilmektedir. Bu nedenle, diyabetli bireylerde
arteriyel ve vendz tromboz, 6zellikle PE riski artar. Schmitt ve ark yapmis oldugu ¢alismada
1174196 PE hastas1 incelenmis, Diabet Mellitus’un VTE ve PE hastalariin risk, klinik ve

artmis mortalite lizerindeki 6nemli etkisi gostermistir (Schmitt et al., 2022).

Bu ¢aligmanin bazi kisithiliklar1 bulunmaktadir. Calismanin retrospektif ve tek merkezli
olmasi bir kisitliliktir. Hastalarin hemodinamik stabilitesini etkileyen sekonder nedenler
incelenmemistir. Calisma stiresine COVID-19 pandemi doneminin de dahil olmasi, yliksek
mortalite seyretmesi bir kisitliliktir. Hastalarin EKO bulgular1 degerlendirilememistir, EKO ile
tan1 alan hastalar ¢alisma grubumuzu kapsamadigindan bu da ¢alismamiz i¢in bir kisitliliktir.
PE tanisinda kullanilan biyokimyasal belirtegler ¢calismaya dahil edilmemesi ¢aligmamiz i¢in
bir kisithliktir. Hastalarin tedavi siireglerinin degerlendirilmemesi calismamiz i¢in bir
kisithiliktir. D1s merkeze sevk edilen ve kendi iste§iyle taburcu olan hastalar; hastane igi

mortalite yok olarak degerlendirilmistir, bu da ¢alismamiz i¢in bir kisithiliktir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

PE tanis1 alan hastalarin siddeti ve mortaliteyi degerlendirmede hastanin klinigi ve vital
bulgular1 6nemlidir. Acil serviste PE hastalarinin hizli yonetimi igin vital bulgular iizerinden
kolaylikla hesaplanacak olan MSI*1/SpO2 skoru, embolinin o hastada olusturdugu
patofizyolojik etki ve klinik ciddiyeti 6n gormede degerlidir. PE tanisi alan hastalarda siddeti
ve mortaliteyi 6n gérmede MSI*1/SpO2 skoru degerlidir. Qanadli skoru siddeti 6n géormede
degerlidir, fakat MSI*1/SpO2 skoru mortaliteyi 6n gérmede Qanadli skorundan daha giicliidiir.

Bu konuda yapilacak diger caligmalarda birden fazla merkez calismaya dahil edilip
hasta sayis1 artirilabilir, EKO bulgulari, biyokimyasal belirtegler ve tedavi siirecleri dahil
edilebilir. Bu konuda yapilacak daha fazla ¢alisma ile kanit diizeyi artirildiginda, MSI*1/SpO2
skoru PE’de mortaliteyi ve siddeti ongdrmek i¢in kullanilabilecek standart bir yontem olarak

literatiir ve pratikte yerini alabilir.
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