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OZET
ETCo2, ETCo2/PaCo2 ve ALVEOLAR OLU BOSLUK ALANININ
PULMONER EMBOLI TANI VE SIDDETINi DEGERLENDiRMEDEKI ROLU

Amag: Pulmoner tromboemboli (PTE) hafif semptomlardan, hayati tehdit eden sag kalp
yetmezligi gibi ciddi durumlara kadar degisen klinik sunumlarla karsimiza c¢ikabilen
tromboembolik bozukluktur PTE evrensel bir sorundur ve bati diinyasinda kardiyovaskiiler
6lim sebeplerinin ilk siralarinda yer alir Bu hastaliga 6zgt klinik bulgu ve semptom olmadigi
icin taninin atlanmasi kolay tani koymak ise zordur. Bu sebeble pulmoner emboli siiphesi olan
hastalarda ETCO2, ETCOZ2/PaCO2(parsiel karbondioksit)'in ve ADSFnin genel tanisal
performansini Kkarakterize etmek ve farkli ETCO2 ADSF ve ETCO2/PaCO2 Kkesimlerinde;

hassasiyet, 6zgiilliik, olabilirlik oranlarini belirlemeyi amagladik.

Gerecg ve Yontemler : Calismamiz, maddi finansman ile desteklenmemis olup 5 Kasim
2021-28 Eylil 2022 tarihleri arasinda prospektif olarak yapildi. Calismaya Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Yetiskin Acil Servisi'ne dispne, gogiis agrisi,
hemoptizi, tek tarafli bacak agrisi gibi degisik sikayetler ile bagvuran pulmoner emboliden siiphe

edilen ve ¢alisma hakkindaki bilgilendirme formunu imzalayan 94 hasta dahil edilmistir.

Calismaya katilan hastalarin basvurudan herhangi bir tedavi alma anina kadar gecen
stre icinde AKG’dan elde edilen PaCO2 degeri, PE’den siiphelenilen hastalardan kan gazi alindigi
sirada EMMA marka kapnografi ve EMMA Airway Adaptor kullanilarak agizdan mainstream
(santral akim) yontemi ile solumasi istendi ve 1 dakika icinde 3 nefes 6l¢climiiniin ortalamasi
alinip kaydedildi. Bu 6lgiilen ETCO2 ve PaCO2 verilerinden elde edilen ETCo2/PaCo2 ve ADSF
verileri kaydedildi. ADSF Kararli durum sonu-tidal alveolar 6lii bosluk fraksiyonu, Bohr

denkleminden tiiretilen formiille hesaplandi; (PaCO2-ETCO02)/PaCO2.

Bulgular : Hastalarin yas ortalamasinin 66,68 + 16,67 yil oldugu %57,4’liniin (n=54)
erkek oldugu tespit edildi. Komorbit hastaliklardan en sik saptananlar %Z28,7 (n=27) ile
malignite, %28,7 (n=27) ile hipertansiyon ve %20,2 (n=19) ile obstriiktif akciger hastalig1 olarak
belirlendi. Calismaya dahil edilen hastalarin % 13,8’inin (n=13) yakin zamanda ameliyat olma
oykiisli vardi. En sik acil servise basvuru sikayetleri %54,3 (n=51) ile dispne, %23,4 (n=22)
gogiis ve sirt agrisi, %8,5 (n=8) ile hemoptizi olarak kaydedildi. Sistolik kan basinci, saturasyon,
ETCO;, PaCO,, ETCO2/PaCO; diizeyleri BT'de pulmoner emboli tespit edilen hastalarda daha
diisiik, ADSF ve Wells skoru diizeyi daha yiiksek tespit edildi (p degerleri sirasiyla; 0,024; 0,002;
0,003; 0,018; 0,031; 0,041,<0,001).



Sonug : Semptom ve sikayetleri ile klinik sunum nedeniyle PE’den siiphe edilen ve wells
skoru ve d-dimer ytksekligi ile PE 6n tanisi1 desteklenen hastalarda kapnograf ile 6lciilen diisiik
ETCO; sonucu ve arterial kan gazindan o6lclilen PaC02 yardimiyla hesaplanan , diisiik
ETCO,/PaCO; orani ve artmis ADSF sonuclar1 PE’ yi 6ngoriicii olarak kullanilabilir. Fakat bu
sonuglar tek baslarina tan1 koyma ve dislama kriteri olarak yetersizdir. Klinik tahmin kurallar

ile beraber kullanilmasi ileri test gerekliligini azaltabilir.
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Kisaltmalar

PTE/PE: Pulmoner tromboemboli
AKG: arter kan gazi

BTA/BT/CTPA: bilgisayarli tomografik anjiografi, bilgisayarli tomografi pulmoner

anjiyogrami
CO2: Karbondioksit
ETCOZ2: end tidal CO2
AVDSf/ADSF: Alveolar Dead Space Fraction Size / alveolar 6lii alan fraksiyonu
PaCO2: parsiyel karbondioksit
DVT: Derin ven trombozu
VTE: Venoz tromboemboli
RV: Sag ventrikiiliin
CO: Kardiak output
Sa02: arteriyel oksijen saturasyonu
ARDS: akut respiratuvar distres sendromu
c-Tr: Kardiyak troponin
EKG: Elektrokardiografi
EKO: Ekokardiyografi
TTE: transtorasik ekokardiyografide
KUS: Kompreson ultrasonografi
PESI :Pulmoner Emboli Siddet indeksi
sPESI :Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Indeksi
ECMO: Extracorporeal membrane oxygenation
DMAH: diisiik molekiil agirlikl heparin
IV: intravenoz
UFH: unfraksiyone heparin
AUC: Egri altinda kalan alan

Ark.: Arkadaslari



GiRiS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE) hafif semptomlardan, hayati tehdit eden sag kalp
yetmezligi gibi ciddi durumlara kadar degisen klinik sunumlarla karsimiza c¢ikabilen
tromboembolik bozukluktur. Pulmoner arter veya dallarinin vendz sistem koékenli trombiisle
tikanmasi sonucu ortaya cikan klinik durum; yliksek mortalite ve morbiditeyle iliskilidir.
Pulmoner embolinin spesifik olmayan klinik sunumlar1 nedeniyle yanlis bir yaklasim hasta icin
zararl olabilir veya tekrarlayan tromboembolik olaylara, kanamaya veya 6liime neden olabilir.
Bu hastaliga 6zgii klinik bulgu ve semptom olmadigi i¢in taninin atlanmasi kolay tani koymak ise
zordur (1).Pulmoner tromboemboli evrensel bir sorundur ve bati diinyasinda kardiyovaskiiler

6lim sebeplerinin ilk siralarinda yer alir (2).

En kolay tani koyma yontemi oncelikle taniy1 akla getirmek ve beraberinde tanisal
algoritmalar1 uygulamaktadir. Klinik tahmin kurallariyla PTE olma olasiligin1 degerlendirme, D-
dimer, AKG(arter kan gazi) degerlendirme, endikasyonu varsa troponin gibi biyolojik
parametrelerin olciimii ve gerekli goriilirse EKO, pulmoner BTA(bilgisayarli tomografik
anjiografi) gibi uygun goriintileme yontemiyle degerlendirmeyi igeren algoritmalar
kullanilmaktadir. Klinik tahmin kurallar1 ve D-dimer olgtimii PE’yi, siipheli vakalarda yaklasik
%30 oraninda giivenle dislar (3). Geriye kalan hastalar maliyetli ve vakit kaybina yol acan; yanlhs
pozitif sonug verebilen, kontrast maddeye sekonder alerjik reaksiyon, nefropati ve radyasyon
nedenli kanser riski tasiyan bilgisayarli tomografi (BT) ile goriintiilenirler (4) (5) (6). Bu tani
yontemleri ¢ogu hasta i¢in yliksek komplikasyon riskli ayni zamanda vakit kaybettirici bir takim

invaziv girisimleri iceren bir siireci i¢erir.

Karbondioksit (CO2) kismi basincinin solunum sirasinda havayolundan 6lciilmesine
kapnografi denir. Kapnografide 6l¢iilen end tidal CO2 (ETCO2) ise ekspiryumun sonunda ortaya
¢ikan maksimum degerdir. Kapnografinin invaziv olmama avantaji oldugu gibi hastanin
metabolik durumu, perfizyonu ve en Onemlisi ventilasyonu hakkinda anlik bilgi verir.
Anestezide hasta takibinde 30 yildir rutin olarak kullanilan kapnografinin, acil pratiginde
kullanimi1 ancak teknolojik gelismelerin kizilotesi spektrofotometrik yontemlerle CO2 analizi
yapilmasina olanak saglamasiyla baslamistir. Bu yontemle acil servis kullanimina uygun elde
tasinabilir ve diisiik maliyetli cihazlar iiretilmesi miimkiin olmustur (7). Son yillarda, PE tanisi
icin basit, invaziv olmayan, hizli ve pratik bir teknik olan kapnografinin PE tanisi i¢cin kullanimi
potansiyel olarak yararl bir yontem olarak arastirilmistir. Pulmoner vaskiiler tikaniklik dolayh
olarak alveolar 6lii alan fraksiyonu (AVDSf) ve end-tidal karbondioksit (ETCOZ2)tarafindan
yansitilir. Kapnografi bu parametreleri degerlendirmek i¢in kullanilabildiginden, PE’ yi dislamak
icin degerli bir ara¢ olarak onerilmistir (8). Olii alan sadece solunan gazlarin toplanmasiyla

Olciilebilir ve alveolar-arteriyel gradyan arteriyel kan gazi analizi yapilmasin gerektirir (9).



Bu c¢alismanin amaci, pulmoner emboli siiphesi olan hastalarda ETCO2,
ETCO2/PaCO2(parsiel karbondioksit)'in ve ADSF'nin genel tanisal performansini karakterize
etmek ve farkli ETCO2 ADSF ve ETCO2/PaCO2 kesimlerinde; hassasiyet, 6zgiilliik, olabilirlik

oranlarini belirlemektir.

GENEL BIiLGILER

2.1 PULMONER EMBOLi TANIMI

Pulmoner emboli, potansiyel olarak oliimctl bir hastaliktir. yogun bakim ve acil
servislerde sik goriiliir. i1k birkac¢ saat icinde yiiksek mortalite oram gdstermesi nedeniyle,
pulmoner emboli diigiiniilen hastalarda hizli ve dogru tani konulmasi, zamaninda tedavi
baslatilmasi esastir (10). Hastaligin goreceli olarak diisiik insidansina ragmen, PE'yi dislamak
icin gereksiz bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyogrami (CTPA) yapilan hasta sayisinda 6nemli

bir artis vardir (11).

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arterde veya dallarinda kan akiminin bir trombiis ile
kesintiye ugramasiyla olusur. Derin ven trombozlarinin bir kisminin ayrilarak pulmoner
sirkiilasyona girmesiyle olusur. Derin ven trombozu da (DVT), siklikla alt ekstremite derin venoz
damarlarinda olmak iizere derin venlerde trombiis gelismesidir. Cok nadiren de olsa hava, yag
veya tiimor hiicreleri gibi diger materyallerin pulmoner sirkiilasyona karismasiyla da PE
olusabilir. PE ve DVT'nin birlikte goriildiigii duruma venoz tromboembolizm (VTE) denir (12).
Pulmoner embolisi olan hastalarin yaklasik %70'inde eslik eden alt ekstremite derin ven
trombozu (DVT) bulunur. Bununla birlikte alt ekstremitede proksimal DVT'si olan hastalarin
%50'sinde pulmoner emboli goriiliir. Emboli kaynagi nadiren iliyak damarlar, bobrek damarlari,

sag kalp veya list ekstremite damarlaridir (13).

2.2 EPIDEMIiYOLOJI

Veno6z tromboemboli(VTE) olusumu i¢in insidans, yilda 100.000 kisi basina 23-269 vaka
arasinda degismektedir. Pulmoner emboli epidemiyolojisini belirlemek zor; asemptomatik
kalabilir ya da tanisi tesadiifi konulabilir, bazi PTE vakalar1 ani o6lim ile bagvurabilir
(14).Mortalite orani %25-30 olan PE tedavi edilirse bu oran %?2-8’e kadar disiiriilebilir (15).
Mortaliteyi yiikselten kanserler, kardiyak komorbiditeler ve ileri yastir.VTE’de tedaviye ragmen
niikks goriilebilir ve bu oran %5-23 arasindadir ve niiks icin en tehlikeli aralik 6-12
aydir.Idiyopatik olgularda, kanser ve kalitsal trombofili hastalarinda niiks oranlar1 daha

ylksektir (16).



2.3 RiSK FAKTORLERI

Pulmoner emboli gelisimindeki risk faktorlerini inceledigimizde damar ici pithtilasmaya
neden olan hiperkoagiilabilite, endotel hasar1 ve staz olarak Rudolf Wirchow tarafindan
tanimlanan Wirchow triadi karsimiza ¢ikar. Bunlardan biri veya daha fazlas1 VTE hastalarinin
yaklasik 3/4’'tinde mevcuttur. Eger bu 3 risk faktoriine sebep olacak herhangi bir sey bulunamaz
ise geri kalan hastalarin cogunda trombofili veya daha tani koyulmamis bir kanser olma olasiligi
ylksektir (17). Kanser VTE igin risk faktoriidiir, ancak kanser tiiriine gore risk diizeyi
degismektedir. Hematolojik malignensiler, akciger kanseri, gastrointestinal kanserler, pankreas
kanseri ve beyin kanseri yiiksek risk tasir (18) (19). immobilizasyon VTE'nin en sik ve énemli
sebebidir. Biiyilik travma, cerrahi, alt ekstremite kirik ve ¢ikiklari, spinal kord hasar1 VTE i¢in
gliclii risk faktorlerdir (20) (21). Reprodiiktif ¢cagdaki kadinlarda oral kontraseptif kullanimi VTE
icin en sik goriilen risk faktoriidiir (22). Gebelik siiresince anne 6liimiiniin temel nedeni VTE’ dir.
En ytiksek risk gebeligin son trimesterinde ve postpartum ilk 6 haftadadir ve gebe olmayan

kadina gore risk 60 kat artmistir (13).

Tablo 1: Risk Faktorleri

Alt ekstremite kirigi Kanser

Major cerrahi (Pelvik, | Spinal kord yaralanmasi

abdominal)

Sismanlik Immobilizasyon

ileri yas Miyokard infarktiisii

Uzun stireli seyahat Konjestif kalp yetmezligi

Kalca veya diz replasmani Kemoterapi

Polisitemia vera Oral kontraseptif kullanimi, Ostrojen
tedavisi

Inme Gebelik/Lohusalik Santral venoz kateter

Aktive protein C rezistansi: | Nefrotik sendrom

(Faktor V Leiden)

Protrombin G20210A mutasyonu | Protein C eksikligi

Protein S eksikligi Antitrombin III eksikligi




2.4 PATOFizYOLOJi

PE siklikla akcigerlere dogru ilerleyen, pulmoner dolasimda vaskiiler okliizyona neden
olan DVT’den kaynakli trombiisten meydana gelir.Biiyiik trombiisler, ana pulmoner arter
bifurkasyonuna veya lober dallara oturup hemodinamik instabiliteye neden olabilir. Kiiciik
trombiisler ise daha distale gider vesiklikla inflamatuar yaniti baslatarak pariyetal plevrada
yapisiklik sonucu ploretik gogiis agrisina neden olurlar. Akut PTE hem dolasimi hem de gaz
degisimini bozar (23).PE, gaz degisim anormalliklerine ve hipoksemiye sebep olur, ancak artmis

morbidite ve mortaliteden sorumlu olan temel sey PE’'nin hemodinamik sonuclaridir (24).

Pulmoner embolizmde pulmoner vaskiiler diren¢ ve sag ventrikiil art yiiki artar.Sag
ventrikiiliin (RV) yanit1i PE’deki prognozun en 6nemli belirleyicisidir (25). Pulmoner arter
yataginin toplam kesit alaninin %30-50’den fazlasi tromboemboli nedeniyle tikanirsa pulmoner
arter basinc artar (26). PE'ye bagh vazokonstriiksiyon, tromboksan A2 ve serotonin gibi
vazoaktif maddelerin salinimi sonrasi pulmoner vaskiiler direncin (PVD) artmasi nedeniyle
olusur (27). Anatomik obstriiksiyon ve vazokonstriiksiyon PVD’de artisa neden olurken arteriyel

kompliyansta orantisal bir azalmaya neden olur (26).

Pulmoner vaskiiler direncgteki ani artis nedeniyle sag ventrikiil basinci ve hacmi artar.
Sag ventrikiil sistolli uzar, pozitif inotrop ve kronotrop bir etkiye sebep olur. Sistemik periferik
vaskiiler direncteki artma, sag ventrikiil ve pulmoner vaskiiler yataktaki bu degisimler gecici

olarak sistemik kan akimini stabillestirir (28).

Sag ventrikiil sistol siliresinin uzamasi ve hacminde artis olmasi, interventrikiiler
septumun sola deviasyonuna sebep olur. Sag dal blogunun gelismesi ve her iki ventrikiil
arasindaki senkronizasyonun bozulmasi sonucunda sol ventrikil dolum bozuklugu olur,
kardiyak output (CO) azalir, sistemik hipotansiyon ve hemodinamik instabiliteye sebep olur (29)

(30).



Artmug SV afterioad
v

SV dilatasyonu
TK yetmezhdi
RV duvar unsr,-onuT

SV 02 Sunumu |

SV koroner l
perfizyon Norohormonal
sktvasyon
Sistermek i Miyokardiyal
Kan basinci Inflamasyon
Sol V Df'badl SV iskemisi

svVOouputu L SV kontraktitesi

KO= Kardiyak output, Sol V=Sol| ventrikil, SV=Sag ventrikil
TK«TrikUspit kapak

Sekil 1: pulmoner emboli patofizyolojisi (31)

Sonucta akut sag ventrikiil yetmezligi pulmoner tromboembolide Kklinik siddetin
belirlenmesinde kritiktir ve erken mortalite riskinin ytliksek oldugunu goésterir (32). Ciddi
PTE’de oOliimiin birincil nedeni olarak artmis basing yilikiinden kaynaklanan sag ventrikiil

yetmezligi diisiintilmektedir (23).

Hipoksemi, akut PE'nin en sik goriilen fizyolojik sonucudur. Hipokseminin en yaygin
mekanizmasi ventilasyon/perfiizyon dengesinde bozulma ve santtir. Vaskiiler yatagin obstriikte
bolgelerinden pulmoner vaskiiler yatagin bozulmamis bélgelerine kan yeniden dagitilir. Bu, bazi
gaz degisim alanlarinda diisiik ventilasyon / perflizyon orani ve bazi alanlarda yliksek
ventilasyon / perfiizyon orani olusmasina neden olur ve sonug¢ olarak hipoksemiye yol acar.
Vaskiiler obstriiksiyon, artmis 6lii bosluga yol acar, ciinkii akciger kapasitesi azalmis ve eksik
perfiizyona ragmen havalandirilmaya devam eder. Artan 6lii alandaki karbondioksit bozulan
perfiizyon sebebiyle atilamaz, buna ragmen akut PE'de hiperkarbi goriilmesi nadirdir. Ciinkii
mediiller reseptorler kismi karbondioksit basincindaki artisi algilar ve solunum frekansin

arttirir. Bu nedenle PE'li hastalarin ¢ogunda respiratuvar alkaloz olur (24).

2.5 SEMPTOM VE BULGULAR

Akut PE'nin klinik belirti ve semptomlar spesifik degildir. Dispne (%20), ploritik gogiis
agrisi (%5-7 ) , presenkop veya senkop (%14), tek tarafli bacak agris1 (%27), ¢arpint1 (%13)
veya hemoptizi (%7) olan hastada PE'den siiphelenilir (33). Pulmoner emboli asemptomatik
olabilir veya baska bir hastalik arastirilirken rastlantisal olarak da saptanabilir (28). Kanser

hastalarinda asemptomatik PTE orani yiiksek bulunmustur (34).



Pulmoner tromboembolide taniya giden yol, klinik kugku ile baslar. Ozellikle dispne ve
tasikardi ile basvuran, akciger grafisi normal bulunan ve bu durumu baska bir hastalik ile

aciklanamayan hastalarda PTE'den kuskulanilmalidir (35).

Hipotansiyon ve sok nadirdir, ama ileri derecede azalmis hemodinamik kapasitenin
gostergesidir (36). Hemodinamik kararsiz durum, masif PE'yi gosterdigi icin nadir ama 6nemli
bir klinik bulgudur. Senkop ,hemodinamik kararsiz durum ve SV disfonksiyonu ile yakin

iligkilidir. Senkop , alternatif tani olsa bile, sik goriilen (% 17) bir bulgu olabilir (33).

Goglis agrisi, pulmoner embolide sik goriilen semptomlardan biridir. Siklikla pulmoner
enfarktiise yol acan distal embolinin olusturdugu plevral irritasyondan kaynaklanir (37). Masif
PE'de semptom olarak ortaya ¢ikan gogiis agrisi, biiyiik olasilikla SV iskemisini yansitan ve akut
koroner sendrom veya aort diseksiyonundan ayirici tani gerektiren tipik anjinaya benzerdir

(33).

Hipoksemi siktir, fakat hastalarin % 40'indan azinda arteriyel oksijen saturasyonu
(Sa02) normaldir ve % 20'sinde normal bir alveoler arteryel oksijen gradyani vardir. Hipokarbi

ve respiratuar alkalozda siklikla goriiliir (24).

Pulmoner embolide EKG degisiklikleri sik goriilse de spesifik degildir. T dalga
inversiyonu ve sints tasikardisi en sik olan degisikliklerdir (38). Komplet sag dal blogu, V1-V4 T
dalga innervasyonu, S1Q3T3 paterni, aVR’de ST elevasyonu gibi sag ventrikiil yliklenmesinin
gostergesi olan bulgular ve kalp hizi> 100 atim\dk olmasi ve atriyal fibrilasyon varhigi PE'nin
prognozu ile iliskilidir (39). Akciger grafisi genellikle normaldir ve ¢ogunlukla gdgiis agrisi

ayiricl tanisi yapabilmek icin kullanilir (40).

SEMPTOMLAR BULGULAR

Aciklanamayan dispne Takipne (>20/dk)

Batic1 veya atipik gogiis agrisi Tasikardi (>100/dk)

Hemoptizi Raller

Carpinti Senkop/presenkop DVT bulgulari

Okstiriik 3. veya 4. kalp sesi

Tek tarafli bacakta sisme, kizariklik, agri Pulmoner 2. seste siddetlenme
Trikiispit yetersizligi tiftiriimii

Tablo 2: Semptom ve Bulgular
2.6 KLINiK OLASILIK SKORLARI

Pulmoner emboli tanisinda hastanin klinik bulgular1 ile ven6z tromboemboli risk
faktorlerinin birlikte kullanimi1 6nemlidir (41). Klinik olasiigin degerlendirilmesinde
predispozan faktorler, semptomlar ve klinik bulgularin olusturdugu on testlerin gecerliligi

dogrulanmistir (42). En sik kullanilan klinik tahmin skorlamalari Geneva ve Wells
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skorlamalaridir (43), basitlestirilmis formlar1 da bulunmaktadir ve basitlestirilmis formlari da

klinik olarak dogrulanmistir (44).

Wells skoru ve modifiye Wells skoru, 6zellikle D-dimer seviyeleri ile PE'yi ekarte etmeye
ve gereksiz testleri azaltmaya yardimci olan basit klinik testlerdir. Geneva skoru, bir hastanin
risk faktorleri ve klinik bulgularina dayali olarak PE'nin test dncesi olasiligini belirlemek icin

kullanilan bir klinik tahmin kuralidir.

Wells Skoru \ Orijinal Versiyon \ Basitlestirilmis Versiyon \

DVT semptom ve bulgulari 3 1
Alternatif tani olasilig1 3 1
Tasikardi(>100 atim/dk) 1,5 1
Son 4 hafta icinde | 1,5 1
immobilizasyon ya da cerrahi

Daha o6nce DVT veya| 1,5 1
Pulmoner emboli dykiisii

Hemoptizi 1 1
Kanser Varligi 1 1
Klinik Olasilik Puan PTE Olasilig1 (%)
Diisiik <2 Yok
Orta 2-6 Yok
Yiiksek >6 Yok
PTE olasi degil <4 0-1
PTE olasi >4 22

Tablo 3. Wells Skorlama Sistemi

PE siipheli olan hastalarin yaklasik %30’'unda D-dimer ve klinik skorlamanin birlikte
kullanilmas1 goriintiileme yontemlerine gerek kalmadan taninin dislanmasini saglar
(45).Hemodinamisi stabil olan PE silipheli hastalarda, diisiik-orta klinik olasilik ve negatif D-
dimer saptanip tedavi verilmeyen hastalarda, VTE insidanst 3 ay icinde %0.14 olarak

bildirilmistir (46).




Modifiye Geneva Skoru Orjinal versiyon Basit versiyon

>65 yas 1 1
Daha 6nce DVT veya PTE oykiisii 3 1
Bir hafta icinde cerrahi veya extremite 2 1
fraktiirii 6ykiisii

Aktif kanser varligi 2 1
Tek tarafli alt extremitede agri 3 1
Hemoptizi 2 1
Kalp hizi: 75-94 atim/dk 3 1
Kalp hizi: >95 atim/dk 5 2
Bacagin palpasyonu ile agr1 veya tek 4 1

tarafli bacakta 6dem-sislik

3 Seviye Skorlama

Diisiik olasilik 0-3 0-1
Orta olasilik 4-10 2-4
Yiksek olasilik >11 >5

2 Seviye Skorlama

PTE olasi degil 0-5 0-2

PTE olasi >6 >3

Tablo 4: Geneva Skorlamasi

2.7 D DIMER

D-dimer seviyesi, akut tromboz varliginda, pihtilasma ve fibrinolizin ayni anda aktive
olmasi nedeniyle kanda ylikselmektedir. D-dimer testinin negatif prediktif degeri yliksektir ve
normal D-dimer seviyesinde akut PE veya DVT olas1 degildir. Diger taraftan, yiiksek D-dimer
seviyelerinin pozitif prediktif degeri diisiiktiir bu sebeple D-dimer testi PE'nin dogrulanmasi icin
yeterli degildir. D-dimer diizeyleri ayrica kanser hastalarinda, hastanede yatan hastalarda, ciddi
enfeksiyonu olanlarda, enflamatuar hastaliklarda veya hamilelik durumunda siklikla
ylukselmektedir (28) (47). Yuksek Kklinik riskli olmayan ve normal D-dimer degeri olan
hastalarda PTE tanisinin %30 hastada dislanabildigi gosterilmistir. Pozitif D-dimer degeri, PE
tanisim %93,8 sensitivite ve %67 spesifite ile dogrular (48). Ozellikle yasl, gebe, kanser
hastalar1 ve hospitalize hastalarda D-dimerin diistiik spesifitesi oldugu i¢in PE tanis1 koymak

zordur (49).

2.8 KARDIYAK TROPONINLER

Kardiyak troponin (c-Tr) farkli gen iiriinleri olan ti¢ subgruptan (T, C, I) meydana gelir.
Troponin I ve T miyokardiyal hasar1 belirlemek icin idealdir (50). Yeni gelisen troponin
ylksekliginin bir¢cok sebebi olabilir. Bunlar; akut koroner sendrom, akut kalp yetmezligi, PE,
inme, akut aort disseksiyonu, tasikardi, hipotansiyon veya sok, sepsis, akut respiratuvar distres

sendromu (ARDS), perimiyokardit, endokardit, tako-tsubo kardiyomyopati, radyofrekans



kateter ablasyon, kardiyak kontiizyon, agir egzersiz, sempatomimetik ilaglar, kemoterapidir
(51). Yiikselmis troponin diizeyi sag ventrikiil disfonksiyonuna isaret eder ve artmis 6liim riski

ile iligkili bulunmustur (52) (53).

2.9 ARTER KAN GAzI

Arter kan gazi (AKG) analizi icin arteriyel kanda; oksijen (Pa02) ile karbondioksit
(PaC0O2) parsiyel basinclarinin, oksijen satiirasyonunun (Sa02), pH ve bikarbonat degerlerine
bakilarak asit baz dengesi ve solunum fonksiyonu hakkinda bilgi sahibi oluruz. AKG analizi
hastanin metabolik ve respiratuar durumu hakkinda yol gostermekle beraber hastanin
elektrolitleri, hg, laktat gibi degerler hakkinda da bilgi sahibi olmamazi saglar. Kan gazi,
hastalarda yeni gelisen dispne de olsun, metabolik ya da respiratuar asidozunun ya da
alkolozunu saptamada olsun klinik olarak hastanin durumunu izah etmede bize yardimci olur
(1) (54). Pulmoner embolide siklikla hipokarbi, hipoksemi ve respiratuvar alkaloz goriiliir. Fakat

hastalarin %10-25’inde AKG normal olabilir (55).
2.10 ALVEOLAR OLU BOSLUK FRAKSIYONU (ADSF)

PE'ler havalandirilan ancak perflize olmayan bir akciger kompartimaninin olusmasina
neden olarak 6lii bosluk ventilasyonuna neden olur (56). Alveoler 6lii boslugun boyutu, ETCO;
Olcimii ile tahmin edilebilir (57).Alveolar o6lii bosluk ventilasyonu ve ekspire edilmis
CO2‘in degerlendirilmesi, pulmoner vaskiiler obstriiksiyonun degerlendirilmesi yerine gecer. Bu
model, pulmoner embolik olaylarin dislanmasinda hayati olarak Onerilmistir (58). onceki
calismalar ETCO2Z ‘in PE'yi dislamada skorlama sistemleri ile birlestirildiginde giivenilir bir

tarama araci oldugunu gostermistir (59).

2.11 ELEKTROKARDIYOGRAFI (EKG)

Anormal EKG bulgular1 hastalarin yaklasik %15 -%25i arasinda goriilmektedir. EKG,
siklikla siniis tasikardisi seklindedir. Sag aks sapmasi da goriilebilmektedir. S1Q3T3, inkomplet
veya tam sag dal blogu ve/veya T dalga inversiyonu goriilebilmektedir (60) (61).

2.12 EKOKARDIYOGRAFi (EKO)

Akut PE tanisi, EKO ile tespit edilebilen SV artmis basing yiiklenmesi bulgulan ile
konabilir. EKO'nun negatif sonu¢ vermesi PE'yi dislayamaz (62).SV dilatasyonu transtorasik
ekokardiyografide (TTE) PE'li hastalarin % 25'inden fazlasinda bulunur ve hastaligin risk
siniflandirmasi icin kullanilir (63). Hemodinamik olarak stabil olan, normotansif PTE

hastalarinda tani asamasinda rutin ekokardiyografi kullanimi 6nerilmez (64). Ekokardiyografi,



sok tablosu ile acil servise gelen, masif embolizmden kuskulanilan ancak BT cekilemeyen

olgularda, yapilacak ilk inceleme olmalidir (35).

1. Sag ventrikiil dilatasyonu 2. Sag ventrikiilde hipokinezi | 3. Interventikiiler septumda
deviyasyon ve paradoksal

hareket
4. Artmis sag/sol ventrikiill | 5. Sag atrium ve/veya | 6. Patent foramen ovale
¢ap orani ventrikiilde trombis varligi
7. Trikiispit yetmezligi 8. Pulmoner hipertansiyon 9. Mc Connell bulgusu

Tablo 5: PTE’de goriilen EKO bulgular

2.13 KOMPRESON ULTRASONOGRAFi (KUS)

KUS semptomatik proksimal DVT i¢in >% 90 duyarlilik ve % 95 o6zgiilliiktedir. PE'li
hastalarin% 30-50'sinde KUS ile DVT goriiliirse ve PE den siliphelenilirse ileri goriintiilleme
yapilmadan antikoagiilan tedaviyi baslamak gereklidir (65). SV disfonksiyon belirtileri olmayan
ekokardiyogram ve normal ven6z ultrason, yliksek negatif prediktif degere (% 96) sahiptir ve

PE'yi dislar (66).

2.14 AKCiGER GRAFiSi

Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PE'li hastalarin yaklasik %20 ile 40'1 arasinda
akciger grafisi normaldir. PE sliphesi olan hastalarda alternatif neden aramak icin akciger grafisi
cekilmektedir. Hampton horgiicii ve Westermark isareti nadirdir, ama pulmoner emboli

stiphesini arttirir (67).

1.Atelektazi veya parankimal | 2.Plevral sivi 3.Hampton horgiicii

anomali

4.Diyafragma yiikselmesi 5.Azalmis pulmoner | 6.Santral pulmoner
damarlanma damarlarda genisleme

7.Kalp boyutlarinda artis 8.Bolgesel oligemi | 9.Pulmoner 6dem
(Westermark belirtisi)

Tablo 6: En sik goriilen paac grafi bulgular: (68)

2.15 PULMONER ANJiYOGRAFi

Altin standart yontem olarak eskiden sik kullanilsa da pulmoner emboli tanisini koyma
ve dislamada daha az invaziv ve benzer tanisal dogrulugu olan BTPA’dan dolay1 artik nadir

kullanilmaktadir (69).
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2.16 VENTILASYON —PERFUZYON SiNTiGRAFiSi

Klinik olasiligi diisiik olan ayaktan hastalarda, gebelerde, ciddi bobrek yetmezligi
olanlarda, BT c¢ekilemeyecek obez hastalarda, gen¢ kadinlarda ve kontrast madde alerjisi olan
hastalarda radyasyon dozunun diistikliigi ve kontrast madde kullanilmiyor olmasi sebebiyle

BTPA’ya secenek olarak kullanilabilir (70).

2.17 BILGISAYARLI TOMOGRAFiK PULMONER ANJIOGRAFi

PE'nin yiiksek klinik olasilikli oldugu, yiiksek riskli 6zelliklere sahip olan veya anormal
D-dimer konsantrasyonlarina sahip hastalarda, bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) bir
sonraki acil tam1 yontemidir. PE sliphesi olan hastalarda ilk secenek goériintileme tetkiki
pulmoner BTA'dir. Diisiik siipheli hastada D-Dimer tetkiki sonras1 BTA ¢ektirilmesi 6nerilmistir(
(71). BTA’'nin sensitivitesi %86 spesifisitesi ise %96’dir. BTA'nin bir diger avantaji mediyasteni,
akciger parankimini, plevra ve gogiis duvarindaki patolojileri vaskiiler yapilar ile beraber
gosterebilmesidir. Yani varsa siipheli baska 6n tanilar1 ekarte ederek ayirici taniya gitmede

fayda saglar.

2.18 KAPNOGRAF

Kapnografi, inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda hava yolundan karbon dioksidinin

(CO2) kismi basincinin invaziv olmayan olgtimuidiir (72).

Kapnograflar portabl olarak ya da hasta basi monitérlerde bir parca olarak bulunabilir.
SensoOriin konumuna goére mainstream ve sidestream olmak iizere iki farkli 6lcim yontemi
vardir. Mainstream o6l¢iim yonteminde sensoér hastanin havayoluna yerlestirilir ve o6l¢lim
solunum havasinda dogrudan yapilir. Mainstrem yontem daha cok entiibe hastalarda igin
tasarlanmistir. Sidestream yonteminde ise bir kateter araciligiyla solunum havasindan bir 6rnek
aspire edilip aspire 15 edilen numuneden analiz yapilir. Sensoér hastanin havayolundan uzaga,
monitdriin i¢cinde bulunur. Bu yontem daha ¢ok entiibe olmayan hastalarda analiz icin
tasarlanmistir. Her iki yonteminde bazi avantaj ve dezavantajlar1 vardir. Mainstream o6l¢iim
yontemi direkt havayolundan o6lciim yaptigi icin dogru sonuglar ortaya c¢ikarma ihtimali
ylksektir. Bu yontem daha ¢ok entiibe hastalarda kullanilabilse de sistem modifiye edilerek,

bilinci ac¢ik ve bir adaptoriin i¢ine iifleyebilecek hastalarda da kullanilabilmektedir (73).

Kapnografi cihazi ile yaygin olarak gosterilen deger end tidal CO2’dir (her solunum
sonundaki maksimum CO2 konsantrasyonu veya ETCOZ2). Soleimanpour ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada oldugu gibi ETCO2 ile arteryel PCO2 arasinda pozitif korelasyon (r=0,572)
bildirildi (74).
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ETCO2>50mmHg veya bir defa ETCOZ >10mmHglik bir artma hipoventilasyonu
gosterir. Kapnografi hastanin solunumsal anormalliklerinin siddetini ve miidahale yanitim
degerlendirebilir. En 6nemlisi kapnografi, klinik gézlem o6ncesi ventilasyondaki degisiklikleri

algilayabilir (75).

Invaziv olmayan ve giivenilir bir test olan kapnografin temizlenmesine dikkat edilmezse
kontaminasyon riski mevcuttur. Kontaminasyon olmamasi icin sensér ve monitoriin

dezenfeksiyonu sarttir (76).

2.19 RiSK DEGERLENDiIRMESi

Pulmoner tromboembolizme bagh akut sag kalp yetmezliginin yol actig1 kardiyovaskiiler
kollapsin en 6nemli klinik bulgusu hipotansiyondur. Hipotansiyon ve kardiyojenik sok varligi
erken Oliim ile dogrudan iliskilidir. Bu hastalar, akut PTE olgularinin %5'inden azini olusturur

(77). Hipotansif PTE olgularinda erken hastane mortalitesi %15'dir.

PE tanisi alan olgularin hastane i¢i ya da 30 giinliik mortalite riskini belirlemede, hastaya
verilecek uygun tedavinin secilmesinde hastaligin prognozunu belirlemede risk skoru gereklidir

(78).

Pulmoner emboli siddeti ve PE ile iliskili erken 6liim riskinin degerlendirilmesi amaciyla
olusturulan ‘Pulmoner Emboli Siddet Indeksi’ (PESI) en kapsaml ve dogrulanmis skordur, 30
giinlik mortalite agisindan yiliksek riskli hastalar1 tanimlamaktadir (79). Basitlestirilmis
versiyonu (sPESI) da gelistirilmis ve dogrulanmistir, sadece prospektif olarak diisiik riskli
hastalarin tedavi yonetimlerinin degerlendirilmesinde yol gosterici olarak kullanilmamistir (80).
Hastalar risk siniflandirilmasinda temel olarak 3 gruba ayrilirlar bu gruplar, ytiksek riskli, orta
riskli ve diisiik riskli olarak adlandirilir (81). Yiiksek risk grubunda mortalite %15-25, orta risk

grubunda mortalite %5-15, diistik risk grubunda ise mortalite %1-2 olarak goriiltir (82).

Yas > 80

Erkek cinsiyet 10
Kanser oykiisii 30
Kalp yetmezligi 6ykiisii 10
Kronik akciger hastaligi 10
Nabiz > 110/dk 20
Sistolik kan basinc1 < 100 mmHg 30
Solunum sayis1 > 30/dk 20
Viicut sicakhigl < 36 derece 20
Bozulmus mental durum 60
Arteryel oksijen satiirasyonu < %90 20

Tablo 7: Pulmoner emboli siddet indeksi (PESI) (14)
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Degerlendirme;

Sinif: 1 : <65 puan
Sinif 2 : 66-85 puan
Sinif 3 : 86-105 puan
Sinif 4 : 106-125 puan

Simif 5:>126 puan

2.10 TEDAVI

PE hastalarinda en 6nemli komplikasyon hipoksemi ve solunum yetersizligidir. Oksijen
destegi bu durumda gereklidir ve satlirasyon %92'nin lizerinde olacak sekilde nazal kaniil veya
yluz maskesi aracilifiyla saglanmalidir. Pulmoner vaskiiler direncin artmasi ve iskeminin sag
ventrikiilde daha da kétiilesmesi oksijen destegi ile 6nlenebilir. Nazal kaniil veya yiiz maskesi
araciligiyla oksijen destegine ragmen derinlesen solunum yetmezliginde, oksijen destegi
mekanik ventilasyon ile saglanmalidir (81).Stabil olmayan hastalarda ise mekanik ventilasyon
diistintilmelidir ama mekanik ventilasyon olumsuz etkileri géz ardi edilmemelidir. Cilinki

hemodinamik anstabiliteyi arttirabilir (12).

Sag ventrikiill yetmezligine sekonder gelisen sistemik voliim diisiikliigii PE hastalarinda
en 6nemli mortalite nedenidir. Siv1 tedavisi bu hastalarda verilirken dikkatli olunmalidir. Ciinkii
sivinin fazla verilmesi kotii olan sag ventrikiil fonksiyonunu daha da kétiilestirir, az verilmesi ise
etkili olmaz. Bu sebeplerden 6tiirii sivi tedavisinin miktari icin USG ile vena kava inferior ¢api
olciilmesi ya da santral venoz basing bakilmasi gereklidir (83) (84). On yiikiin yetersiz oldugu
durumlarda sag ventrikiil diyastol sonu voliimiinii artirmak faydali olabilir, ancak sag ventrikiil
diyastol sonu hacminin artmasi sag ventrikiil iskemisine, interventrikiiler siftin daha da

artmasina neden olarak sol ventrikiiliin dolmasini bozabilir (85).

Unstabil , sivi replasmanina yanit vermeyen PE hastalarinda, norepinefrin, dopamin ve
epinefrin gibi vazopressorlere baslamak gerekir (85). Norepinefrin miyokard perfiizyonunu ve
sistemik dolasimi iyilestirirken pulmoner venéz doniisi etkilemez, bu o6zelliklerinden dolay
kardiyojenik soktaki hastalara uygulanmalidir. Dobutamin kan basinci normal, kardiyak indeksi

diisiik hastalarda tercih edilebilir (86).

Akut PE, kardiyak arrestin ayirici tanisinin bir pargasidir. Akut PE icin tedavi karari
erken alinmali ve trombolitik tedavi diisiiniilmelidir. Trombolitik ila¢ uygulandiginda,
reslisitasyon girisimlerini sonlandirmadan once kardiyopulmoner resiisitasyona en az 60-90

dakika devam edilmelidir (87).
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Ciddi PE vakalarinda gelisen sok ve kardiyak arrest durumlarinda Extracorporeal
membrane oxygenation(ECMO) gibi kardiyopulmoner destek cihazlar1 faydali olmakla beraber

kanama gibi komplikasyonlarindan dolayi sinirli olgularda kullanilmalidir (88).

Yatak istirahati derin ven trombozu(DVT) icin bacakta agr1 ve sisme olmadigi siirece

gerekli degildir (89).

Antikoagiilan tedavinin amaci, akut donemde tedavinin tamamlanmasi ve niiksiin
onlenmesidir. Antikoagiilan tedavinin siiresini belirlemek amaciyla yapilan ¢alismalarda akut
pulmoner embolizm tanisi alan her hastanin en az 3 ay antikoagiilan tedavi almas1 6nerilmistir
(90). Klinik olasilig1 orta ve yiiksek olan PE siipheli vakalarda antikoagiilan tedaviye tanisal
testler beklenirken baslanmalidir (14). Bu ¢ogunlukla subkutan yapilan diisiik molekiil agirlikl
heparin (DMAH) ya da fondaparinuks ya da intraven6z(IV) unfraksiyone heparin (UFH)
seklindedir. UFH'ne bagh gelisen heparin iligkili trombositopeni ve major kanama riski
fondaparinuks ve DMAH'de daha az oldugu i¢in bu ikisi tercih edilir. Bobrek yetmezligi, obezite
ve hemodinamik olarak kararsizlik durumunda UFH tercih edilir (91).Hasta unstabilse tromboliz
ile primer reperfiizyon tedavisi ilk tercih edilen tedavi yontemidir. Trombolitik kontraendikeyse
cerrahi pulmoner embolektomi veya perkiitan Kkateter yonlendirmeli tedavi alternatif
reperfiizyon secenekleridir. Reperfiizyon tedavisi ve hemodinamik stabilizasyonun ardindan
ylksek riskli PE'den iyilesen hastalar parenteralden oral antikoagiilasyona gecilebilir (92).
Tromboliz, tek basina UFH ile karsilastirildiginda PE'li hastalarda pulmoner arter basincinda ve
direncte etkili bir azalma gostermistir; bu gelismeler ekokardiyografide RV dilatasyonundaki
azalma ile degerlendirilir (93). Tedavi semptomlarin baslamasindan sonraki 48 saat icinde
baslatilabildiginde tromboliz tercih edilir, ancak semptomlari 14 giinden daha kisa bir siire 6nce

baslayan hastalarda da fayda gostermistir (94).

Streptokinaz 30 dakika icinde ylikleme dozu olarak 250.000 IU
ve ardindan 12- 24 saat boyunca 100.000 [U/s
Hizlandirilmis rejim: 2 saat boyunca 1.5 milyon U

Urokinaz Yiikleme dozu olarak 10 dakika boyunca 4400 1U/kg
ve ardindan 12-24 saat boyunca saatte 4400 [U/kg
Hizlandirilmis rejim: 2 saat boyunca 3 milyon IU

RtPA 2 saat boyunca 100 mg veya
15 dakika boyunca 0.6 mg/kg (azami doz: 50 mg

Tablo 8: Pulmoner tromboembolide trombolitik tedavi (14)
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Onceden gecirilmis herhangi bir intrakraniyal
kanama

bilinen yapisal intrakraniyal serebrovaskiiler
hastalik (6rnegin, arteriyovendz malformasyon)

lic ay icinde iskemik inme

stipheli aort diseksiyonu

aktif kanama veya kanama diyatezi

yakin zamanda omurilik kanali cerrahisi

radyografik kemik kirig1

beyin hasari

malign intrakraniyal neoplazm

Tablo 9: Trombolitik icin Kontrendikasyonlar

GEREC VE YONTEM

Bu calisma Tirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi Klinik Arastirmalar Kurulu onayi

sonras1 Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Klinik Arastirmalar

Yerel Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir. Calismamiz, maddi finansman ile desteklenmemis

olup 5 Kasim 2021-28 Eylil 2022 tarihleri arasinda prospektif olarak yapildi. Calismamiza

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Yetiskin Acil Servisi'ne dispne,

gogiis agrisi, hemoptizi, tek tarafli bacak agrisi1 gibi degisik sikayetler ile basvuran pulmoner

emboliden sliphe edilen ve ¢alisma hakkindaki bilgilendirme formunu imzalayan 94 hasta dahil

edilmistir.
dahil edilme kriterleri;
-pulmoner emboliden siiphe edilen
-18 yas usti
-pulmoner bt anjiyo ¢ekilen hastalar
dislama Kriterleri;
-18 yas altinda olan
-calismaya katilmay1 reddeden
-gebelik durumu olan hastalar

-51t/dKk’'nin lizerinde 02 tedavisi alanlar

-bagvuru iizerinden uzun zaman gecip daha sonra PE 6n tanisi alanlar

-COVID-19 siiphesi olanlar dislandh.

Calismaya katilan hastalarin demografik verileri, vital bulgulari, semptom ve sikayetleri

ile ek hastaliklari, basvurudan herhangi bir tedavi alma anina kadar gegen siire icinde AKG'dan

elde edilen PaCO2 degeri, PE'den siiphelenilen hastalardan kan gazi alindigi sirada EMMA marka
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kapnografi ve EMMA Airway Adaptor kullanilarak agizdan mainstream (santral akim) yontemi
ile solumasi istendi ve 1 dakika icinde 3 nefes ol¢iimiiniin ortalamasi alinip kaydedildi. Bu

Olgiilen ETCO2 ve PaCO2 verilerinden elde edilen ETCo2/PaCo2 ve ADSF verileri kaydedildi.
ADSF Kararli durum sonu-tidal alveolar 6li bosluk fraksiyonu, Bohr denkleminden tiretilen
formille hesaplandi; (PaCO2-ETC02)/PaC0O2. PE diisiiniilenlerde rutin olarak ol¢tiigiimiiz D-
dimer,troponin degerleri klinik olasilik hesabi olarak WELLS skoru, emboli siiphesi ile takip
edilip Pulmoner BTA ¢ekilen hastalardaki CTPA raporu ile PE tani1 alma durumu ; tani alanlarda
risk hesaplamalar ile EKO bulgular1 , PESI skoru ve tiim PE tanisi alanlar i¢in acil sonlanim ve
hastane sonlanim durumu kaydedidildi. Hastalar acil sonlanimlarina gore de sevk, taburcuy,
servis yatisi ve yogun bakim iinitesine yatis olarak 4 gruba ayrildi. Hastane sonlanim durumuna
gore eksitus, taburcu ve sevk edilenler olarak 3 gruba ayrildi. PE tan1 alma durumuna goére PE
olanlar ve PE olmayan grup olarak 2’ye ayrildi ancak ¢alismaya dahil edilen hasta grubunda az
saylda PE vakasi olmasi nedeniyle bu grupta kendi i¢cinde hastaliin siddetini belirlemeye
yonelik istatistiksel degerlendirme yapilmadifakat bu vaka verileri bulgular kisminda
sunuldu.Tan1 alan grup ile PE dislanan grup arasinda ETCO2 , ETCO2/PaCO2,ADSF degerleri
kiyaslandu.

VERILERIN ANALizi

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for

Social Sciences) 18.0 paket programi ile analiz edildi.

Tanimlayici analizlerde frekans verileri say1 (n) ve yiizde (%) kullanilarak, sayisal veriler

ise ortalama * standart sapma, ortanca (1. ceyrek-3. ceyrek) kullanilarak verildi.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare (x?) testi ve Fisher'in kesin Ki-kare testi

kullanildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testi
ile incelendi. Bagimsiz iki grupta normal dagilan sayisal verilerin dagilimi Bagimsiz Gruplarda T

testi ile, normal dagilmayan sayisal verilerin dagilim1 Mann Whitney U testi ile incelendi.

Laboratuar parametrelerinin pulmoner emboli varligin1 tahmin etmedeki kesim nokta
belirleme 6zellikleri ROC (Receiver Operating Characteristics) Egrisi Analizi ile degerlendirildi.
Verilerinpulmoner emboli varligini tahmin etmesi i¢in univariate ve multivariate Binary Lojistik

Regresyon analizi kullanildi.

Sonuclar %95°lik gliven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastane’si acil kliniginde yapilan
bu ¢calismaya 94 hasta dahil edildi. Hastalara ait demografik 6zellikler ve komorbit hastaliklarin
dagilimi Tablo 1’de sunuldu. Hastalarin yas ortalamasinin 66,68 + 16,67 yil oldugu %57,4’tintin
(n=54) erkek oldugu tespit edildi. Komorbit hastaliklardan en sik saptananlar %28,7 (n=27) ile
malignite, %28,7 (n=27) ile hipertansiyon ve %20,2 (n=19) ile obstriiktif akciger hastaligi olarak
belirlendi. Calismaya dahil edilen hastalarin % 13,8’inin (n=13) yakin zamanda ameliyat olma

oykiisii vardi.

Tablo 10: Hastalara Ait Demografik Ozellikler ve Komorbit Hastaliklarin Dagilimi

Degiskenler Sonuclar (n=94)
Cinsiyet Kadin 40 (42,6)
Erkek 54 (57,4)
Yas (y1l) 66,68 £ 16,67
Malignite Var 27 (28,7)
Yok 67 (71,3)
Hipertansiyon Var 27 (28,7)
Yok 67 (71,3)
Obstriiktif Akciger Hastalig: Var 19 (20,2)
Yok 75 (79,8)
Diabetes Mellitus Var 18 (19,1)
Yok 76 (80,9)
Tromboemboli Var 15 (16,0)
Yok 76 (84,0)
Koroner Arter Hastaligi Var 11 (11,7)
Yok 83 (88,3)
Alzheimer Var 8(8,5)
Yok 86 (91,5)
Konjestif Kalp Yetmezligi Var 7(7,4)
Yok 87 (92,6)
Serebrovaskiiler Olay Var 6 (6,4)
Yok 88 (93,6)
Aritmi Var 6 (6,4)
Yok 88 (93,6)
Yakin Zamanh Cerrahi OyKkiisii Var 13 (13,8)
Yok 81 (86,2)

n (%), Ortalama * Standart Sapma

Arastirma kapsaminda degerlendirilen hastalarin acil servise basvuru sikayetleri ve
semptomlar1 Tablo 2’de listelendi. En sik acil servise basvuru sikayetleri %54,3 (n=51) ile
dispne, %23,4 (n=22) gogus ve sirt agrisy, %8,5 (n=8) ile hemoptizi olarak kaydedildi. Bu

hastalardan birinin arrest olarak acil servise kabul edildigi belirlendi.
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Tablo 11: Hastalarin Acil Servise Basvuru Sikayetleri ve Semptomlari

Degiskenler Sonuglar (n=94)
Dispne Var 51 (54,3)
Yok 43 (45,7)
Gogiis ve Sirt Agrisi Var 22 (23,4)
Yok 72 (76,6)
Hemoptizi Var 8(8,5)
Yok 86 (91,5)
Genel Durum Bozuklugu Var 7(7,4)
Yok 87 (92,6)
Senkop Var 6 (6,4)
Yok 88 (93,6)
Tek Taraf Bacak Agrisi Var 3(3,2)
Yok 91 (96,8)
Oksiiriik Var 3(3,2)
Yok 91 (96,8)
Ates Var 3(3,2)
Yok 91 (96,8)
Carpinti Var 2(2,1)
Yok 92 (97,9)
Arrest Var 1(1,1)
Yok 93 (98,9)
n (%)

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servis basvurularinda vital degerlerinin ve
laboratuar  paramerelerinin  dagilimi  Tablo 3'te verildi. Basvuruda End-tidal
karbondioksit(ETCO;) degeri ortancast 27,00 (22,00-33,00) mmHg, parsiyel karbondioksit
basinci (PaCOz) ortancasi 33,50 (29,22-40,32) mmHg, ETCOz/ PaCO; orani ortanca degeri 0,78
(0,62-0,92), alveolar 6lii bosluk hacmi (ADSF) ortanca degeri 0,20 (0,10-0,37) olarak tespit
edildi. Hastalarin %80,9’'unda (n=76) D-dimer pozitifligi, %47,9'unda (n=45) troponin pozitifligi
belirlendi. Hastalarin %43,6’sinda (n=41) bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemesinde
pulmoner emboli teshis edildi. Wells skoru ortanca 3,00 (3,00-4,50) olarak belirlendi.
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Tablo 12: Vital Degerlerinin ve Laboratuar Paramerelerinin Dagilimi

Degiskenler Sonuglar (n=94)
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 126,00 (111,00-140,00)
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 75,23 £ 15,80
Nabiz (atim/dKk) 96,50 (83,75-115,25)
Saturasyon (%) 99,00 (84,00-95,00)
Ates (°C) 36,40 (36,20-36,70)
ETCO2 (mmHg) 27,00 (22,00-33,00)
PaCO; (mmHg) 33,50 (29,22-40,32)
ETCO:/ PaCO; 0,78 (0,62-0,92)
ADSF (L) 0,20 (0,10-0,37)
D-dimer Pozitifligi Var 76 (80,9)

Yok 18 (19,1)
Troponin Pozitifligi Var 45 (47,9)

Yok 49 (52,1)
BT’de Pulmoner Emboli Var 41 (43,6)

Yok 53 (56,4)
Wells Skoru 3,00 (3,00-4,50)

Wells Skoru Diisiik Olasilik (<2) 17 (18,10)
Orta Olasilik (2-6) 72 (76,60)
Yiiksek Olasilik (>6) 5(5,30)
Wells Skoru PTE Muhtemel Degil (0-4) 79 (84,00)
PTE Muhtemel (25) 15 (16,00)

n (%), Ortalama #+ Standart Sapma, Ortanca (25. persantil-75. persantil)
ETCO2: Endtidal Karbondioksit Degeri, PaCOz: Parsiyel Karbondioksit Basinci, ADSF: Alveolar
Dead Space Fraction Size

BT’de pulmoner emboli tespit edilen hastalarda pulmoner emboli risk durumu, EKO
bulgusu, PESI paramerelerinin dagilimi Tablo 4’te verildi.Pulmoner emboli tespit edilen
hastalarin%26,8’inde (n=11) pulmoner emboli risk durumu orta olarak kaydedildi. Pulmoner
emboli tespit edilen hastalarin%?24,4’tinde (n=10) EKO bulgusu mevcuttu ve %70,8'inde (n=29)
PESI ytiksekti.
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Tablo 13: BT'de Pulmoner Emboli Tespit Edilen Hastalara Ait Paramerelerin Dagilimi

Degiskenler Sonuglar
Pulmoner Emboli Risk Diisiik Risk 11 (26,8)
Durumu(n=41) Orta Risk 15 (36,6)
Yiiksek Risk 9(22,0)
Degerlendirilememis 6 (14,6)
EKO Bulgusu(n=41) Var 10 (24,4)
Yok 25 (61,0)
Degerlendirilmemis 6 (14,6)
PESI(n=41) Diisiik 6 (14,6)
Yiiksek 29 (70,8)
Degerlendirilememis 6 (14,6)
Degerlendirilememe Sebebi Kendi istegiyle taburcu 3(50,0)
(n=6) Gegici raporda pulmoner 2 (33,3)
emboli tanis1 yok
Arrest geldigi icin EKO 1(16,7)
yapilamamis

n (%), Ortalama * Standart Sapma, Ortanca (25. persantil-75. persantil)
ETCO2: Endtidal Karbondioksit Degeri, PaCOz: Parsiyel Karbondioksit Basinci, ADSF: Alveolar
Dead Space Fraction Size

Arastirma kapsaminda degerlendirilen hastalarin acil servis ve hastaneden ayrilis
nedenlerinin dagilimi Tablo 5 ile sunuldu. Acil serviste takip edilen bu hastalarin %33,0’1nin
(n=31) servis yatisi, %33,0’inin (n=31) yogun bakim yatis1 yapildigi tespit edildi. Tiim hastalarin

%11,7’sinin (n=11) hastanede exitus oldugu belirlendi.

Tablo 14: Hastalarin Acil Servis ve Hastaneden Ayrilis Nedenlerini

Degiskenler Sonuclar (n=94)
Acil Servis Ayrilis Nedeni Servis Yatisi 31(33,0)
Yogun Bakim Yatisi 31(33,0)
Taburcu 23 (24,4)
Sevk 6 (6,4)
Kendi Istegiyle Taburcu 3(3,2)
Hastaneden Ayrilis Nedeni Taburcu 72 (76,6)
Sevk 8(8,5)
Exitus 8(8,5)
Kendi Istegiyle Taburcu 6 (6,4)
Hastanede Exitus Var 11 (11,7)
Yok 83 (88,3)

Hastalara ait demografik 6zelliklere ve komorbit hastaliklara gére pulmoner emboli
teshis edilme oranlarinin karsilastirilmasi Tablo 6’da verildi. Cinsiyet ve yasa gore pulmoner
emboli goriilme oranlar istatistiksel olarak benzer tespit edildi (p>0,05). Malignite ve obstruiktif
akciger hastalig1 olan olgularda BT’de pulmoner emboli goriilme orani bu hastalii olmayan

olgulara gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde diistik tespit edildi (p degerleri sirasiyla;
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0,028; 0,006). Tromboemboli ve yakin zamanda cerrahi oykiisii olan olgularda BT’de pulmoner

emboli goriilme orani bu hastaligl olmayan olgulara gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde

ylksek tespit edildi (p degerleri sirasiyla; 0,011; 0,009). Hipertansiyon, diabetes mellitus,

koroner arter hastaligi, Alzheimer, konjestif kalp yetmezligi, serebrovaskiiler olay ve aritmi

varligina gore pulmoner emboli goriilme oranlarinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark

tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 15: Demografik Ozelliklere ve Komorbit Hastaliklara Gore Pulmoner Emboli Teshis Edilme
Oranlarinin Karsilastirilmasi

Degiskenler BT’'de Pulmoner BT’de Pulmoner  Test P
Emboli Var Emboli Yok Degeri
(n=41) (n=53)

Cinsiyet Kadin 21(51,2) 19 (35,8) 2,234 0,135*
Erkek 20 (48,8) 34 (64,2)

Yas (y1l) 71,0 (55,0-83,0) 67,0 (58,5-74,5) 0,931 0,352**

Malignite Var 7 (17,0) 20 (37,7) 4,821 0,028*
Yok 34 (83,0) 33(62,3)

Hipertansiyon Var 10 (24,3) 17 (32,0) 0,667 0,414*
Yok 31 (75,7) 36 (68,0)

Obstriiktif Akciger Var 3(7,0) 16 (30,0) 7,498 0,006*

Hastalig: Yok 38 (93,0) 37 (70,0)

Diabetes Mellitus Var 10 (24,3) 8 (15,0) 1,290 0,256*
Yok 31 (75,7) 45 (85,0)

Tromboemboli Var 11 (26,8) 4(7,5) 6,409 0,011*
Yok 30 (73,2) 49 (92,5)

Koroner Arter Var 5(12,1) 6(11,3) 0,017  1,000***

Hastalig: Yok 36 (87,9) 47 (88,7)

Alzheimer Var 6 (14,6) 2(3,7) 3,502  0,075%**
Yok 35(85,4) 51 (96,3)

Konjestif Kalp Var 4(9,7) 3(5,6) 0,563  0,695%**

Yetmezligi Yok 37 (90,3) 50 (94,4)

Serebrovaskiiler Olay  Var 3(7,3) 3(5,6) 0,106  1,000%**
Yok 38(92,7) 50 (94,4)

Aritmi Var 1(24) 5(94) 1,893  0,227***
Yok 40 (97,6) 48 (90,6)

Yakin Zamanh Cerrahi Var 10 (24,3) 3(5,6) 6,805 0,009*

OyKiisii Yok 31 (75,7) 50 (94,4)

n (%),0rtanca (25. persantil-75. persantil)

*. Pearson Ki-Kare Testi
**: Mann Whitney U Testi
***. Fisher Exact Testi

Calismaya alinan hastalarin acil servise basvuru sikayeti ve semptomlarina gére BT'de

pulmoner emboli teshis edilme oranlarinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark tespit

edilmedi (p>0,05) (Tablo 7).
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Tablo 16: Basvuru Sikayeti ve Semptomlarina Gore Pulmoner Emboli Teshis Edilme Oranlarinin

Karsilastirilmasi
Degiskenler BT'de Pulmoner BT’de Pulmoner  Test P
Emboli Var Emboli Yok Degeri
(n=41) (n=53)

Dispne Var 22 (53,6) 29 (54,7) 0,010 0,919*
Yok 19 (46,4) 24 (45,3)

GoOgiis ve Sirt Agrisi Var 8(19,5) 14 (26,4) 0,614 0,433*
Yok 33 (80,5) 39 (73,6)

Hemoptizi Var 2 (4,87) 6(11,3) 1,232 0,459**
Yok 39 (95,13) 47 (88,7)

Genel Durum Var 5(12,1) 2(3,7) 2,379 0,233**

Bozuklugu Yok 36 (87,9) 51 (96,3)

Senkop Var 5(12,1) 1(1,8) 4,111 0,082**
Yok 36 (87,9) 52 (98,2)

Tek Taraf Bacak Agris1 Var 1(2,4) 2(3,7) 0,133 1,000**
Yok 40 (97,6) 51 (96,3)

Oksiiriik Var 2(4,8) 1(1,8) 0,669 0,579**
Yok 39 (95,2) 52 (98,2)

Ates Var 1(2,4) 2(3,8) 0,133 1,000**
Yok 40 (97,6) 51 (96,2)

Carpinti Var 1(24) 1(1,8) 0,034 1,000**
Yok 40 (97,6) 52 (98,2)

Arrest Var 1(24) 0(0,0) 1,307 0,436**
Yok 40 (97,6) 53 (100)

n (%)

*. Pearson Ki-Kare Testi
**. Fisher Exact Testi

Hastalara ait vital 6l¢iim ve laboratuar parametre diizeylerine gore Bt'de pulmoner

emboli tespit edilme durumlar1 Tablo 8'de karsilastirildi. Sistolik kan basinci, saturasyon, ETCO>,

PaCO;, ETCO2/PaCO; diizeyleri BT’de pulmoner emboli tespit edilen hastalarda daha diisiik,
ADSF ve Wells skoru diizeyi daha yiiksek tespit edildi (p degerleri sirasiyla; 0,024; 0,002; 0,003;

0,018; 0,031; 0,041,<0,001). D-dimer pozitif, troponin pozitif, Wells skoru sonucu Pulmoner

tromboemboli (PTE) muhtemel olan grupta BT’de pulmoner emboli tespit edilme oranlari

istatistiksel olarak anlaml diizeyde ytliksek bulundu (p degerleri sirasiyla; <0,001; 0,008; 0,011).

D-dimer pozitifliginin pulmoner emboliyi gostermedeki tani degerleri incelendi. D-dimer
pozitifliginin %97,5 (87,1-99,4) sensitivite, %32,0 (19,9-46,3) spesifite, %52,6 (47,8-57,3)
pozitif prediktif deger, %94,4 (70,2-99,2) negatif prediktif deger, %60,6 (50,0-70,5) dogruluk

orani ile pulmoner emboli tansini koyabilecegi belirlendi.
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Tablo 17: Vital Ol¢iim be Laboratuar Parametre Diizeylerine Gére BT’de Pulmoner Emboli Tespit

Edilme Durumlan

Degiskenler BT'de Pulmoner BT’de Pulmoner  Test P
Emboli Var Emboli Yok Degeri
(n=41) (n=53)
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 121,0 (102,5- 130,0 (118,5- 2,258 0,024*
135,5) 140,0)
Diyastolik Kan Basinci 74,10 + 15,09 76,11 + 16,42 0,611 0,543**
(mmHg)
Nabiz (atim/dK) 100,0 (87,0- 91,0 (77,5-112,0) 1,800 0,072*
120,0)
Saturasyon (%) 88,0 (82,5-91,5) 93,0 (87,0-97,0) 3,035 0,002*
Ates (C) 36,4 (36,2-36,7) 36,4 (36,1-36,7) 0,081 0,936*
ETCO2 (mmHg) 25,0 (18,0-28,0) 28,0 (23,0-35,0) 2,996 0,003*
PaCO; (mmHg) 31,2 (26,9-37,6) 34,5 (31,3-41,5) 2,364 0,018*
ETCOz/ PaCO; 0,72 (0,62-0,83) 0,84 (0,60-0,98) 2,155 0,031*
ADSF (L) 0,27 (0,16-0,37) 0,16 (0,05-0,38) 2,040 0,041*
D-dimer Var 40 (97,5) 36 (67,9) 13,115 <0,001**
Pozitifligi Yok 1(2,5 17 (32,1) *
Troponin Var 26 (63,4) 19 (35,8) 7,039  0,008***
Pozitifligi Yok 15 (36,6) 34 (64,2)
Wells Skoru 4,5 (3,0-5,7) 3,0 (1,7-4,5) 3,288 0,001*
Wells Skoru  PTE Muhtemel 30 (75,0) 49 (92,4)
Degil (0-4) 6,409  0,0171%***
PTE Muhtemel 11 (25,0) 4 (7,6)
(25)
Hastanede Var 7 (17,0) 4 (7,6) 2,030  0,201%***
Exitus Yok 34 (83,0) 49 (92,4)

n (%), Ortanca (25. persantil-75. persantil), Ortalama * Standart Sapma
ETCO2: Endtidal Karbondioksit Degeri, PaCO2: Parsiyel Karbondioksit Basinci, ADSF: Alveolar

Dead Space Fraction Size

*: Mann Whitney U Testi
**: Student’s T Testi
***: Fisher Exact Testi

Laboratuar parametrelerinin pulmoner emboli varligini tahmin etmedeki kesim

noktasini belirlemek i¢in ROC analizi yapildi (Tablo 9). ETCOzicin 27,5 ve daha diistik degerlerin
pulmoner emboli gelismesini %70,7 sensivite ve %52,8 spesifite ile dngorebilecegi belirlendi.
Egri altinda kalan alan 0,680 (p=0,003; Giiven Araligi: 0,574-0,787) olarak bulundu (Sekil 1).
PaCO; i¢in32,95 ve daha diisiik degerlerin pulmoner emboli gelismesini %61,0 sensivite ve
%66,0 spesifite ile dngorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0,643 (p=0,018; Giiven
Araligi: 0,529-0,757) olarak bulundu (Sekil 2). ETCO2/PaCOzorani i¢in 0,785 ve daha diisiik
degerlerin pulmoner emboli varligin1%63,4 sensivite ve %60,4 spesifite ile ongorebilecegi
belirlendi. Egri altinda kalan alan 0,630 (p=0,031; Giiven Araligi: 0,516-0,744) olarak bulundu
(Sekil 3). ADSF verisi icin 0,205 ve daha yiiksek degerlerin pulmoner emboli varligin1 %63,4
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sensivite ve %60,4 spesifite ile ngorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0,623 (p=0,041;
Giiven Araligi: 0,509-0,738) olarak bulundu (Sekil 4). Sistolik kan basinci degeri icin 124,5 ve
daha dusiik degerlerin pulmoner emboli gelismesini %58,5 sensivite ve %60,4 spesifite ile
ongorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0,636 (p=0,024; Giiven Araligi: 0,521-0,751)
olarak bulundu (Sekil 5). Saturasyon verisi icin 90,5 ve daha diisiik degerlerin pulmoner emboli
varligin1 %68,3 sensivite ve %58,5 spesifite ile ngorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan
0,683 (p=0,002; Giiven Araligi: 0,575-0,791) olarak bulundu (Sekil 6).

Tablo 18: ETCO,, PaCO,, ETCO2/PaCO,, ADSF, Sistolik Kan Basinci ve Saturasyon Degerlerinin
ROC Analiz Tablosu

ETCO: PaCoO: ETCOz/ ADSF SKB Saturasyon
PaCO:

Cut-off <275 <32,95 <0,785 >0,205 <124,5 <90,5
Degeri
AUC (%95 0,680 0,643 0,630 0,623 0,636 0,683
CI) (0,574- (0,529- (0,516- (0,509- (0,521- (0,575-

0,787) 0,757) 0,744) 0,738) 0,751) 0,791)
Duyarhhk 70,7 (54,4- 61,0 (44,5- 63,4(469- 634(469- 585(42,1- 683(5109-
(%95 CI) 83,8) 75,8) 77,8) 77,8) 73,6) 81,9)
Ozgiilliik 52,8(38,6- 66,0(51,7- 60,4 (46,0- 60,4 (46,0- 60,4 (46,0- 58,5(44,1-
(%95 CI) 66,7) 78,4) 73,5) 73,5) 73,5) 71,8)
PPV (%95 53,7 (45,0- 58,1(47,0- 553(452- 553(452- 533(428- 56,0(464-
CI) 62,1) 68,5) 65,0) 65,0) 63,5) 65,1)
NPV (%95 70,0(57,6- 68,6(587- 681(574- 681(57,4- 653(551- 70,4 (59,0-
CI) 80,0) 77,0) 77,1) 77,1) 74,2) 79,7)
Dogruluk 60,6 (50,0- 638(53,2- 61,7(51,1- 61,7(51,1- 595(489- 62,7 (521-
Orani 70,5) 73,4) 71,5) 71,5) 69,5) 72,5)
(%95 CI)

CI: Giiven Araligi, AUC: Area Under the Curve (Egri Altinda Kalan Alan)

ETCO2: Endtidal Karbondioksit Degeri, PaCO,: Parsiyel Karbondioksit Basinci, ADSF: Alveolar
Dead Space Fraction Size, SKB: Sistolik Kan Basinci, PPV:Pozitif Prediktif Deger, NPV:Negatif
Prediktif Deger
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Sekil 4: ETCO,/PaC0O;0raninin ROC Analizi
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Sekil 5: ADSF Degerinin ROC Analizi

ROC Curve
10
0,8
> 067
£
H
=
@
c
@
0,4
0,2
0.0 T T T T T T
0,0 0.2 04 06 08 1.0
1 - Specificity

Sekil 6: Sistolik Kan Basinci Degerinin ROC Analizi
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Sekil 7: Saturasyon Degerinin ROC Analizi

ETCO,, PaCO; ETCO:/PaCO, ADSF ve Saturasyon degiskenleri ROC analizine gore

belirlenmis cut-off degerlerine gére gruplandirildi. Bu gruplanan degiskenler, tromboemboli ve
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yakin zamanda cerrahi oykiisi verileri ilepulmoner emboli gelisme riskini belirlemek icin tek
yonli ve cok yonlii lojistik regresyon analizi yapildi. Tek yonlii regresyon analiz sonucunda
<27,5’dendiisiik ETCO, sonucunun2,707 kat, <32,95’den diisiik PaCOzsonucunun 3,038 kat,
<0,785’den diisiik ETCO2/PaCO; oraninin 2,641 kat, =0,205’den yiiksek ADSF sonucunun 2,641
kat, £90,5’den diisiik saturasyon 6l¢timiiniin 3,035 kat, tromboemboli 6ykiisiiniin 4,492 kat,
yakin zamanl cerrahi oykiisiiniin 5,376 kat pulmoner emboli riskini arttirdig: tespit edildi (p
degerleri sirasiyla; 0,024; 0,010; 0,024; 0,024; 0,011; 0,017; 0,016). Bu degiskenlerin tamamu ile
kurulan modelde bacward wald yontemi ile multivariate lojistik regresyon analizi yapildi. Model
uyumu iyiydi (Hosmer Lemeshow=0,918). Multivariate regresyon analizine gore <32,95’den
diisiik PaCOz06l¢ctimlerinin 4,956 kat, <0,785’den diisiik ETCO,/PaCO; orani sonuglarinin 4,391
kat, £90,5'den diisiik saturasyon Ol¢limiiniin 4,191 kat, tromboemboli 6ykiisiiniin 8,242 kat,
yakin zamanl cerrahi dykiisiiniin 14,728 kat pulmoner emboli riskini arttirdigi tespit edildi (p

degerleri sirasiyla; 0,004; 0,009; 0,010; 0,005; 0,002) (Tablo 10).

Tablo 19: Degiskenlerin Pulmoner Emboli Riski Igin Regresyon Analizi

Univariate Analiz Multivariate Analiz
OR (CI) P OR (CI) P

ETCO0:<27,5 2,707 (1,143-6,411) 0,024

PaC0:<32,95 3,038 (1,303-7,085 0,010 4,956 (1,665-14,751) 0,004
ETCO:/ PaC0:<0,785 2,641 (1,139-6,123) 0,024 4,391 (1,453-13,276) 0,009
ADSF=20,205 2,641 (1,139-6,123) 0,024

Saturasyon<90,5 3,035 (1,291-7,137) 0,011 4,191 (1,403-12,524) 0,010
Tromboemboli 4,492 (1,311-15,387) 0,017 8,242 (1,861-36,499) 0,005
Yakin Zamanh 5376 (1,372-21,069) 0,016 14,728 (2,636-82,293) 0,002
Cerrahi

Constant 0,038 <0,001

0Odds Ratio (Confidence Interval), Hosmer-Lemeshow: 0,918 Cox Snell R Square:0,333
Nagelkerke R Square: 0,446

ETCO2: Endtidal Karbondioksit Degeri, PaCO,: Parsiyel Karbondioksit Basinci, ADSF: Alveolar
Dead Space Fraction Size
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TARTISMA

Bu ¢alismada acil serviste PE stiphesi olan hastalarda; kolay, erisilebilir ve yatak basi
kullanilabilen bir tetkik olan non-invaziv ETCO2 , es zamanlh AKG’dan elde edilen PaCO2 ve bu
iki parametreden yola cikilarak hesap edilen alveolar o6lii bosluk fraksiyonu(ADSF) ve
ETCO2/PaCO2 parametrelerinin PE icin tanisal degeri arastirildi. Segilen hastalarda PE 6n tanisy;
sikayet, semptom, klinik 6ngdrii testleri ve pozitif bir d dimer elde edilen hastalarda kapnograf
ile dlciilen diisiik ETCO2 sonucu ve arterial kan gazindan o6lc¢iilen PaC02 yardimiyla hesaplanan,

diistik ETCO2 /PaCO;orani ve artmis ADSF sonuglari PE’ yi 6ngoriicii olarak kullanilabilir.

Yucel ve ark yaptig1 calismada PE olan hastlarda PE olman hastalara gore daha diisiik
ETCO2 degeri gosterilmis (AUC) 0,758 (8). Rasmus A. ve ark. yaptig1 bir ¢alismada PE olan
hastalar, PE olmayanlara gore daha dusiik ETCOZ degeri gostermis.ETCO2 icin ROC egrisi
altindaki alan (AUC) 0,758 idi (95).Hemnes ve ark. yaptig1 prospektif bir calismada PE'li olan
grupta daha diisiik ETCOZ vardi, bu da PE'siz grupla karsilastirildiginda anlamliydi. Bu
¢alismada ETCO2 i¢in AUC degeri %73,9 bulunmustur (59). Riaz I ve arkadaslarinin yaptigi
¢alismada PE tanisi koyulan hastalarda PE olmayan gruba gore ortalama ETCO, degeri daha
diisiik 6lciilmiis olup daha yiiksek olglilen ETCO2 degerinin PE disladig1 gosterilmistir (EAA
0,84) (57). Calismamizda ETCO2’in Pulmoner emboli varligini tahmin etmedeki kesim noktasini
belirlemek icin ROC analizi yapildi. Calismamizda da PE olan grupta ETCO2 degeri diger gruba
gore anlaml olarak diisiik tespit edilmis ve egri altinda kalan alan (AUC) 0,680 olarak bulundu
(p=0,003). calismamizda tek yonli regresyon analiz sonucunda <27,5’den diisiik ETCO;

sonucunun pulmoner emboli 6ngériistiniin yiiksek oldugu anlaml olarak tespit edildi(p: 0,024)

PTE alveolar 6li bosluk alanina neden olur. Bu hastalarda PE’de ventile olup perfiize
olamayan akciger kompartmani yani alveolar 6l bosluk alani oldugu icin fizyolojik olarak diisiik
ETCO2 degeri 6lciiliir (96). Alveoler 6li bosluk alani; yeterli gaz degisimini 6nler ve ekspirasyon
sonunda kapnografla yatak basi ol¢iilebilen diistik alveoler karbondiyoksit (CO, ) igerigine sebep

olur.

Ramsuss A. ve ark. yaptig1 bir domuz deneyinde resiisitason sirasinda ETCO2/PaC0O2
oraninin diisiik olmasi1 PE belirtisi olarak yorumlanmistir (%95CI 0,1-0,4) (97) Bizim
calismamizda da benzer sekilde dahil edilen hastalarin basvuruda olciillen PaCO2 ve ETCO2
verilerine gore, ETCO,/ PaCOzorani PE olan grupta PE olmayan gruba gore anlaml olarak diisiik

bulunmustur.

PaCO2 degeri kisinin CO2 iiretimi ve alveolar CO2 degisimi ile iliskilidir. Alveolar CO2
degisimi ise hastanin dakikadaki ventilasyon sayisi ve alveolar 6lii hacmin tidal hacme oranu ile

iliskilidir (98). Ventilasyon perfiizyon iliskisinde bozukluk olmadig1 bilinen entiibe hastalarin
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mekanik ventilatérdeki takibi i¢cin kapnograf kullaniminda, PaCO2 degeri ile ETCO2 degeri
arasinda 1-4 mmHg kadar fark bulundugu tespit edilmistir. Akciger perfiizyonunun azalmasi,
pulmoner emboli, 6lii bosluk ventilasyonu, kardiyak arrest gibi durumlarda PaCO2 ile ETCO2
arasindaki farkin arttig1 tespit edilmistir (99). Pulmoner emboli alveolar 6lii boslugu arttirir ve
bu da arterial CO2 basincina gore diisitk ETCO2 olarak sonuglanir bunun sonucu olarak da diisiik

bir ETCO2/PaC0?2 elde edilir.

Yiicel ve ark yaptig1 ¢calismada PE tanisi konan hastalar, PE olmayanlara (0,098) gore
anlamli derecede daha yiiksek ortalama ADSf degerleri (0,217) sergilemis olup ADSf icin AUC
0,734 tespit edilmistir (8). Kurt ve ark yaptig1 calismada PE olan hastalarda ortalama ADSF
0,174 olarak ol¢ilmis (p=0,47) ve AUC degeri 0,664 hesaplamistir (100). Yoon ve
arkadaslarinin yaptigi bir calisma ADSF’'nin PE tanm1 koyma performansi degerlendirilmistir. Bu
calismada tek basina ADSF degerinin 0.2 veya lizerinde olmasinin yiiksek 6zgiilliikle PE tanisi
koydurdugu bildirilmistir (AUC 0,894) (101).Sanchez ve arkadaslarinin c¢alismasinda ise
ADSF’nin cut-off degeri 0.15 olarak kabul edilmis ve ADSF<0.15 oldugunda PE’nin dislanmasinda
%79,5'lik bir negatif 6ngorii degeri (%95 CI: %72,6-85,4) ile yardima olarak kullanilabilecegi
saptanmis (102). Eriksson L ve arkadaslar1 ADSF >%12'nin PTE tanis1 icin iyi bir gosterge
oldugunu gostermistir (103). Rodger ve arkadaslarinin ¢alismasinda tek parametre olarak
ADSF<0.15 degerinin PE'yi %90,7’lik bir negatif 6ngorii degeri ile disladig1 tespit edilmistir
(%95GA, %82,5-95,9) (104). Rasmus A. ve ark. yaptig1 calismadaPE tanis1 konan hastalar, PE
olmayanlara (0,098) gore anlamli derecede daha yiiksek ortalama AVDSf degerleri (0,217)
sergiledi (95).Bizim calismamizda da BT’de pulmoner emboli tespit edilen hastalarda PE
olmayan gruba goére ADSF diizeyi daha ytliksek tespit edildi ADSF icin 0,205 ve daha yiliksek
degerlerin pulmoner emboli varligin1 dngorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0,623

olarak bulundu.

Bunun sebebi olarak PE'ler havalandirilan ancak perfiize olmayan bir akciger
kompartimaninin olusmasina neden olarak 6lii bosluk ventilasyonuna neden olur (56). Alveoler
6l boslugun boyutu, ETCO2 6l¢iimii ile tahmin edilebilir (57).Alveolar 6li bosluk ventilasyonu
ve ekspire edilmis CO29n degerlendirilmesi, pulmoner vaskiiler obstriiksiyonun

degerlendirilmesi yerine gecer.

Riaz ve ark. yaptig1 calismada PE'li tiim hastalarda pozitif bir D-dimer vardi.PE'si
olmayan hastalarin %78'inde pozitif D-dimer sonucu vardi. Artan D-dimer seviyelerinde PE
tanisi icin sensitivite ve spesifite artarken NPV orani azalir (57). Calismamizda ise hastalarin
%380,9’'unda (n=76) D-dimer pozitifligi belirlendi. D-dimer pozitifliginin pulmoner emboliyi
gostermedeki tan1 degerleri incelendi. D-dimer pozitifliginin pulmoner emboli tanisini

koydurabilecegi belirlendi(<0,001). D-dimer seviyesi, akut tromboz varliginda, pihtilasma ve
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fibrinolizin ayni1 anda aktive olmasi1 nedeniyle kanda yiikselmektedir. D-dimer testinin negatif
prediktif degeri yiiksektir ve normal D-dimer seviyesinde akut PE veya DVT olas1 degildir. Diger
taraftan, yiiksek D-dimer seviyelerinin pozitif prediktif degeri diisiiktiir bu sebeple D-dimer testi

PE'nin dogrulanmasi i¢in yeterli degildir (28) (47).

Sanchez ve arkadaslar1 270 hasta lizerinde yaptig1 calismada 108 (%40.0) hastada PE
saptamislardir (102). Verschuren ve arkadaslarinin 205 hastada yaptiklar1 ¢calismada PE siklig
%33 olarak bulunmustur (105). Rodger ve arkadaslarinin 246 hasta iizerinde yaptig1 calismada
49 (%19.9) hastaya PE tanist konulmustur (104). Kline ve arkadaslarinin 380 hasta lizerinde
yaptiklar1 ¢calismada ise 64 (%16.8) hastada PE saptanmistir (106). Manara A ve arkadaslarinin
yaptig1 bir derlemede 14 ¢alisma ele alinmis, bakilan calismalara toplamda 2991 PE siiphesi olan
hasta katilmis olup 608’i PE tanisi almis ve bu derlemede kullanilan arastirmalarda PE goriilme
siklig1 %5’ten %69’a kadar degismekle birlikte ortalama %20 olarak saptanmistir (107). Yapmis
oldugumuz bu c¢alismada hastalarin %43,6’sinda (n=41) bilgisayarli tomografi (BT)
goriintillemesinde pulmoner emboli teshis edildi. Bu ¢alismada saptanan PE prevalansi,
literatlirde saptanan ortalama PE prevalansina benzer bulunmustur fakat daha biiyiik 6lcekli
calismalar ile kiyaslandigl zaman yiiksek oran bulunmasinin sebebi hasta seciminde kullanilan

semptom ve bulgular olabilir.

loannou P ve arkadaslarinin yaptigi calismada PTE tanisi alan hastalarda ortalama yas
61,76 (108), Yoon ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ortalama yas 66 (101), Sanchez ve
arkadaslarinin yaptigi calismada ortalama yas 62 (102) olarak tespit edilmis. Bizim
calismamizda ise PE olan hastalarin ortalama asi 71 olup PE olmayan grupla arasinda anlamh

fark tespit edilmedi ( 0,352).

Yoon ve arkadaslarinin yaptigi calismada kadinlarin orani %54.90 olarak bulunmustur
(101). Sanchez ve arkadaslarinin yaptig1 calismada kadinlarin oran ise %62.96 olarak tespit
edilmistir (102). Hogg ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise kadinlarin orani %51.1 olarak
bulunmustur (109). Robert-Ebadi H ve arkadaslarinin yaptigi1 calisma da; PTE siiphesi olan
hastalarin %57sinin kadin oldugunu gostermistir (110). loannou P ve arkadaslarinin yaptig:
calismada; PTE tanist koyulan hastalarin %48,87 ‘sinin erkek cinsiyet olarak gorilip
erkek/kadin cinsiyet goriilme oraninin 1:1,04 oldugu belirtilmistir (108). Bizim ¢alismamizdaki
verilere baktigimizda %51,8 (n=41) kadin oldugu tespit edildi. Bizim ¢alismamizdaki verilere
gore cinsiyet ve yasa gore pulmoner emboli goriilme oranlar arasinda fark goriilmemistir

(p>0,05).

Yoon ve arkadaslarinin c¢alismasinda malignite oram1 %7.8 (101), Sanchez ve
arkadaslarinin ¢alismasinda malignite oranm1 %22 (102), Hogg ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise

malignite oranm1 %1.4 (109)olarak bulunmus, Verschuren ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir
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calismada ise malignite oran1 %6,6 olarak bildirilmistir (105). Yine Kline ve arkadaslarinin
yaptig1 baska bir calismada ise malignite orami %13.73 olarak bildirilmistir (106). Bizim
¢alismamizda komorbit hastaliklardan en sik saptananlar %28,7 (n=27) ile malignite, %28,7
(n=27) ile hipertansiyon ve %20,2 (n=19) ile obstriiktif akciger hastaligi olarak belirlendi.
Calismaya dahil edilen hastalarin % 13,8’'inin (n=13) yakin zamanda ameliyat olma o6ykusi
vardi. Bizim calismamizda malignite oraninin fazla olmasinin sebebi onkoloji birimine sahip
olmamiz olabilir.Ayni zamanda bu ¢alismada malignite dykiisti olan olgularda BT'de pulmoner
emboli goriilme orani bu hastaligi olmayan olgulara gore istatistiksel olarak anlamh diizeyde
diisiik tespit edildi (p degeri; 0,028) bunun nedeni hastanemize basvuran onkoloji hastalarinin

PE semptomlarina benzer sikayetler tarif edip calismaya dahil edilmesi olabilir.

Goldhaber SZ ve arkadaslarinin calismasinda PTE tanisi koyulan hastalarda en ¢ok
gorilen semptomlar sirasiyla %82 dispne, %49 gogiis agrisi, %20 oksirik , %14 senkop , %7
hemoptizi olarak goriilmiistiir (93). Miniati M ve arkadaslarinin yaptig1 calismada %78 dispne,
%44 goglis agrisi, %26 senkop en sik goriilen semptomlardir (78). Yoon ve arkadaslarinin
calismasinda en fazla goriilen semptomlar dispne (%63.7) ve gogiis agrist (%19.9) olarak
saptanmistir (101) Sanchez ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise en fazla goriilen semptomlar
dispne(%81) ve gogis agrisi(% 57) olarak bildirilmistir (102). Bizim arastirmamiz kapsaminda
degerlendirilen hastalarin en sik acil servise basvuru sikayetleri %54,3 (n=51) ile dispne, %23,4
(n=22) gogis ve sirt agrisi, %8,5 (n=8) ile hemoptizi olarak kaydedildi. Diger ¢alismalara benzer
dispne ve go6giis agrisi bizim calismamizda da sik semptomlar olarak bulundu. Fakat goriilme
sikligi farkli oranlarda hesaplandi. Calismamizda hastalarin acil servise basvuru sikayeti ve
semptomlarina gére BT’de pulmoner emboli teshis edilme oranlarinda istatistiksel olarak
anlamh diizeyde fark tespit edilmedi (p>0,05) bunun sebebi hasta sayisindaki yetersizlik

olabilir.

Ayrica %47,9’'unda (n=45) troponin pozitifligi belirlendi. D-dimer pozitif, troponin
pozitif, Wells skoru sonucu Pulmoner tromboemboli (PtE) muhtemel olan grupta BT’de
pulmoner emboli tespit edilme oranlarn istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytliksek bulundu
Literatiirde troponin degeri ile d-dimer ve wells skoru parametrelerini beraber degerlendiren
calismaya rastlanmamistir Troponin degeri ise yapilan c¢alismalarda emboliyi 6ngérme
acisindan zayif, prognostik deger belirtme acisindan ise degerli bulunmustur. Bunun sebebi sag

kalp yiiklenmesi ve sonrasinda gelisen kalp kasi hiicre hasari olabilir.

Yetkin GO ve arkadaslarinin ¢alismasinda hipotansiyon, diisiik SO, goriilmesi PTE’de
anlamli bulunmustir (P: 0.020, 0.002) (111).Calismamiz Sistolik kan basinci degeri icin egri
altinda kalan alan 0,636 (p:0,024), Saturasyon verisi icin Egri altinda kalan alan 0,683 (p:0,02)

olarak bulundu. Her iki verininde tani koydurucu giicii zayif olarak tespit edildi. Oksijen
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satlirasyon disiikliigli ve hipotansiyonun goriilmesi ytliksek klinik riskli PTE’'de ventilasyon
perfiizyon bozuklugu ve sag kalp yiiklenmesi oldugu icin beklenir. Bununla birlikte; bu

bulgularin PTE’ye 6zgii olmadig1 hatirlanmalidir (112).

KISITLILIKLAR

Calismamiza 94 hasta dahil edilmis olup daha fazla sayida hasta ile c¢alisma
gerceklestirilebilirdi. Bu sonucta pandemi stiresince hastaneye pulmoner emboli ve covid-19’a
bagli pnémoni ile tromboembolik vakalari birbirine karistiracak semptomlar ile bagvuran hasta
sayisinin fazla olmasi, kapnografa bulasici hastaliklar sebebiyle dnyargi ile bakmalar ve
hastalarin ¢alismaya katilmak icin gerekli onam formunu imzalamay1 reddetmesi sebebiyle

hastalarin ¢alismaya dahil edilmemesi etkili olabilir.

Ayrica hasta basvuru formlar1 tek klinisyen tarafindan toplanmis ve belli kriterler
gozetilerek pulmoner emboli siipheli hastalar dahil edilmis de olsa siipheli semptomlarin
ayrimint yapmak subjektif bir degerlendirme oldugundan sonuclar hasta sayisina ve hasta

popiilasyonunun 6zelliklerine yansimis olabilir.

Ayrica yeterli sayida PTE vakasi tespit edilemedigi icin siddet ve risk siniflamasi

yapilamamistir.

SONUGCLAR

Semptom ve sikayetleri ile klinik sunum nedeniyle PE’den siiphe edilen ve wells skoru ve
d-dimer yiiksekligi ile PE 6n tanisi desteklenen hastalarda kapnograf ile 6l¢iilen diisiik ETCO-
sonucu ve arterial kan gazindan 6l¢iilen PaC02 yardimiyla hesaplanan , diisitk ETCO,/PaCO;
orant ve artmis ADSF sonuclar1 PE’ yi ongoricii olarak kullanilabilir. Fakat bu sonuglar tek
baslarina tan1 koyma ve dislama kriteri olarak yetersizdir. Klinik tahmin kurallar: ile beraber
kullanilmasi ileri test gerekliligini azaltabilir. PE olarak tespit edilen hastalarda risk siniflamasi
yeterli hasta sayisina ulasilamamasi sebebiyle degerlendirilememistir. Calismamin sonuclari
literatiir ile benzerlik gosterse de daha dogru sonuglara ulasmak i¢in biiyiik ¢calismalara ihtiyag

vardir.
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