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OZET

Saglam H.C., Acil Serviste Pulmoner Tromboemboli Siiphesi ile Tetkik Edilen
Hastalarin  Bagvuru Vital Bulgularinin Kesin Taniya Katkisi, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2026.

Giris ve Amag: Pulmoner tromboemboli (PTE), klinik prezentasyonu nonspesifik
oldugu i¢in tanis1 gii¢, mortalitesi yiiksek bir acildir. Bagvuruda tespit edilen yagamsal
bulgular kesin taniya katkilarina iligskin veriler sinirlidir. Bu ¢alismada, acil servise
PTE siiphesi ile bagvuran hastalarda gelis yasamsal bulgularinin kesin PTE tanisina
katkisinin ve mortaliteyle iliskisinin ortaya konmasi amaglanmastir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma, prospektif gozlemsel tasarimda Hacettepe Universitesi
Eriskin Hastanesi Acil Servisi'nde gergeklestirilmistir. 1 Temmuz 2024 — 1 Ekim 2025
tarihleri arasinda PTE On tanisiyla kontrastli toraks BT anjiografi (BTPA) veya
ventilasyon/perfiizyon (V/P) sintigrafisi tetkiki yapilan 18 yas ve iizeri 1582 hasta
calismaya dahil edilmistir.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen 1582 hastanin %48,5'1 kadin, %51,5' erkek olup yas
ortancasi 66 yild1 (CAD: 23). Hastalarin 300'ine (%19) PTE tanis1 konulmus; en sik
segmenter diizey PTE (%9,5) saptanmistir. PTE pozitif hastalarda sistolik ve diyastolik
kan basinct medyan degerleri anlamli olarak daha diisiik (swrasiyla 121,5 vs 128
mmHg, p<0,001 ve 76 vs 79 mmHg, p=0,001), nabiz (110 vs 95 atim/dk, p<0,001) ve
solunum sayis1 (24 vs 20 soluk/dk, p<0,001) anlamli olarak daha yiiksek, oksijen
satiirasyonu ise daha diisiik (%91 vs %94, p<0,001) bulunmustur. Viicut sicakligi
acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamaistir (p=0,585). Tanisal performans
degerlendirmesinde solunum sayisi en yiiksek duyarlilia (0,790), nabiz ise en yiiksek
negatif prediktif degere (0,895) ulasilmistir. Hipotansiyon, tasikardi, takipne ve
hipoksi anlamli sekilde mortalite ile iligkili bulunmus; viicut sicakligi hi¢bir zaman
diliminde mortaliteyi ongérmemistir.

Sonug: Acil servise PTE siiphesi ile bagvuran hastalarda gelis yasamsal bulgulart —
viicut sicakligr disinda — hem kesin taninin konulmasina hem de kisa ve orta donem
mortalitenin Ongoriilmesine anlamli katki saglamaktadir. Bununla birlikte higbir
yasamsal parametre tek basina yeterli tanisal performansa sahip degildir; bu nedenle
yasamsal bulgularin klinik karar destek sistemleri, laboratuvar ve goriintiilleme
yontemleri ile entegre bicimde kullanilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner tromboemboli, yasamsal bulgular, acil servis, tani,
prognoz, mortalite.



ABSTRACT

Saglam H.C., The Contribution of Admission Vital Signs to the Definitive Diagnosis
in Patients Presenting to the Emergency Department with Suspected Pulmonary
Thromboembolism, Hacettepe University Faculty of Medicine, Department of
Emergency Medicine, Specialty Thesis, Ankara, 2026.

Introduction and Aim: Pulmonary thromboembolism (PTE) is a high-mortality
emergency that is difficult to diagnose because of its nonspecific clinical presentation.
Data on the contribution of vital signs measured at admission to the definitive
diagnosis are limited. This study aimed to determine the contribution of admission
vital signs to the definitive diagnosis of PTE and their association with mortality in
patients presenting to the emergency department with suspected PTE.

Materials and Methods: This prospective observational study was conducted in the
Emergency Department of Hacettepe University Hospital. A total of 1,582 patients
aged 18 years and older who underwent contrast-enhanced thoracic computed
tomography angiography (CTPA) or ventilation/perfusion (V/Q) scintigraphy with a
presumptive diagnosis of PTE between July 1, 2024, and October 1, 2025, were
included in the study.

Results: Of the 1,582 patients included, 48.5% were female and 51.5% were male,
with a median age of 66 years (IQR: 23). PTE was diagnosed in 300 patients (19%),
with segmental-level PTE being the most frequent (9.5%). In PTE-positive patients,
median systolic and diastolic blood pressures were significantly lower (121.5 vs. 128
mmHg, p<0.001, and 76 vs. 79 mmHg, p=0.001, respectively), heart rate (110 vs. 95
beats/min, p<0.001) and respiratory rate (24 vs. 20 breaths/min, p<0.001) were
significantly higher, and oxygen saturation was lower (91% vs. 94%, p<0.001). No
significant difference was observed between the groups with respect to body
temperature (p=0.585). In the diagnostic performance analysis, respiratory rate
achieved the highest sensitivity (0.790), whereas heart rate achieved the highest
negative predictive value (0.895). Hypotension, tachycardia, tachypnea, and
hypoxemia were significantly associated with mortality; body temperature did not
predict mortality at any time point.

Conclusion: In patients presenting to the emergency department with suspected PTE,
admission vital signs—with the exception of body temperature—contribute
significantly both to establishing the definitive diagnosis and to predicting short- and
intermediate-term mortality. Nevertheless, no single vital parameter possesses
adequate diagnostic performance on its own; therefore, vital signs should be used in
integration with clinical decision support systems, laboratory tests, and imaging
methods.

Keywords: Pulmonary thromboembolism, vital signs, emergency department,
diagnosis, prognosis, mortality.
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1. GIRIS

Pulmoner tromboemboli (PTE), vendz tromboembolizmin (VTE) klinik
spektrumunda yer alan ve erken tani—tedavi ile mortalitesi azaltilabilen, tanisal
gecikme veya atlanma durumunda ise ciddi sonuglara yol agabilen bir acil durumdur.
VTE; derin ven trombozu ve pulmoner emboliyi kapsayan, toplumun yasam boyu
onemli bir kismini etkileyebilen ve akut kardiyovaskiiler hastalik ytlikiinde iist siralarda

yer alan bir tablodur (1).

Giincel veriler 1s1831nda VTE’ nin, miyokard enfarktiis ve inmeden sonra en sik
goriilen ticlincii akut kardiyovaskiiler sendrom oldugu ve yillik PTE insidansinin
epidemiyolojik ¢alismalarda degisken araliklarda bildirildigi vurgulanmaktadir. Yine
yapilan ¢alismalarda, PTE’ nin kardiyovaskiiler mortaliteye anlaml etkisi de dikkat
cekmektedir (2).

Acil serviste PTE’ yi klinik olarak tanimay1 giiclestiren temel sorun, hastaligin
genis bir klinik yelpazede seyredebilmesi ve 6zgiil olmayan yakinmalarla bagvuruya
neden olabilmesidir. PTE belirtileri; dispne, goglis agrisi, c¢arpinti, senkop ve
hemoptizi gibi yakinmalarla ortaya ¢ikabilir; fizik muayenede tasikardi, takipne,
juguler vendz dolgunluk gibi bulgular gorilebilir, agir olgularda siyanoz ve
hipotansiyon/sok tablosu gelisebilir. Bununla birlikte PTE bulgulari; akut koroner
sendrom, aort diseksiyonu, pndmotoraks ve pnomoni gibi bircok hastaligin ile
bulgular1 karisabilir. Klinik belirti ve bulgularin ne tek basina tan1 koyduracak kadar
0zgiil ne de dislayacak kadar duyarli olmasi, acil serviste PTE siiphesiyle yapilan

tetkiklerin sayisini artiran 6nemli bir etkendir (3).

Tanisal yaklasimda son yillarda goriintilleme yontemlerinin duyarliliginin
artmasi, PTE nedeniyle hastane bagvurularinin ve tanisal goriintiileme kullaniminin
belirgin artis1 ile iligskilendirilmistir. Buna karsin “PTE siiphesiyle arastirilan”
popiilasyonda tani dogrulama orani gorece diisiiktlir: Yapilan calismalarda, PTE
acisindan degerlendirilen hastalarin yalmizca ABD’de %8’inde, Avrupa’da ise
%?27’sinde taninin dogrulandig1 belirtilmektedir. Genel popiilasyonda PTE siiphesi ile
arastirilan hastalarin yalnizca yaklasik %10’unun PTE tanis1 aldig1 ifade edilmektedir.

Bu diisiik dogrulama oranlari, gereksiz tetkik ve gorlintiilleme kullanimini;



radyasyon/kontrast maruziyeti, acil servis is yiikii ve kaynak tiiketimi gibi pratik

sorunlart giindeme getirmektedir (1).

Giincel tanisal stratejiler; klinik olasiligin belirlenmesi, uygun olgularda D-
dimer gibi diglama amagli testlerin kullanilmas1 ve gerektiginde goriintiillemeye
gecilmesi tizerine kuruludur. Klinik olasilik skorlarinin D-dimer ile degerlendirilmesi,
tanisal goriintiileme ihtiyacini azaltabilecek Onemli bir yaklasim olarak kabul
edilmektedir. On test olasilik degerlendirmesi icin Wells ve Geneva gibi klinik skorlar,
daha standardize ve objektif bir yaklasim saglayarak tanisal siireci
yonlendirebilir. Ayrica “gok diisiik olasilik” grubunda, gereksiz ileri tetkikleri
azaltmay1 hedefleyen PERC (Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri) kurali gibi araglar
kullanilmaktadir; PERC i¢inde kalp hizi >100/dk ve oda havasinda SpO: <%95 gibi
yasamsal parametre esikleri yer almaktadir. Bu durum, basvuru yasamsal bulgularinin
yalnizca hasta dnceliklendirmesinde degil, ayn1 zamanda tanisal algoritmanin erken

basamaklarinda rol gosterici oldugunu diisiindiirmektedir (4).

Ote yandan, PTE siiphesiyle tetkik edilen hastalarda basvuru yasamsal
bulgularin “kesin tan1” ile iliskisi klinik pratikte net degildir. Tasikardi, takipne ve
hipoksi; PTE’ de sik goriilebilen bulgulardir, ancak birgok alternatif tanida da ortaya
cikabildikleri i¢in ayirict tan1 giicti sinirh kalabilmektedir. Bu nedenle, acil serviste
PTE siiphesiyle goriintiilemeye yoOnlendirilen popiilasyonda basvuru yasamsal
bulgularinin kesin taniyr ongdrmedeki katkisinin nicel olarak degerlendirilmesi;
tanisal siireglerin daha rasyonel yiiriitiilmesi ve gereksiz tetkiklerin azaltilmasi

acisindan 6nem tasimaktadir (4).

Bu tez ¢alismasi, acil serviste PTE stiphesiyle tetkik edilen hastalarda yasamsal
bulgularin PTE tanisina katkisina dair sinirli veriyi genisletmeyi, yasamsal
parametrelerin tanisal siiregteki yerini daha objektif bicimde ortaya koyarak gereksiz
tetkiklerin azaltilmasini ve acil servis klinik uygulamalarini 1yilestirmeye yonelik kanit
iiretmeyi hedeflemektedir. Bu ¢alismanin sonucunda, basvuru yasamsal bulgularinin
(kalp hizi, sistolik/diastolik kan basinci, solunum sayisi, oksijen satiirasyonu, viicut
1s1s1 ve gerektiginde biling durumu gibi) kesin PTE tanist ile iligkisinin ortaya konmast;
klinisyenin ilk degerlendirme asamasinda daha dogru risk/olasilik algisi

gelistirmesine, segilecek tetkik basamaklarinin daha rasyonel planlanmasina ve acil



servis kaynaklarinin etkin kullanimina katki saglayabilir. Bunun da PTE tanist konulan
hastalarin tedavi sonuglarini iyilestirmeye ve potansiyel komplikasyonlar1 azaltmaya

yardimei olabilecegi tahmin edilmektedir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Tanim

Pulmoner tromboemboli (PTE), ven6z dolasimda (genellikle derin venlerde)
olusan bir trombiisiin yerinden koparak pulmoner arter yatagindaki damarlar
tikamasiyla karakterize, hayati risk tasiyan bir klinik tablodur.(3) Vendz
tromboembolizmin (VTE) en tehlikeli komplikasyonu olan bu durum, vakalarin biiyiik
cogunlugunda alt ekstremitelerin proksimal derin venlerinde (iliak, femoral ve
popliteal venler) gelisen derin ven trombozunun (DVT) embolizasyonu sonucunda

ortaya ¢ikar (5).

2.2. Epidemiyoloji ve Mortalite

Venoz tromboembolizm (VTE), inme ve miyokard enfarktiisiinden sonra
diinya capinda bulasict olmayan hastalik yiikiine en c¢ok sebep olan iiciincii
kardiyovaskiiler durumdur.(3—5) PTE'in yillik insidansi genel popiilasyonda 1.000
kisi basina yaklasik 1 vaka olarak bildirilmektedir. Insidans, yas ilerledikge belirgin
sekilde artmaktadir.; 40-49 yas grubunda 1.000' de 1.4 iken, 80 yas ve iizerinde 1.000'
de 11.3 seviyesine cikar. Erkeklerde insidans genel olarak kadinlardan biraz daha
yiiksektir. Ancak 45 yas alt1 kadinlarda (6strojen ve gebelik nedeniyle) ve 80 yas iistii
kadinlarda insidans erkeklere gore daha fazladir. Irksal olarak, beyaz ve Afro-
Amerikan popiilasyonlarda insidansin daha yiiksek, Asyalilarda ise daha diisiik oldugu

gbzlemlenmistir (3,6).

PTE, hastanede yatan hastalar arasinda onlenebilir 6liimlerin en sik nedenidir.
Akut PTE tanis1 konulan hastalarda ilk 3 aydaki mortalite oran1 yaklasik %15-%17,4
olarak bildirilmistir. Ancak giincel randomize kontrollii ¢aligmalara dahil edilen stabil
hastalarda bu oran %2 civarindadir (6,7). Hemodinamik instabilite ile seyreden yliksek
riskli PTE vakalarinda mortalite %15' in iizerine ¢ikar; bazi kaynaklar bu gruptaki
hastalarin sadece %350' sinin hayatta kaldigimi belirtmektedir. Akut PTE' den sag
kurtulanlarin %10' u ilk 1 y1l i¢inde hayatin1 kaybetmektedir (4,5).

Son yillarda goriintiileme yontemlerinin (6zellikle BT pulmoner anjiyografi)
duyarliliginin artmasiyla PTE nedeniyle hastaneye yatis ve tan1 konulma oranlar

artmis, mortalite oranlar1 da ayni oranda azalmstir.



2.3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Akut pulmoner tromboemboli (PTE), esas olarak vendz sistemde olusan
trombiisiin yerinden kopup pulmoner arterlere embolize olmasi ile gelisir. PTE; vendz
trombiislerin kokenlerinden (¢ogunlukla alt ekstremite derin venleri) koparak vena
kava ve sag kalp bosluklari {izerinden pulmoner arterlere ulagsmasi olarak tanimlanir;
daha nadiren pelvik/renal/iist ekstremite venlerinden, ¢ok nadiren de sag atriyumdan
kaynaklanabilecegi belirtilir. Biiyiik trombiislerin ana pulmoner arter bifurkasyonunda
“eyer tarzi emboli” olusturabilecegi ve ciddi hemodinamik bozulmaya neden

olabilecegi de kaynaklarda vurgulanmaktadir (3).

Klasik “embolizasyon” mekanizmasi baskin olmakla birlikte, bazi klinik
durumlarda DVT olmaksizin in situ pulmoner tromboz olasilig1 da tartisiimaktadir.
Ornegin akut iskemik inme popiilasyonunda sistemik inflamasyon olusumu ve
pulmoner endotel aktivasyonu ile DVT’ den bagimsiz in situ pulmoner tromboz
gelisebilecegi hipotezi 6ne siiriilmiistiir. Benzer sekilde COVID-19 baglaminda da “in
situ pulmoner tromboz” olasiligt nedeniyle DVT saptanmamasinin pulmoner

trombozu diglamadig: ifade edilmektedir (8.9).

Etiyolojide rol oynayan risk faktorleri genellikle gegici ve kalict olarak ikiye
ayrilir. Bu faktorlerin siiflandirilmasi, tromboembolinin riskini belirlemek, tedaviye

karar vermek ve proflaksi i¢in 6nlemler almak i¢in kritik 6neme sahiptir (2).
¢ Giiclii Risk Faktorleri:
o Alt ekstremite kiriklar1 ve biiyiik travmalar
o Kalga veya diz eklem replasmani cerrahileri
> Omurilik yaralanmalari

> Son 3 ay i¢inde gegcirilmis miyokard enfarktiisii veya kalp yetmezligi
nedeniyle hastaneye yatis (6)

* Orta Dereceli Risk Faktorleri:
o Malignite: Ozellikle pankreas, hematolojik, akciger ve mide kanserleri

o Hormonal Faktorler: Oral kontraseptif kullanimi (6zellikle 3. kusak

olanlar), gebelik, postpartum donem ve hormon replasman tedavileri



o Invaziv Girisimler: Santral vendz kateterler ve kalp pilleri

o Kronik Hastaliklar: Inflamatuar bagirsak hastaliklari, otoimmiin hastaliklar

ve kronik bobrek yetmezligi(2)
» Zayif Risk Faktorleri:
> Obezite: Toplumdaki en yaygin geri dondiiriilebilir risk faktorii
o leri yas, sigara kullanimi, hipertansiyon ve diyabet

o Uzun siireli (3 giinden fazla) yatak istirahati veya uzun siireli ucak/arag

yolculuklar1 (2,6)

VTE vakalarinin yaklasik yarisinda tanimlanabilir bir hazirlayict faktor
bulunmaz ve bu durum genellikle altta yatan bir genetik yatkinliga isaret eder. Protein
C, Protein S ve Antitrombin III eksiklikleri, Faktor V Leiden Mutasyonu, Protrombin
G20210A Mutasyonu nadir fakat giiclii risk faktorleri olarak karsimiza ¢ikar.
Yine Non-O (A, B, AB) kan grubuna sahip bireylerde VTE riski O grubuna gére daha
yiiksektir.(3,10)

2.4. Patofizyoloji

Pulmoner tromboemboli; pihtinin akciger arterlerini tikamasiyla baslayan,
buna yanit olarak gelisen vazokonstriksiyon, inflamasyon ve sag kalp yiikklenmesiyle
ilerleyen dinamik bir siirectir. Uzamis olgularda, kronik tromboembolik pulmoner

hipertansiyon (KTEPH) tablosuna doéniisebilir (5).

Cogu olguda pihti derin ven trombozundan kopar, ana veya segmental
pulmoner arterleri ani olarak tikar. Mekanik tikanma pulmoner vaskiiler direnci ve sag
ventrikiil afterload’ unu artirir, akut sag ventrikiil disfonksiyonu ve yetmezlik
geligebilir. Hipoksemi ve emboli, endotelin-1, tromboksan A2, serotonin gibi
vazokonstriktorlerin salinmasmi tetikler; bu da tikanmamis damarlarda da

vazokonstriksiyonla basinci iyice yiikseltir (5).

Artmis pulmoner arter basinci sag ventrikiilde dilatasyona neden olur ve bunun
sonucunda koroner perfiizyon azalmasi, hipotansiyon ve soka kadar ilerleyebilir.
Bununla birlikte gaz degisimi bozulur, hipoksemi ve ventilasyon/perfiizyon

dengesizligi ortaya ¢ikar.



Normalde akut emboliler <6 ayda biiyiik oranda ¢oziiliir; baz1 hastalarda pihti
fibroz, organize materyale doniisiip biiyiik ve orta ¢apli arterleri kalici olarak tikar.
Trombiis rezoliisyonundaki bozuklukta; kusurlu anjiyogenez, azalmis damar ici

yenilenme ve artmis fibrinoliz inhibitérleri rol oynar (11).

Zamanla yalnizca biiylik damarlar degil, distal arterioller ve kapillerde de
mikrovaskiiler arteriopati/mikrovaskiilopati gelisir; bu da KTEPH’ nin temelini

olusturur (10).
2.5. Tam

2.5.1. Klinik

Pulmoner tromboemboli (PTE), hi¢bir semptom goriilmeyen vakalardan hayati
tehdit eden dolasim kollapsina kadar degisen ¢ok genis bir klinik yelpazede karsimiza
cikabilir. Tan1 koymak icin klinik 6zelliklere dayali bir siiphe mekanizmasi hayati
onem tagir; ¢linkii PTE semptomlari genellikle spesifik degildir ve diger hastaliklarla

karigabilir (4,12,13).

Hastalarin bliylik ¢ogunlugunda (yaklasik %94) asagidaki dort temel

semptomdan en az biri bulunur:

* Dispne: En yaygin semptomdur (%73-%81). Genellikle saniyeler veya
dakikalar icinde aniden baglar, ancak bazi hastalarda giinler i¢inde kademeli olarak da

gelisebilir. Baz1 vakalarda dispne sadece efor sirasinda ortaya ¢ikabilir (12).
» Gogiis Agrist: Genellikle ploritik tiptedir (13).

* Senkop: Biiyiik bir embolinin sag ventrikiil fonksiyonunu bozmasi ve

kardiyak outputu diislirmesi sonucu olusabilir (4).

* Hemoptizi: Daha nadir goriilmekle birlikte 6nemli bir belirtidir ve genellikle

akciger enfarktiisii ile iligkilidir.

» Oksiiriik ve Ortopne: Oksiiriik genellikle balgamsizdir. Ortopne, hem istirahat

dispnesi olan hem de sadece efor dispnesi olan hastalarda goriilebilir.

* Ates: Genellikle gbozden kacan bir belirtidir; PTE vakalarinin yaklasik %10-
14' iinde ates (bazen 39°C'nin lizerinde) tek basina veya klasik semptomlarla birlikte

goriilebilir (14).



Klinik degerlendirmede en sik saptanan bulgular sunlardir:

* Takipne: Solunum hizinin dakikada 20'in iizerinde olmasi1 en sik goriilen

bulgudur (%54-%57) (15).
* Tasikardi: Kalp hizinin dakikada 100' {in tizerinde olmasidir (%24-%28).(12)

* Derin Ven Trombozu (DVT) Bulgulari: Bacakta (genellikle baldirda) tek
tarafli sislik, agri, hassasiyet ve kizariklik goriilebilir. Hastalarin yaklasik %3' iinde
PTE tanis1 6ncesi tek belirti DVT bulgularidir.

» Akciger ve Kalp Oskiiltasyonu: Ral, azalmis solunum sesleri, ikinci kalp

sesinin pulmoner bileseninin (P2) sertlesmesi saptanabilir.

» Juguler Vendz Dolgunluk: Sag kalp basincinin arttigini gosteren bir

bulgudur.(4)

Yasli hastalarda (75 yas ve lizeri) PTE teshisi daha zor olabilir ¢ilinkii eslik eden
kalp veya akciger hastaliklar1 semptomlar1 maskeleyebilir. Yaglilarda dispne ve takipne
kombinasyonu genclere gore daha az siklikta goriiliir. Ayrica yaslilarda hemoptizi ve

tagikardi gibi bulgularin tanisal degeri azalmaktadir (15).

2.5.2. Klinik Olasihigin Degerlendirilmesi

Pulmoner tromboemboli (PTE) siliphesi olan hastalarda klinik olasiligin
degerlendirilmesi, modern tam stratejilerinin ilk ve en Onemli adimidir. Bu
degerlendirme, tanisal testlerin sonuglarini dogru yorumlamak ve gereksiz radyolojik
goriintiilemeyi azaltmak icin gereklidir. Son kilavuzlar 15181nda tanida yardimci olarak
klinik olasiligi degerlendirme yontemleri kullanilmaktadir. Bunlardan en sik
kullanilanlar1 Wells ve Geneva skorlamalaridir. Bu skorlamalar genel olarak yagamsal
bulgular, anamnez, fizik muayene ve laboratuvar bulgularim1 kapsamaktadir. Bu
yontemlerle hastalar diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olmak {izere ii¢ grupta

degerlendirilmektedir (16-19).



Tablo 2.5.2.1. Wells skoru.

Klinik Ozellik Puan
PTE' den daha az olasi bir alternatif taninin bulunmamast 3
Derin ven trombozu (DVT) klinik belirtileri 3
Kalp hizinin dakikada 100’ iin tizerinde olmast 1.5
Son 4 hafta i¢inde ge¢irilmis cerrahi veya immobilizasyon 1.5
Onceki PTE veya DVT 6ykiisii 1.5
Hemoptizi 1
Aktif kanser 1

(Diistik Olasilik: <2 puan, Orta Olasilik: 2-6 puan, Yiiksek Olasilik:> 6 puan)

Tabloe 2.5.2.2. Modifiye geneva skorlamasi.

Klinik Ozellik Puan

Yas> 65 1
Onceki PTE veya DVT 6ykiisii 3
Son 1 ay i¢inde cerrahi (genel anestezi altinda) veya alt ekstremite | 2
kirigi

Aktif malignite 2
Tek tarafli alt ekstremite agrisi 3
Hemoptizi 2
Kalp hiz1 75-94 atim/dakika 3
Kalp hizi> 95 atim/dakika 5
Alt ekstremite derin ven palpasyonunda agr1 ve tek tarafli 6dem 4

(Diisiik Olasilik: 0-3 puan, Orta Olasilik: 4-10 puan, Yiiksek Olasilik: > 11 puan)

Ayrica acil servislerde kullanilan PERC kurallar1 (Pulmoner Emboli Diglama
Kriterleri): Pulmoner tromboemboli (PTE) siiphesi olan ve olasiligi diisiik olarak
degerlendirilen hastalarda, ileri tetkik yapmadan taniyr dislamak i¢in kullanilan bir
kriterler dizisidir. PERC stratejisinin temel amaci, PTE olasilig1 zaten ¢ok diisiik olan
hastalarda gereksiz D-dimer testlerini ve buna bagl olarak gelisebilecek gereksiz

radyolojik goriintiilemeleri (BT anjiyografi gibi) azaltmaktir (20).

Bir hastada PTE tanisini higbir test (D-dimer dahil) yapmadan dislayabilmek

i¢cin asagidaki sekiz kriterin tamaminin negatif (skorun 0) olmasi gerekir.
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Tablo 2.5.2.3. Pulmoner emboli dislama kriterleri.

1. Yas <50

. Kalp hiz1 <100 atim/dakika

. Oda havasinda pulse oksimetri (SpO2) > %95

. Tek tarafli bacak 6demi olmamasi

. Hemoptizi (kan tiikiirme) olmamasi

. Son 4 hafta i¢inde cerrahi veya travma oykiisli olmamasi

. Hormonal 6strojen kullanimi olmamasi

. Onceki PTE veya derin ven trombozu (DVT) dykiisii olmamasi

XA NN | [W( o

Ayrica daha ¢ok tedavi algoritmalarinda kullanilan; sPESI akut PTE’de 30
giinliik prognozu 6ngoérmek icin; Hestia ise 6zellikle evde/ayaktan tedaviye uygun
diisiik riskli PTE hastasin1 segmek i¢in kullanilir. sPESI’nin degiskenleri ve esik
degerleri; yas, kanser Oykiisii, kronik kardiyopulmoner hastalik, nabiz, sistolik kan
basinci ve oksijen satiirasyonundan olusur. Hestia kriterleri ise hemodinamik
instabilite, kanama riski, oksijen gereksinimi, renal/hepatik yetmezlik, gebelik ve

sosyal/tibbi yatis gereksinimi gibi diglama kriterlerini igerir (21).

Tablo 2.5.2.4. Basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksi — sPESIL.

Kriter Puan
Yas >80 yil 1
Kanser oykiisii 1
Kronik kardiyopulmoner hastalik dykiisii 1
Kalp hiz1 >110/dk 1
Sistolik kan basinct <100 mmHg 1
Oksijen satiirasyonu <90% 1

sPESI skoru 0 olan hastalar diisiik riskli kabul edilir. Skorun >1 olmasi ise

erken mortalite ve komplikasyon riski a¢isindan daha yiiksek risk grubunu gosterir.
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Tablo 2.5.2.5. Hestia kriterleri.

Kriter

Hemodinamik instabilite varligi

Tromboliz veya embolektomi gereksinimi

Aktif kanama veya yiiksek kanama riski

Sa0: >90% tutmak i¢in 24 saatten uzun oksijen gereksinimi

Pulmoner embolinin antikoagiilan tedavi altindayken gelismesi

24 saatten uzun intravendz analjezi gerektiren ciddi agri

Tibbi veya sosyal nedenle 24 saatten uzun yatis gereksinimi

Kreatinin klirensi <30 mL/dk

Ciddi karaciger yetmezligi

Gebelik

Heparin iligkili trombositopeni dykiisii

Hestia kriterlerinin tamami negatif olan hastalar, klinik olarak stabil olmalar
ve uygun takip kosullarinin saglanmasi halinde ayaktan tedavi agisindan
degerlendirilebilir. Herhangi bir kriterin pozitif olmas1 ise hastane yatis1 veya yakin

klinik izlem gerekliligini diigiindiirtir.

2.5.3. Tamisal Testler

D-dimer

Pulmoner tromboemboli (PTE) siiphesi olan hastalarda D-dimer testi,
pihtilagsma ve sonrasinda gergeklesen fibrin yikimi sirasinda olusan bir yan tiriinii lger.

Tanisal siirecteki temel rolii, hastaligi dogrulamaktan ziyade, klinik olasilig1 diisiik

olan hastalarda PTE tanisin1 giivenle diglamaktir (4,22).

D-dimer testi, yaklasik %97 gibi ¢ok yiiksek bir duyarliliga sahiptir; bu da PTE
olan hastalarin neredeyse tamaminda testin pozitif c¢ikacagi anlamina gelir. Bu

nedenle, testin negatif sonu¢lanmasi PTE tanisin1 diglamak icin oldukga giivenilirdir.
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Testin 6zgiilliigii distiktiir; ¢linkii D-dimer seviyeleri sadece embolide degil; kanser,
enfeksiyon, enflamasyon, gebelik, yeni gecirilmis cerrahi veya travma gibi PTE dis1
bircok durumda da yiikselebilir. Bu durum, testin "yalanc1 pozitiflik" oraninin yiiksek

olmasina neden olur (23-25).
BNP

Pulmoner tromboemboli (PTE) siiphesinde Brain Natritiretik Peptid (BNP),

miyokard basing yiikii altinda gerildiginde salinan nérohormondur.

BNP ve NT-proBNP, PTE tanisin1 dogrudan koymak i¢in genellikle faydali
degildir. Bu biyobelirtecler PTE' ye 6zgii degildir; kalp yetmezligi gibi miyokardin
gerilmesine yol agan diger bir¢ok klinik durumda da yiikselebilirler. Kaynaklara gore
Pro-BNP' nin vendz tromboembolizm (VTE) tespiti i¢in duyarlilifi yaklasik %85,
ozgiilliigi ise %80 civarindadir (26).

Bu testlerin asil klinik degeri, tanis1 konmus PTE hastalarinda prognozunu
belirlemektir. Normal BNP seviyeleri hastanin kisa vadeli olim veya ciddi
komplikasyon riskinin diisiik oldugunu gosterir. NT-proBNP ve BNP' nin kisa dénemli
olimleri ongdrmedeki negatif prediktif degeri %97 ila %99 gibi olduk¢a yliksek
seviyelerdedir (23).

Ozetle BNP, PTE tanis1 koymak igin birincil bir test degildir; ancak tanisi
konmus veya siiphelenilen hastalarin ne kadar risk altinda oldugunu ve sag kalbin bu

durumdan ne kadar etkilendigini anlamak i¢in kullanilan yardimci bir biyobelirtegtir.
Elektrokardiyogram (EKG)

EKG, tan1 koydurucu olmasa da hastaligin ciddiyetini anlamada kritik rol
oynar. Tasikardi, S1Q3T3 paterni, V1-V4'te T dalga inversiyonu, aVR' de ST
yiikselmesi ve sag dal blogu gibi bulgular, sok ve 30 giinliik 6liim riski ile dogrudan
iligkilendirilmistir. Bir taraftan da EKG bulgularinin olmamas: PTE' yi dislamaz,
ancak varlig1 sag kalp tlizerindeki akut yliklenmeyi gosterir. Bir diger 6nemi ise acilde
goglis agrisi, dispne, senkop gibi sikayetleri ile bagvuran hastalarda STEMI,
perikardit, aort diseksiyonu, aritmiler gibi diger acil tanilar1 hizlica ekarte etmemize

yarar (2,26).
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Ekokardiyografi (EKO)

PTE tanisinda ekokardiyografinin rolii, hastanin hemodinamik durumuna gore
degismekle birlikte, birincil olarak tam1 koymaktan ziyade sag ventrikiil (RV)
fonksiyonlarin1 degerlendirmek ve risk smiflandirmasi yapmak i¢in kullanilir.
Hemodinamik instabilitesi (sok veya hipotansiyon) olan hastalarda ekokardiyografi
acil bir tan1 aracidir. PTE siiphesi yiiksek olan ve BT anjiyografi (BTPA) i¢in stabil
olmayan hastalarda, RV(sag ventrikiil) yiiklenmesi bulgularinin (6zellikle McConnell
isareti gibi spesifik bulgular) goriilmesi, BT ¢ekilemese bile acil reperfiizyon karari

verilmesi i¢in yeterli kabul edilebilir (26).

Ekokardiyografinin PTE' deki en yaygin kullanimi, tanisi konmus hastalarin ne
kadar risk altinda oldugunu anlamaktir. RV genislemesi (RV/LV oraninin 1.0'm
tizerinde olmasi), RV serbest duvar hipokinezisi, McConnell isareti (RV apeksinin
korunup serbest duvarin hareketinin azalmasi) ve trikiispit aniiler diizlem sistolik
hareketi (TAPSE) diisiikliigii kotii prognozun gostergeleridir. RV disfonksiyonu
saptanan stabil hastalarin, bu bulgulara sahip olmayanlara gore kisa vadeli 6liim riski

daha yiiksektir (23).

Ekokardiyografi, stabil hastalarda PTE tanisin1 dislamak veya dogrulamak i¢in
tek basina yeterli bir test degildir. PTE' li hastalarin yaklasik %71' inde ekokardiyografi
sonuclart normal ¢ikabilir. Dolayisiyla, normal bir ekokardiyogram PTE tanisini

dislamaz (2).

Bir diger 6nemi ise; gdgiis agris1 veya nefes darligi ile bagvuran hastalarda PTE
disindaki acil durumlarin (perikardiyal tamponad, akut kapak disfonksiyonu, aort

diseksiyonu veya siddetli sol ventrikiil yetmezligi) saptanmasina yardimci olur.

Troponin

Pulmoner tromboemboli (PTE) yonetiminde kardiyak troponinler (troponin I
ve T), tanty1 koymaktan ziyade hastaligin ciddiyetini, prognozunu ve 6liim riskini
belirlemek i¢in kullanilan kritik biyobelirteclerdir. Troponinler, PTE nedeniyle sag
ventrikiiliin asir1 basing yiikii altinda kalmasi sonucu olusan miyokard hasarini veya

inflamasyonunu yansitir (26).



14

Bagvuru anindaki yiiksek plazma troponin konsantrasyonlari, PTE' nin akut
fazinda daha kotii bir prognoz ile iliskilidir. PTE hastalarinin %30 ile %60'inda
(yliksek duyarlikli testlerle %60'a kadar) troponin yiikselmesi saptanir. Yapilan meta-
analizlere gore, yiiksek troponin seviyeleri hem genel PTE hastalarinda hem de
baslangigcta hemodinamik olarak stabil goriinen hastalarda artmis mortalite riski ile

giiclii bir sekilde iligkilidir (2).

Troponinler PTE' ye 6zgii degildir; akut koroner sendrom, kalp yetmezligi veya
sepsis gibi miyokard hasarina yol agan bircok durumda yiikselebilir. Bu nedenle tek
basina PTE tanis1 koymak icin yeterli degildir; mutlaka klinik bulgular ve goriintiileme

yontemleriyle birlikte yorumlanmalidir (2).
Kontrasth Toraks BT- Pulmoner Anjiografi (BTPA)

PTE siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde birincil goriintiileme

yontemi ve invaziv olmayan altin standart test haline gelmistir. (23)

BTPA (Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi), pulmoner arterlerin
segmental ve subsegmental seviyelere kadar yiliksek c¢oziiniirliklii olarak
gorsellestirilmesine olanak tanir. Modern multidedektdr cihazlarla yapilan BTPA' nin
PTE tanisindaki duyarliligt %83-%94, Ozgilligi ise %96-%98 gibi yliksek
oranlardadir. BTPA' nin yaygin kabul gormesinin temel nedenleri arasinda, hizli
uygulanabilirligi, 7/24 erisilebilirligi ve negatif bir sonucun PTE' yi giivenle
dislayabilmesi yer almaktadir. Ayrica BTPA, ayiric1 tanida yer alan pnomoni, plevral
efiizyon veya aort diseksiyonu gibi alternatif patolojileri de saptayabilme avantajina
sahiptir. Klinik olasilifi yiiksek olan hastalarda, D-dimer sonucuna bakilmaksizin

dogrudan BTPA ¢ekilmesi onerilmektedir (25,27).

BTPA' nin artan duyarliligi, klinik 6nemi belirsiz olan ¢ok kii¢lik subsegmental
embolilerin de saptanmasina yol a¢gmig, bu durum baz1 hastalarda gereksiz
antikoagiilan tedavi risklerini giindeme getirmistir. Ayrica iyotlu kontrast madde
kullanimina bagli nefropati riski, anafilaksi riski ve iyonize radyasyon maruziyeti

BTPA' nin 6nemli dezavantajlaridir (24).
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Ventilasyon/ Perfiizyon Sintigrafisi (V/P)

PTE siiphesi olan hastalarin yonetiminde ventilasyon/perfiizyon (V/Q)
sintigrafisi, BTPA’ nin yayginlagsmasina ragmen, belirli hasta gruplarinda ve spesifik
klinik durumlarda birincil énemini korumaya devam etmektedir. Bu goriintiileme
modalitesi, akciger segmentlerinin ventilasyon ve perflizyon dengesini

degerlendirerek mismatch prensibi lizerinden tromboemboliyi saptar (25).

Geleneksel V/Q sintigrafisinde sonuglar normal, diisiik, orta ve yiiksek olasilik
olarak raporlanir. Normal bir perflizyon paterni, PTE tanisin1 BTPA ile benzer bir
giivenilirlikle diglar. Modern niikleer tip uygulamalarinda planar goriintiilemenin
yerini alan SPECT (tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi) V/Q, PTE tanisinda
%96-99 duyarlilik ve %96-98 6zgiilliik oranlarina ulasarak tanisal dogrulugu belirgin
sekilde artirmistir (25).

Gebelerde fetal radyasyon dozu BTPA ile benzer ve giivenli sinirlarda olsa da,
V/Q sintigrafisinde maternal meme dokusuna verilen radyasyon dozu BTPA' ya oranla
cok daha diistiktiir. Akciger grafisi normal olan gebe hastalarda V/Q taramasi siklikla
ilk secenek olarak onerilmektedir. Iyotlu kontrast madde kullanimimnin kontraendike
oldugu ciddi bobrek yetmezligi (CrCl <30 mL/dak) veya kontrast madde anafilaksisi
Oyktisii olan hastalarda V/Q sintigrafisi en glivenli tan1 aracidir (22,23).

Akut PTE sonrasi gelisebilen ve ciddi bir komplikasyon olan KTEPH tanisinda
sintigrafi, altin standart tarama testidir. KTEPH saptanmasinda sintigrafinin duyarlilig
(%96), BTPA' nin (%50) ¢ok iizerindedir. Bu nedenle akut olaydan en az 3 ay sonra

semptomatik kalan hastalarin takibinde sintigrafik degerlendirme vazgecilmezdir (2).

Alt Ekstremite Venoz Ultrasonografi

PTE vakalarinin %80' inden fazlasimin DVT ile iligkili oldugu tahmin
edilmektedir. Bu patofizyolojik baglanti, alt ekstremite vendz ultrasonografisini PTE
tan1 algoritmalarinda stratejik bir ara¢ haline getirmektedir. Klinik olarak PTE siiphesi
olan bir hastada proksimal DVT saptanmasi, PTE tanisin1 dogrulamak ve antikoagiilan
tedaviye baslamak i¢in tek basina yeterli kabul edilir. Bunun temel nedeni, PTE ve
DVT!' nin tedavi stratejilerinin (hemodinamik olarak stabil hastalarda) ayni1 olmasidir;
dolayisiyla proksimal DVT varlig1 saptandiginda hastay1 ek radyasyona veya kontrast

maddeye maruz birakacak ileri akciger goriintiilemelerine gerek kalmayabilir. Negatif
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bir vendz ultrason sonucu ise PTE tanisini asla dislamaz; US negatif olsa bile klinik

stiphe devam ediyorsa ileri tetkiklere devam edilmelidir (2,4,23).

Manyetik Rezonans Goriintiileme

Pulmoner tromboemboli (PTE) tanisinda Manyetik Rezonans Anjiyografi
(MRA) ve MR perfiizyon goriintiilleme, iyonize radyasyon i¢cermemesi ve iyotlu
kontrast madde gerektirmemesi nedeniyle teorik olarak avantajli bir alternatif sunsa da
giincel klinik pratikteki rolii belirli endikasyonlarla sinirlidir. Giincel MR teknolojisi,
proksimal yerlesimli pulmoner emboliler i¢in yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliikk gosterse
de segmental ve 6zellikle subsegmental embolilerin saptanmasinda duyarlili§i hala
diistiktiir. MRG, standart tan1 yontemlerinin kontrendike oldugu veya yapilamadig

secilmis vakalarda diistiniilmelidir (2).

2.5.4. AHA/ACC Akut Pulmoner Emboli Klinik Kategorileri

2026 AHA/ACC kilavuzu, oOnceki risk smiflandirma semalarinin
heterojenligini gidermek amaciyla "AHA/ACC Akut Pulmoner Emboli Klinik
Kategorileri" adiyla yeni ve kapsamli bir siniflandirma sistemi getirmistir. Bu sistem;
klinik, hemodinamik ve solunum parametrelerinin yani sira biyobelirtegler ile sag
ventrikiil boyut ve fonksiyon degerlendirmesini biitiinlestirerek A'dan E'ye uzanan bes

ana kategori ve alt kategorilerden olugsmaktadir (21).

Kategori A (Subklinik): Insidental olarak saptanan, asemptomatik PTE
olgularim1 kapsamaktadir. Genellikle baska bir endikasyonla ¢ekilen bilgisayarl

tomografi goriintiilemesi sirasinda tespit edilir ve en diisiik risk grubunu temsil eder.

Kategori B (Semptomatik — Diisiik Klinik Siddet Skoru): Semptomatik
olmakla birlikte PESI <85, sPESI=0 veya Hestia <1 gibi dogrulanmis siddet
indekslerine gore diistik riskli degerlendirilen hastalardan olusur. B1 alt kategorisi tek
veya ¢oklu subsegmental PTE'yi, B2 alt kategorisi ise segmental ve daha proksimal

yerlesimli PTE'yi kapsar.

Kategori C (Semptomatik — Yiiksek Klinik Siddet Skoru): PESI >85, sPESI >1
veya Hestia >1 esigini asan, dolayisiyla olumsuz sonug¢ riski artmis semptomatik
hastalar1 tanimlar. Alt kategoriler kardiyopulmoner disfonksiyonun varligina ve

derecesine gore belirlenir: Cl'de sag ventrikiil ve biyobelirte¢ler normaldir; C2'de
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anormal sag ventrikiil veya en az bir anormal biyobelirte¢ mevcuttur; C3'te ise hem
sag ventrikiil disfonksiyonu hem de biyobelirte¢ yiliksekligi birlikte gozlemlenir.
Hipoksi, tasipne ya da ek oksijen gereksinimi varliginda solunum modifikatorii (R)

eklenir.

Kategori D (Heniiz Gelismemis Kardiyopulmoner Yetersizlik): Normotansif
sok tablosu ya da solunum destek gereksiniminin esigindeki hastalar1 ifade eder. D1;
kisa siireli veya siviya yanit veren gegici hipotansiyonu, organ hipoperfiizyonu
bulgular1 olmaksizin tanimlarken, D2; gecici hipotansiyona eslik eden azalmis
perflizyon veya son organ disfonksiyonu kanitini (akut bobrek hasari, persistant laktik

asidoz gibi) gerektirir.

Kategori E (Kardiyopulmoner Yetersizlik): En agir klinik tabloyu temsil eder.
E1, sok ile uyumlu rekiirren veya persistan hipotansiyon ile kardiyojenik soku; E2 ise
refrakter kardiyojenik sok veya 30 dakikalik resiisitasyona ragmen spontan dolasimin

saglanamadig1 kardiyak arresti kapsar.

Tiim kategorilere, klinik tablo gerektirdiginde, solunum modifikatorii (R)
eklenebilmektedir; bu modifikator C kategorisinde O- saturasyonunun %90'n altinda
seyretmesi, solunum hizinin >30/dk olmasi1 veya ek oksijen gereksinimi; D
kategorisinde >6 L nazal kaniil ya da geri solumasiz maske kullanimi; E kategorisinde
ise invaziv ya da non-invaziv pozitif basin¢gli ventilasyon ihtiyaci olarak

tanimlanmaktadir (21).

Bu smiflandirma sistemi; 2011 AHA'nin {i¢ kategorili (diisiik risk, submasif,
masif) ve 2019 ESC'nin dort kategorili (diisiik risk, orta-diisiik risk, orta-ytiksek risk,
yiiksek risk) semalariin otesine gecerek, 6zellikle normotansif sok tablosunu ve
kardiyopulmoner  On-yetersizlik  durumlarmi  ayristirmayr  hedeflemektedir.
Kategoriler, yeniden degerlendirmeler dogrultusunda zaman iginde degiskenlik

gosterebilmekte; tedavi kararlar1 bu dinamik yap1 gozetilerek alinmalidir (21,28).

2.5.5. Yasamsal Bulgularin Tanidaki Yeri

Pulmoner tromboemboli, klinik prezentasyonu genis bir spektrumda seyreden
ve erken donemde yanlis taniin ciddi morbidite-mortaliteye yol agabildigi bir acil

durumdur. Acil serviste ilk degerlendirmede elde edilen yasamsal bulgular (kan
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basinci, nabiz, solunum sayisi, oksijen satiirasyonu, viicut 1sis1); hastanin fizyolojik
rezervi, akut sag ventrikiil (RV) yiliklenmesi ve gaz degisim bozuklugunun siddeti
hakkinda hizli, objektif bilgi saglar. Bu nedenle yasamsal bulgular PTE’ de triaj ve
tedavi onceligini belirleme, tanisal olasilig1 sekillendirme ve risk siniflamasi/prognoz

Oongorme basamaklariin merkezinde yer alir (28,29).

PTE’ de mortalitenin temel mekanizmasi, embolik yiikiin yol agtig1 pulmoner
damar yatagi obstriiksiyonu ile afterload artisi, RV dilatasyonu/iskemisi ve bunun
sonucunda azalmis sol ventrikiil dolusu ile gelisen obstriiktif sok tablosudur. Bu
nedenle, acil serviste en kritik yasamsal bulgu hemodinamik instabilite varligidir.
Glincel tanimlamalarda hemodinamik instabilite; kardiyak arrest, obstriiktif sok (SBP
<90 mmHg veya SBP’ yi>90 mmHg tutmak i¢in vazopressor gereksinimi + end-organ
hipoperfiizyon bulgulari) ya da persistan hipotansiyon (SBP <90 mmHg veya SBP’ de
>40 mmHg disiisiin >15 dk siirmesi ve baska nedenle agiklanamamasi) seklinde
tanimlanir. Bu bulgularin varligi hastayr “yiiksek riskli PTE” grubuna tasir; bu grup,
acil ve agresif tedavi yaklasimlarinin (reperfiizyon stratejileri dahil) degerlendirildigi

hasta popiilasyonudur (29,30).

Yasamsal bulgular tek basina PTE tanis1 koydurmaz; ancak klinik olasilig
artirp azaltarak hangi tanisal yolun izlenecegini belirgin bi¢cimde etkiler. Bu ¢ergcevede
acil serviste “aciklanamayan tasikardi, takipne ve/veya hipoksi” triadi, klinik
semptomlarla (dispne, ploritik agri, senkop vb.) birlikte oldugunda PTE siiphesini
giiclendirir (28).

PTE’ de risk siniflamasi, tan1 dogrulandiktan sonra da yonetimi belirleyen
kritik adimdir. Bu asamada yasamsal bulgular, kanita dayali prognostik skorlarin temel
bilesenidir. Bu nedenle, basvuru anindaki hipotansiyon/sok bulgular1 kadar; tasikardi,
belirgin takipne ve hipoksi de daha agir hastalik yiikii, RV disfonksiyonu ve klinik

kotiilesme riski ile iligkilendirilen “erken uyar1” gostergeleri olarak kabul edilir (28).

Biz de bu calismamizda bu kadar oneme sahip olan yasamsal bulgularin
pulmoner tromboemboli tani, tedavi ve prognoz tayininde yardimeci olacagim

diisiiniiyoruz.
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Kan Basinci

2026 AHA/ACC klavuzu hastalar risk diizeylerine gore A'dan E'ye kadar
kategorize eden yeni bir "AHA/ACC Akut PTE Klinik Kategorileri" sistemi
sunmaktadir. Bu sistemde kan basinci, en yiiksek riskli gruplar1 tanimlayan temel

unsurdur:

o Kategori E (Kardiyopulmoner Yetmezlik): Tekrarlayan veya kalici
hipotansiyon ve kardiyojenik sok ile karakterizedir.

o Kategori D (Heniiz Gelismemis Kardiyopulmoner Yetmezlik): Gegici
hipotansiyon veya hacim genisletici sivilara yanit veren hipotansiyonu igerir.

Sok veya kalict hipotansiyon ile bagvuran hastalar yiiksek riskli
kategorisindedir ve bu grup en agresif tedavi yaklagimini gerektirir. Tansiyon
disiikliigli, PTE' de kotli prognozun ve erken donem mortalitenin en giiglii risk
belirte¢lerinden biridir. Hemodinamik instabilite ile seyreden PTE vakalarinda kisa
donem mortalite oranlart %15' in iizerine ¢ikabilmekte, masif vakalarda ise bu oran
%37 ile %57 gibi ¢ok yiiksek seviyelere ulagabilmektedir. Normotansif olan PTE

hastalarinda ise erken mortalite orani %1' in altindadir (1).

PTE' de hipotansiyon basit bir debi azalmasi degil, ciddi bir sag ventrikiil
yetmezliginin sonucudur. Biiyiik bir emboli pulmoner vaskiiler direnci aniden artirarak
RV art yiikiinii ytikseltir; bu durum RV dilatasyonuna ve fonksiyon bozukluguna yol
acar. Genisleyen RV, interventrikiiler septumu sol ventrikiile dogru iterek preloadu

azaltir. Sonug olarak kardiyak output diiser ve sistemik hipotansiyon tablosu gelisir.

SKB<90 mmHg olan veya vazopressor destegi gerektiren yiiksek riskli
hastalarda, major kanama kontrendikasyonu yoksa derhal sistemik trombolitik tedavi
veya cerrahi embolektomi gibi reperfiizyon tedavileri diistiniilmelidir. Normotansif
ancak RV strain bulgular1 olan hastalar, hipotansiyona ilerleme riskine karsi

monitorize edilerek yakindan takip edilmelidir (31).

Bir diger 6nemi ise; PTE hastalarinin yaklagik %10-20' si senkop ile bagvurur.
Senkop genellikle pulmoner arterin>%50" sinin tikandig1 durumlarda gelisen gegici
hipotansiyon ve serebral hipoperfiizyonun bir sonucudur. Acil serviste agiklanamayan
senkop ile gelen bir hastada, beraberinde hipotansiyon varsa PTE olasilig1 giiclii bir

sekilde diisiiniilmelidir (32,33).
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Nabiz

Nabiz, PTE siiphesi olan bir hastada klinik olasiligi belirlemek igin
kullandigimiz standart skorlama sistemlerinin (Wells, Geneva) neredeyse tamaminda
temel bir bilegsendir. D-dimer testi veya goriintiilleme yapmadan PTE' yi dislamak i¢in
kullanilan PERC kuralinda, nabzin <100 atim/dk olmas1 dislama kriterlerinden biridir.
Nabiz hizi, sadece PTE varligini degil, tablonun ne kadar mortal seyredebilecegini
gosteren prognostik skorlarda da kilit rol oynar. EKG' de saptanan tasikardi (> 100
atim/dk), sok ve 30 giinliik mortalitenin giiclii bir risk belirteci olarak kabul
edilmektedir (4,22).

Tasikardi, PTE' de gelisen sag ventrikiil yetmezliginin ve azalan kalp debisinin
viicut tarafindan kompanse edilmeye ¢alisildiginin bir gostergesidir. Biiyiik bir emboli
pulmoner arterlerin> %350' sini tikadiginda, sag ventrikiil asir1 zorlanir ve kalp debisi

diiser; viicut kompansasyon olarak nabiz hizini artirir (34).

Yapilan calismalar, nabiz hiz1 arttik¢a hastada ekokardiyografik olarak sag
ventrikiil disfonksiyonu goriilme olasiliginin belirgin sekilde arttigin1 géstermektedir.
Arastirmalar, nabz1 > 110 atim/dk olan PTE hastalarinda FOCUS' un duyarliliginin
%100" e kadar ¢iktigini, yani bu nabiz esiginde negatif bir ultrasonun PTE tanisin

dislamada ¢ok daha gilivenilir oldugunu vurgulamaktadir (34).

Bir diger 6nemi ise; senkop ile bagvuran PTE hastalarinda nabiz degerinin,
senkopsuz PTE hastalarina gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptanmigtir

(32).

Solunum Sayisi

PTE' de solunum sayisinin artmasi, akcigerlerdeki gaz degisim bozukluguna
viicudun verdigi fizyolojik bir yanittir. Pulmoner arterlerin tikanmasi sonucunda,
perfiizyonu kesilen ancak ventilasyonu devam eden bdlgelerde "fizyolojik 6lii bosluk"
artar. Viicut, bu ventilasyon-perflizyon dengesizligini ve gelisen hipoksiyi kompanse

edebilmek i¢in solunum hizini artirarak alveolar ventilasyonu ylikseltmeye calisir (32).

Takipne, PTE siiphesi olan hastalarda fizik muayene sirasinda saptanan en
yaygin klinik bulgulardan biridir. PTE' li hastalarin yaklasik %73' iinde dispne goriiliir

ve bu durum fizik muayenede genellikle takipne olarak kendini gosterir. Tek basina
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spesifik olmasa da ani gelisen takipne, 6zellikle risk faktorii tasiyan hastalarda hekimi
PTE tanisina yonlendiren en 6nemli uyarici isaretlerden biridir (4).

Solunum sayisindaki artis, PTE hastalarinda kisa donemli kotii sonuglarin ve
Oliim riskinin gii¢lii bir gostergesidir. Takipnenin 3 aylik mortalite oranindaki artisla
anlamli derecede iliskili oldugunu ortaya konmustur. Yine takipne, tasikardi ile

seyrettiginde sok riskinin arttigini isaret eder (25).

O Satiirasyonu

PTE' de gelisen hipoksi, dogrudan akcigerdeki tikaniklik sonucu olusan
ventilasyon- perfiizyon uyumsuzlugunun bir yansimasidir. Biiylik emboliler akcigerin
genis bir alaninda kan akimimi keserek fizyolojik 6lii bosluk hacmini artirir ve bu

durum satiirasyon diisiikliigii ile klinik semptomlarin temel nedenini olusturur (35).

Oksijen satlirasyonu, diisiik klinik olasilikli hastalarda PTE' yi ileri tetkik
yapmadan diglamak i¢in kullanilabilir. Ayrica PTE tanis1 konmus bir hastanin
prognozunu ve hastaneye yatis gerekliligini belirleyen skorlama sistemlerinde

satlirasyon degeri en yiiksek puanli parametreler arasindadir (4).

Yapilan caligmalara gore, akut PTE tanis1 aninda saptanan hipoksemi (SaO;
<%90 veya PaO> <60 mmHg), hastanin ileride Kronik Tromboembolik Pulmoner
Hipertansiyon (KTEPH) gelistirme riskini 2,5 kat artiran bagimsiz bir risk faktortidiir.
Bir diger 6nemi ise klinik yonetimde satiirasyon seviyesi, destek tedavisine ne zaman
baslanacagini belirler. Periferik O satiirasyonu <%90 olan PTE hastalarina mutlaka

ek oksijen destegi verilmesini Onerilmektedir (25,36).

Ates

PTE' 1i hastalarda ates, hastaligin non-spesifik klinik belirtilerinden biri olarak
kabul edilir. PTE, viicutta pro-inflamatuar bir durum yaratarak viicut sicakliginin

yiikselmesine neden olabilir (35).

Atesin varligi, PTE tanisin1 koyarken siklikla pndmoni veya diger
enfeksiyonlarla karismasina neden olabilir. Ancak PTE patofizyolojisinde, 6zellikle
akciger enfarktinin eslik ettigi durumlarda diisiik dereceli ates goriilebilir. Diisiik viicut

sicakligi, PTE hastalarinda kotii prognoz ve 30 giinliik yiiksek mortalite riski ile
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iliskilendirilmistir; bu durum genellikle ciddi sok tablosunun veya bozulmus fizyolojik

rezervin bir gostergesi olarak degerlendirilir (1).

Gebelik ve postpartum donemdeki PTE siiphesi olan hastalarda yapilan
caligmalarda, viicut sicakliginin PTE ile iliskili degiskenlerden biri oldugu
saptanmistir. Ancak, bu parametre tek basina PTE' yi diger yaygin gebelik
durumlarindan ayirt etmede diisiik bir duyarliliga sahiptir (36).

2.6. Tedavi ve Taburculuk Sonrasi izlem

Akut PTE tedavisi, hastanin erken 6liim riskine gore sekillenir ve temel hedef
hemodinamik stabiliteyi saglamak, doku oksijenasyonunu siirdiirmek ve rekiirrensi
onlemektir.(5) Tedavi karar1; hemodinamik stabilite, klinik skorlar (PESI/sPESI), sag
ventrikiil fonksiyonlar1 ve kardiyak biyobelirteclere (troponin, BNP/NT-proBNP)
dayanir (5).

Son Kilavuzlara gore tedavi, hastanin klinik durumuna ve yeni sunulan
AHA/ACC Akut PTE Klinik Kategorileri (A-E) sistemine  gore
bireysellestirilmektedir. Tedavinin temelini antikoagiilasyon olustururken, yiiksek
riskli hastalar icin ileri diizey girisimsel yontemler ve hemodinamik destek

mekanizmalart 6nerilmektedir (21).

2.6.1. Antikoagiilasyon Tedavisi (Tedavinin Temeli)
Antikoagiilasyon, akut PTE yonetiminin temel tasidir (21).

« Baslangig Tedavisi: ilk parenteral tedavide, Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin
(DMAH), standart heparin (UFH) yerine tercih edilmektedir.

e Oral Antikoagiilasyon: Uygun olan hastalarda, tekrarlayan venoz
tromboembolizmi (VTE) onlemek ve kanama riskini azaltmak i¢in Dogrudan Etkili
Oral Antikoagiilanlar (DOAC'lar), Vitamin K antagonistlerine (VK A/Warfarin) tercih
edilmektedir.

e Tedavi Siireleri: Tedavi; "Baslangic Tedavi Fazi" (ilk 3-6 ay) ve risk
faktorlerine gore belirlenen "Uzatilmis Tedavi Fazi" (6 aydan uzun) olarak ikiye
ayrilir. Belirgin bir geri doniislii risk faktorii olmayan veya kalict risk faktorii olan

hastalarda tedavinin uzatilmasi 6nerilir.
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2.6.2. Klinik Kategorilere Gore Tedavi Yaklasimi

Kilavuz, hastalarn risk diizeylerine gore kategorize ederek tedavi kararmi

yonlendirir:

o Kategori A ve B (Diisiik Risk): Bu hastalar (asemptomatik veya diisiik
skorlu semptomatikler) genellikle hastaneye yatirilmadan veya erken taburcu edilerek
evde tedavi edilebilirler.

o Kategori C ve D (Orta Risk): Biyobelirte¢ yiiksekligi veya sag ventrikiil
disfonksiyonu olan bu hastalarin hastaneye yatirilmasit gerekir. Kategori D
(normotansif sok/baslayan yetmezlik) hastalarinda ileri tedaviler diisiiniilmelidir.

o Kategori E (Yiiksek Risk): Kardiyopulmoner yetmezlik ve kalici
hipotansiyon ile karakterize bu grupta ileri diizey miidahaleler (tromboliz, cerrahi vb.)

standarttir.

2.6.3. ileri Diizey Yonetim (Reperfiizyon Tedavileri)

Hemodinamik olarak stabil olmayan (Kategori E1) veya klinik kotiilesme
belirtileri gosteren (Kategori D) hastalarda su yontemler uygulanir:

e Sistemik Tromboliz: Kanama riski kabul edilebilir olan yiiksek riskli
hastalarda (Kategori E) mortaliteyi azaltmak i¢in dnerilir.

o Kateter Aracili Tromboliz: Sistemik trombolize gore daha diisiik doz ilacla
pthtinin ¢oziilmesini saglar; kanama riskini azaltabilir.

e Mekanik Trombektomi: Pihtinin kateter yoluyla fiziksel olarak
cikarilmasidir. Ilag gerektirmedigi icin kanama riski diisiiktiir ve hizhi iyilesme
saglayabilir.

e Cerrahi Embolektomi: Diger yontemlerin basarisiz oldugu veya kontrendike

oldugu durumlarda kardiyopulmoner baypas esliginde pihtinin ameliyatla alinmasidir.
2.6.4. Hemodinamik ve Destekleyici Tedaviler

Kritik durumdaki hastalar i¢in ek destekler 6nerilmektedir:

o Farmakoterapi: Kardiyojenik soktaki hastalarda sistemik perflizyonu
stirdlirmek i¢in vazopresorler (tercihen norepinefrin) ve inotroplar kullanilir.
e Siv1 Yonetimi: Sag ventrikiil yiikiinii artirmamak i¢in s1vi uygulamasi ¢ok

dikkatli ve kii¢lik dozlarla (<500 mL) yapilmalidir (21).
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o Mekanik Destek (VA-ECMO): Direngli kardiyojenik soktaki (Kategori E2)
hastalarda hemodinamiyi stabilize etmek ve oksijenasyonu artirmak i¢in kullanilabilir.
e Solunum Destegi: Hipoksik hastalarda yiiksek akisli nazal kaniil (HFNC)
faydalidir; ancak derin sedasyon ve entiibasyon, hemodinamik anstabiliteyi

artirabilecegi i¢in miimkiinse kacinilmali veya ¢ok dikkatli yapilmalidir (21).

2.6.5. Vena Cava Filtreleri (IVC Filter)

Antikoagiilasyonu tolere edemeyen veya tedaviye ragmen tekrarlayan PTE
gelisen hastalarda, pihtilarin akcigere ulagmasini engellemek icin yerlestirilebilir.

Miimkiinse ¢ikarilabilir filtreler tercih edilmelidir (21).
Taburculuk sonrasi en kritik karar antikoagiilasyonun stiresidir (37).
* Antikoagiilasyon Siiresi:

3 Ay: Cerrahi gibi gegici bir risk faktoriiyle tetiklenen ilk PTE vakalarinda
yeterlidir.

o Siiresiz: Aktif kanseri olan, ikinci kez belirgin bir tetikleyici risk faktorii

olmaksizin PTE geg¢iren veya kalici risk faktorleri bulunan hastalarda onerilir.

Degerlendirme: Belirgin tetikleyici risk faktorii bulunmaksizin PTE gegiren
erkeklerde rekiirrens riski yiiksek oldugundan siiresiz antikoagiilasyon tesvik edilir;

kadinlarda ise risk daha dengelidir.

* KTEPH Taramasi: Hastalarin taburculuktan 3-6 ay sonra persistan nefes
darlig1 yoniinden degerlendirilmesi gerekir. Efor dispnesi siiren hastalarda ilk basamak
tetkikler V/Q sintigrafisi ve ekokardiyografidir. Anormal bulgu saptanmasi halinde

hastalar KTEPH uzmanlik merkezlerine yonlendirilmelidir (38).

* Post-PTE Sendromu: PTE gegiren hastalarin %50' ye varan bir kisminda,
KTEPH gelismese bile uzun donemli egzersiz intoleransi ve yasam kalitesi duigiikligii
goriilebilir; bu durumun genel kondisyon eksikligi ile iligkili olabilecegi

diistiniilmektedir (1).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calismanin Dizaym

Calisma; pulmoner tromboemboli 6n tanisiyla ¢ekilen BT pulmoner anjiografi
ve ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi sonuglari ile hastalarin gelis yasamsal bulgular
arasindaki iliskiyi incelemek, yasamsal parametrelerin tanisal siirecteki yerini daha
objektif bigimde ortaya koyarak gereksiz tetkikleri azaltmak ve acil servis klinik
uygulamalarini iyilestirmeye yonelik kanit iiretmek amaciyla yapilmistir. Arastirma
tipi prospektif gézlemsel ¢alisma olarak planlanmis ve Hacettepe Universitesi Saglik
Bilimleri Arastirma Etik Kurulu’ndan SBA 24/566 kayit numarali etik kurul onami
almmustir. Arastirma Hacettepe Universitesi Eriskin Hastanesi Acil Servisi’nde
yapilmistir. Arastirma verileri 1 Temmuz 2024-1 Ekim 2025 tarihleri arasinda acil
servise bagvuran ve pulmoner tromboemboli siiphesi ile tetkik edilen hastalar

taranarak elde edilmistir.

3.2. Arastirmanin Evreni, Orneklemi, Arastirma Grubu

1 Temmuz 2024-1 Ekim 2025 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Erigkin Acil Servisi’ne bagvuru sonrasi pulmoner tromboemboli sliphesiyle
Kontrastli Toraks BT-anjiografi veya Ventilasyon-Perfiizyon Sintigrafisi ¢ekilmis tim
hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Calisma dizayni olusturulurken diglanma kriterleri
olarak asagidaki maddeler belirlenmis olup; calismadan herhangi bir diglanacak hasta

bulunmamuistir. Bu kapsamda 1582 hasta verisi ¢alismada yer almaktadir.

Calismaya Alma Kiriterleri

e Hacettepe Universitesi Erigkin Hastanesi Acil Servisi’nde PTE 6n tanisiyla
Pulmoner BT anjiografi veya ventilasyon perfiizyon sintigrafisi tetkiklerinden birinin
yapilmis olmast

e 18 yas ve listli hastalar

e Bilinci agik ise hastanin kendisinden; bilinci kapali ise yakinindan yazili

aydinlatilis onam alinmis olmasi

Cahismadan Dislanma Kriterleri

e Verileri eksik hastalar
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e Klinik olarak PTE siipheli ancak hizli restisitatif islem gerektiren hastalar

Arastirmaya, 1 Temmuz 2024-1 Ekim 2025 tarihleri arasinda acil servise
bagvuran, PTE 0n tanisiyla yapilan BT pulmoner anjiografi veya V/Q sintigrafisi ile
PTE tanis1 alan 18 yas iistii hastalar dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin
verilerinin kullanilabilmesi i¢in hastanin kendisinden veya vasisinden aydinlatilmis
onam alinmistir. Gozlemsel tanimlayici bir ¢calisma olarak yapilan ¢calismamizda hasta
yonetimini degistirecek hicbir miidahalede bulunulmadigi gibi hasta yonetimine
kesinlikle dahil olunmamistir. Hastalara yapilan tiim tetkiklere klinisyenler tarafindan
karar verilmistir. Hacettepe Eriskin Acil Serviste yukarida bahsedilen tetkileri yapilan
hastalarin demografik verileri, bilinen hastaliklari, bagvuru yasamsal bulgulari, tetkik
sonuglara gore aldiklar1 tanilar1 ve tedavileri ve sonlanimlari not edilmistir. Hasta
gecmisine yakinlari veya kendisinin verdigi bilgiler, tetkik ve klinik seyir bilgilerine
de Hacettepe Universitesi Hastanelerinde kullanilan otomasyon sistemi ve dosya

arsivinden faydalanilarak ulagilmistir. Hastaya ait hicbir kisisel veri kaydedilmemistir.

Acil servisimizin normal isleyisinde hastalar Oncelikle triyaj alanina
basvurmaktadir. Burada her hastanin sikayeti not edilmekte ve bir ilk degerlendirme
siireci isletilmektedir. Yine her hastanin sikayetinden bagimsiz olarak yasamsal
bulgular1 gorevli saglik personeli tarafindan 6l¢iilmekte ve kaydedilmektedir. Gorevli
personel hizmet standardizasyonunu saglamak amaciyla yillik olarak diizenli
egitimlere tabi tutulmaktadir. Buna ek olarak ¢alisma esnasinda kisilere bagli 6lgiim
farkliliklarin1 minimize etmek amaciyla ¢alisma oncesinde tiim triyaj personeline 2
saatlik bir egitim verilmistir. Bu egitimde yasamsal bulgularin nasil dlgiilecegi dnce
teorik olarak anlatilmig, sonra da tiim personelin birer kez 6l¢iim yaparak pratigi
standartlastirmasi saglanmistir. Olgiimlerde triyaj odasinda rutin olarak kullanilan ve
Hacettepe Hastaneleri Biyomedikal Hizmet Miidiirliigli tarafindan diizenli olarak
kalibrasyonu yapilan cihazlar kullamilmistir. Caligma Oncesinde yine Biyomedikal

Miidiirliigiince kalibrasyonlar kontrol edilmistir.

Calismamizda yasamsal bulgularin referans degerleri giincel yayinlar 1s181nda;
sistolik kan basinct (mmHg): 90-120, diastolik kan basinci (mmHg): 60-80, nabiz
(atim/dakika): 60-99, solunum sayist (soluk/dakika):12-20, oksijen satiirasyonu
(%):95-100, viicut sicakligr (°C):36.5-37.3 olarak kabul edilmistir (4,12,15,16).
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3.3 Verilerin Analizi

Stirekli degiskenlerin dagilim paternleri histogram, box-plot, Kolmogrov -
Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri kullanilarak belirlenmistir. Calismamizda kullanilan
verilerin normal dagilim paternine uymamasi nedeniyle non-parametrik karsilastirma
yontemleri tercih edilmistir. Stirekli degiskenler dagilim 6zelligine goére ortanca ve
ceyrekler arast dagilim ile, gruplar arasi karsilagtirmalar Mann—Whitney U testi ile
degerlendirilmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-kare ve
Fisher exact testleri kullanilmistir. Yasamsal parametrelerin tanisal performansi
duyarhilik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif prediktif degerler iizerinden hesaplanmaistir.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir. Analizler IBM SPSS
v23.0 kullanilarak yapilmistir.
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4. BULGULAR

Hacettepe Universitesi Eriskin Hastanesi Acil Servisi’nde yaptigimiz ¢alisma
1 Temmuz 2024-1 Ekim 2025 tarihleri arasin1 kapsamaktadir. Bu tarihler arasinda acil
servise 63.823 tane hasta basvurmustur. Bu hastalardan 1582 tanesine Kontrastl
Toraks BT-Anjiografi (BTPA) veya Ventilasyon/Perfiizyon (V/P) sintigrafisi

cekilmigtir. Hastalarin tamami1 (1582 hasta) analizlere dahil edilmistir.

4.1. Demografik Ozellikler

Tablo 4.1.1. Cinsiyet dagilimi.

Cinsiyet Frekans (n) Yiizde (%)
Kadin 767 48,5
Erkek 815 51,5
Toplam 1582 100

Hastalarin %48,5’1 kadin (n=767), %51,5’1 ise erkektir (n=815). Toplam hasta

sayis1 1582°dir.

Tablo 4.1.2. Yas dagilimu.

Degisken

Minimum

Maksimum

Ortanca CAD

Yas (y1l)

18

112

66 23

CAD: Ceyrekler Aras1 Dagilim

Hastalarin yas ortancasi 66 yildir (min=18- maks=112- CAD=23).

Tablo 4.1.3. Ozgecmis Ozellikleri

Hastahk Yiizde (%) Frekans (n)
KOAH 24,5 388
Astim 6,6 105
HT 454 719
DM 28,8 455
KAH 31,7 502
KKY 19,2 304
SVO 9,3 147
Malignite 32 506
Ek Hastalig1 Olmayan 13,3 210

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH:
Koroner Arter Hastaligi, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, SVO: Serebrovaskiiler Olay
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Hastalarin komorbiditeleri arasinda en sik goriilen 6zellik toplam 719 hasta
(%45,4) ile HT (hipertansiyon) varligidir. KAH (koroner arter hastalig1) oykiisii 502
hastada (%31,7), DM (diabetes mellitus) 455 hastada (%28,8) ve maligniteler 506
hastada (%32) izlenmektedir. (tablo 4.1.3)

Tablo 4.1.4. Tla¢ kullanimi.

Tetkik Oncesi Ila¢ Yiizde (%) Frekans (n)
Kullanim
[la¢ Kullanim1 Yok 49,6 785
ASA 37,6 595
P2Y 12 inhibitori 13,8 219
DMAH 0,1 1
Coumadin 3,2 51
NOAC 4,7 75

ASA: Asetil Salisilik Asit DMAH.: Diisiik Molekiil Agwrlikli Heparin NOAC: K Vitamini Icermeyen Oral
Antikoagiilanlar

Bu calismada tetkik dncesi donemde hastalarin %49,6’sinin (n=785) herhangi
bir antikoagiilan veya antiagregan ila¢ kullanimi olmadig1 goriildii. ila¢ kullanan
hastalar arasinda en sik ASA kullanimi %37,6 (n=595) ile one c¢ikarken, P2Y12
inhibitéri  kullanim1 %13,8 (n=219) olarak saptandi. Antikoagiilan kullanimi
degerlendirildiginde NOAC %4,7 (n=75) ve Coumadin %3,2 (n=51) oranlarinda
goriiliirken, DMAH kullanim1 %0,1 (n=1) ile oldukca diisiik diizeydeydi.



Tablo 4.1.5. Hastarin gelis yasamsal bulgular1 i¢in tanimlayic istatistikler.
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Yasamsal
bulgu

Ortanca

Minimum

Maksimum

CAD

Sistolik Kan
Basinci
(mmHg)

127

60

251

40

Diyastolik Kan
Basinci
(mmHg)

78

30

148

20

Nabiz
(atim/dakika)

99

20

220

35

Solunum Sayis1
(soluk/dakika)

22

10

44

Oksijen
Satlirasyonu
(%)

94

48

100

Viicut Sicakligi
O

36,1

33,0

40,3

1,0

CAD: Ceyrekler Arasi Dagilim

Hastalarin ortanca sistolik kan basinct 127 mmHg (min=60— maks=251;

CAD=40), ortanca diyastolik kan basinci

78 mmHg (min=30-maks=148;

CAD=20), ortanca nabiz 99 atim/dakika (min=20-maks=220; CAD=35), ortanca

solunum sayist 22 soluk/dakika (min=10-maks=44; CAD=7), ortanca oksijen

satiirasyonu %94 (min=%48-maks=%100; CAD=7) ve hastalarin ortanca viicut

sicakligi 36,1 °C (min=33,0—-maks=40,3; CAD=1,0) olarak bulunmustur.
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4.2. Goriintiilleme ve Klinik Siniflama

Tablo 4.2.1. Tercih edilen goriintiileme ve PTE sonuglarinin siniflamasi.

Goriintiilleme Sonucu \ Yiizde (%) \ Frekans (n)
Toraks BT Anjio
PTE yok 81,8 1270
Segmenter PTE 9,5 147
Lober PTE 4,6 72
Ana Pulmoner 3 46
Bilateral Ana Pulmoner 0,4 6
Kronik PTE 0,7 11
Toplam 100 1552
V/P Sintigrafi
PTE yok 36,7 11
Diisiik Siipheli PTE 233 7
Orta Siipheli PTE 6,7 2
Yiiksek Stipheli PTE 33,3 10
Toplam 100 30

PTE: Pulmoner Tromboemboli, BT: Bilgisayarli Tomografi, V/P: Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi

Calismaya dahil edilen 1582 hastanin 1552 tanesine Toraks BT anjiografi ve
30 tanesine Ventilasyon/Perfiizyon (V/P) sintigrafi ¢ekilmistir.

Toraks BT anjiyografi sonuclar1 degerlendirildiginde, olgularin %81,8’sinde
PTE saptanmadigi goriilmiistiir (n=1270). PTE saptanan hastalar i¢cinde en sik
segmenter diizey PTE izlenmis olup orant %9,5 olarak bulunmustur (n=147). Daha
iler1 diizey tromboemboli dagilimi incelendiginde lober PTE %4,6 (n=72), ana
pulmoner arter PTE %3 (n=46) ve bilateral ana pulmoner arter PTE %0,4 (n=6)

oraninda saptanmistir. Ayrica kronik PTE bulgular1 %0,7 oraninda izlenmistir (n=11).

Ventilasyon/Perfiizyon (V/P) sintigrafi yapilan smirli sayidaki hastada
sonuglar; PTE yok %36,7 (n=11), diistik stipheli PTE %23,3 (n=7), orta siipheli PTE
%6,7 (n=2) ve yliksek siipheli PTE %33,3 (n=10) seklinde dagilim gdstermistir.



Tablo 4.2.2. 2026 AHA PTE kilavuzuna gore hastalarin klinik siniflandirmasi.

Kategori Yiizde (%) Frekans (n)
A 1,7 5
B1 2,3 7
B2 10,0 30
C1 11,3 34
CIR 1,0 3
C2 29,7 89
C2R 4,7 14
C3 1,7 5
C3R 1,3 4
DI 9,3 28
DIR 0,3 1
D2 17,7 53
D2R 2,0 6
El 5,0 15
E1IR 1,3 4
E2 0,3
E2R 0,3
Toplam 100 300

Yeni PTE kilavuzuna gore; en sik goriilen kategori C2 olup 89 olgu ile tiim
gegcerli olgularin %29,7’sini olusturmustur. Bunu sirastyla D2 kategorisi 53 olgu ile
%17,7, C1 kategorisi 34 olgu ile %11,3 ve B2 kategorisi 30 olgu ile %10,0 oraninda
izlemistir. En diisiik siklikta gortilen kategoriler ise D1R, E2 ve E2R olup her biri

yalnizca 1 olguda saptanmistir (%0,3).
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Tablo 4.2.3. PTE tanis1 negatif hastalarin tanilari.
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PTE Tanis1 Negatif Yiizde (%) Frekans (n)
Hastalarin Tanilar:

Pnémoni 41 525

Plevral Efiizyon 27.3 350
Pulmoner Odem 31.8 408
Malignite 18.7 240

AAS 0.4 5
Perikardiyal Efiizyon 22.6 290
Ampiyem 8.7 111

Obs. Akciger Has. 17.8 228

PTE tanis1 negatif olan hastalarda bilgisayarli tomografi bulgularina gore

saptanan diger tanilar degerlendirildi. Bu hasta grubunda en sik saptanan tan1 pndmoni

olup, 525 hastada (%41) izlendi. Pulmoner 6dem 408 hastada (%31,8), plevral efiizyon
350 hastada (%27,3) ve perikardiyal efiizyon 290 hastada (%22,6) saptandi. Malignite
bulgular1 240 hastada (%18,7), obstriiktif akciger hastaligi bulgular1 228 hastada
(%17,8), ampiyem 111 hastada (%8,7) ve AAS 5 hastada (%0,4) izlendi. Bu tabloda

PTE saptanmayan hastalarda bilgisayarli tomografi incelemesinde en sik eslik eden

veya alternatif tanilarin pndmoni, pulmoner 6dem ve plevral efiizyon oldugu goriildii.

Hastalarda birden fazla tomografi bulgusu bulunabildigi i¢in tani yiizdeleri toplami

%100’1 asmaktadir.



4.3. Tedavi

Tablo 4.3.1. Tedavi dagilimlari.
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Tedavi Yiizde (%) Frekans (n)
DMAH 88 264
Heparin 8,3 25
Fibrinolitik 3,7 11
Girisimsel 0 0
Cerrahi 0 0
Toplam 100 300

DMAH: Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin

PTE tedavisi uygulanan hastalar degerlendirildiginde en sik kullanilan
tedavinin DMAH oldugu saptanmis olup orani %88’dir (n=264). Daha az siklikla
heparin tedavisi uygulanmis (%8,3, n=25) ve fibrinolitik tedavi ise %3,7 oraninda
verilmistir (n=11). Calisma grubunda girisimsel ve cerrahi tedavi uygulanan hasta

bulunmamaktadir (n=0).

4.4. PTE Tamsi ile Gelis Yasamsal Bulgulari, Ozgecmis ve ila¢ Kullanimi
Arasindaki Tliski

Tablo 4.4.1. PTE tanis1 var/yok gruplarina gore yasamsal bulgularin karsilastirilmasi.

PTE Tamis1 P
;(:IS;IIH ! Var Yok degerleri*
Ortanca | Minimum | Maksimum | CAD | Ortanca | Minimum | Maksimum | CAD
SKB (mmHg) 121,5 60 212 45 128 65 251 38 <0,001
DKB 76 40 130 25 79 30 148 20 0,001
(mmHg)
Nabiz 110 20 166 28 95 36 220 32 <0,001
(atim/dakika)
Solunum 24 14 44 6 20 10 44 6 <0,001
sayl1s1
(soluk/dakika)
Oksijen 91 48 100 7 94 54 100 7 <0,001
satlirasyonu
(%)
Viicut 36.2 33 403 1 36.1 33 40 1 0,585
sicaklig (C)

*Mann Whitney U testi, PTE: Pulmoner Tromboemboli, CAD: Ceyrekler Arasi Dagilim SKB: Sistolik
Kan Baswinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci

Tablo 4.4.1° de acil servise bagvuru anindaki Yasamsal bulgular, PTE tanis1 alan
ve almayan hastalar arasinda karsilastirllmistir. Veriler normal dagilim gostermedigi
icin ortanca (medyan) ve ¢eyrekler arast dagilim (CAD) ile 6zetlenmis, gruplar Mann—

Whitney U testi ile degerlendirilmistir.
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PTE tanis1 alan hastalarda sistolik ve diyastolik kan basinc1t medyan degerleri,
PTE olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir (sirasiyla
121,5’e kars1 128 mmHg; p<0,001 ve 76’ya kars1 79 mmHg; p=0,001). Buna karsilik
PTE grubunda tasikardi ve takipne ile uyumlu sekilde nabiz (110’a kars1 95 atim/dk;
p<0,001) ve solunum sayisi (24’e kars1 20 soluk/dk; p<0,001) anlamli olarak daha
yiiksektir. Ayrica PTE tanist alanlarda oksijen satiirasyonu daha diisiiktiir (91°e kars1
94; p<0,001). Viicut sicaklifi agisindan ise iki grup arasinda anlamli fark

saptanmamuistir (p=0,585).

Tablo 4.4.2. PTE tanis1 var/yok gruplarina gore 6zge¢cmislerin karsilastirilmasi.

PTE Tanis1
Hastahk Var Yok Toplam p degeri
Y% n % n % n
KOAH
Var 22,2 86 77,8 302 100 388
Yok 17,9 214 82,1 980 100 1194 0,064*
Toplam 19,0 300 81,0 1282 100 1582
Astim
Var 14,3 15 85,7 90 100 105
Yok 19,3 285 80,7 1192 100 1477 0,206*
Toplam 19 300 81 1282 100 1582
HT
Var 20 144 80 575 100 719
Yok 18 156 81,9 707 100 863 0,324*
Toplam 19 300 81 1282 100 1582
DM
Var 19,6 89 80,4 366 100 455
Yok 18,7 211 81,3 916 100 1127 0,70*
Toplam 19 300 81 1282 100 1582
KAH
Var 19,7 99 80,3 403 100 502
Yok 18,6 201 81,4 879 100 1080 0,60*
Toplam 19 300 81 1282 100 1582
KKY
Var 17,8 54 82,2 250 100 304
Yok 19,2 246 80,8 1032 100 1278 0,553*
Toplam 19 300 81 1282 100 1582
SVO
Var 22,4 33 77,6 114 100 147
Yok 18,6 267 81,4 1168 100 1435 0,258*
Toplam 19 300 81 1282 100 1582
Malignite
Var 21,9 111 78,1 395 100 506
Yok 17,6 189 82,4 887 100 1076 0,039*
Toplam 19 300 81 1282 100 1582

*Pearson Ki-kare, *Fisher Exact test, PTE: Pulmoner Tromboemboli, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger
Hastahgi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KKY: Konjestif
Kalp Yetmezligi, SVO: Serebrovaskiiler Olay
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Tablo, PTE tanis1 olan (n=300, %19) ve PTE olmayan (n=1282, %g81)

hastalarda baz1 komorbiditelerin dagilimini karsilastirmaktadir.

¢ KOAH’ 1 olan hastalarda PTE oram1 %22,2 (86/388) iken KOAH
olmayanlarda %17,9 (214/1194) bulunmustur. Ancak fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,064). Bu sonug, KOAH varliginin PTE ile iliskili olabilecegini

diisiindiirse de bu 6rneklemde anlamlilik diizeyine ulagsmamastir.

e Astimi olanlarda PTE oran1 %14,3 (15/105), olmayanlarda %19,3 (285/1477)
saptanmigstir. Fark anlamli degildir (p=0,206).

e HT varliginda PTE oran1 %20 (144/719), HT yoklugunda %18 (156/863) olup

anlamli fark izlenmemistir (p=0,324).

e DM olanlarda PTE %19,6 (89/455), olmayanlarda %18,7 (211/1127); anlaml
fark yoktur (p=0,70).

«KAH varhgmmda PTE %19,7 (99/502), yoklugunda %18,6 (201/1080);

anlamli fark saptanmamustir (p=0,60).

¢« KKY olanlarda PTE %17,8 (54/304), olmayanlarda %19,2 (246/1278);
anlamli fark yoktur (p=0,553).

¢ SVO olanlarda PTE %22,4 (33/147), olmayanlarda %18,6 (267/1435);
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,258).

e Malignite varliginda PTE oram1 %21,9 (111/506), malignite olmayanlarda
%17,6 (189/1076) olup fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,039). Bu bulgu,
malignite varligmin acil serviste PTE tanist ile anlamli sekilde iligkili oldugunu

gostermektedir.

Genel olarak, incelenen komorbiditeler arasinda yalnizca malignite PTE tanisi
ile anlamli iligki gostermis; KOAH ve SVO gibi bazi degiskenlerde PTE oran1 daha

yiiksek izlenmekle birlikte bu farklar istatistiksel anlamliliga ulagsmamuistir.
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Tablo 4.4.3. PTE tan1 gruplarina gore ila¢ kullanimlarinin karsilastirilmasi.

" . PTE Tanisi
g:gc i?ulﬁl:mml _ Var Yok Toplam p degeri
%o n % n % n
ASA
Var 18,7 111 81,3 484 100 595
Yok 19,1 189 80,9 798 100 987 0,808
Toplam 19 300 81 1282 100 1582
P2Y12
Inhibitori
Var 17,4 38 82,6 181 100 219
Yok 19,2 262 80,8 1101 100 1363 0,512%
Toplam 19 300 81 1282 100 1582
DMAH
Var 0 0 100 1 100 1
Yok 19 300 81 1281 100 1581 1,000¥
Toplam 19 300 81 1282 100 1582
Coumadin
Var 21,6 11 78,4 40 100 51
Yok 18,9 289 81,1 1242 100 1531 0,629*
Toplam 19 300 81 1282 100 1582
NOAC
Var 20 15 80 60 100 75
Yok 18,9 285 81,1 1222 100 1507 0,814*
Toplam 19 300 81 1282 100 1582

*Pearson Ki-kare, *Fisher Exact test
ASA: Asetil Salisilik Asit DMAH: Diisiik Molekiil Agwrlikli Heparin NOAC: K Vit Icermeyen Oral

Antikoagiilanlar
Tabloda, goriintilleme Oncesinde kullanilan antitrombotik/antikoagiilan

ilaglarin PTE tanis1 varligina gore dagilimi karsilastirilmastr.

Tetkik oncesi bu ilaglarin kullanimi ile PTE tanis1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki saptanmamustir.

e ASA kullanan hastalarda PTE tanis1 orant %18,7 (n=111), ASA
kullanmayanlarda %19,1 (n=189) olarak saptanmistir (p=0,808, Pearson Ki-kare).

e P2Y12 inhibitérii kullanan hastalarda PTE tanist orani %17,4 (n=38),
kullanmayanlarda %19,2 (n=262) bulunmustur (p=0,512, Pearson Ki-kare).

e DMAH kullanan hasta sayis1t n=1 olup bu hastada PTE tanisi
saptanmamistir; DMAH kullanmayanlarda PTE tanist orani %19 (n=300)diir
(p=1,000, Fisher exact).
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e Coumadin kullanan hastalarda PTE tanist oram 9%21,6 (n=11),
kullanmayanlarda %18,9 (n=289) olarak belirlenmistir (p=0,629, Pearson Ki-kare).

e NOAC kullanan hastalarda PTE tanisi oramt  %20,0 (n=15),
kullanmayanlarda %18,9 (n=285) saptanmistir (p=0,814, Pearson Ki-kare).

Tablodaki p degerleri, kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda Pearson Ki-
kare testi ile; beklenen hiicre sayisinin diisiik oldugu durumda Fisher exact testi ile

hesaplanmustir.

4.5. Yasamsal Bulgularin Degerlendirilmesi

Tablo 4.5.1. PTE Tanist var/yok gruplarina gore sistolik kan basinci degerlerinin

karsilastirilmasi.
PTE Tanisi
Sistolik Kan S
Basinci Var Yok Toplam p degeri
% n Y% n % n

Diisiik, <90 35,6 32 64,4 58 100 90

Normal 21 102 79 384 100 486 <0,001

Yiiksek, 16,5 166 83,5 840 100 1006
>120

Toplam 19 300 81 1282 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Sistolik kan basimci diizeylerine gore pulmoner tromboemboli (PTE) tani
dagilimi degerlendirildiginde, diisiik sistolik kan basinci (<90 mmHg) olan hastalarda
PTE oran1 %35,6 (n=32) olarak saptanmistir. Normal sistolik kan basinci olan grupta
PTE oran1 %21,0 (n=102) bulunmustur. Yiiksek sistolik kan basinci (=120 mmHg)
olan hastalarda ise PTE oran1 %16,5 (n=166) olarak belirlenmistir. Toplamda ¢alisma
grubunda PTE siklig1 %19,0 (n=300), PTE olmayan hasta orani ise %81,0 (n=1282)
olarak izlenmistir. Gruplar arasindaki dagilim fark: istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0,001).
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Tablo 4.5.2. PTE tanis1 var/yok gruplarina gore diyastolik kan basinci degerlerinin

karsilastirilmasi.
PTE Tanis1
Diyastolik o
Kan Basinci Var Yok Toplam p degeri
% n Y% n % n

Diisiik, <60 27,5 49 72,5 129 100 178

Normal 19 124 81 528 100 652 0,005

Yiiksek, >80 16,9 127 83,1 625 100 752

Toplam 19 300 81 1282 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Diyastolik kan basinci diizeylerine gore pulmoner tromboemboli (PTE) tani
dagilimi degerlendirildiginde, diisiik diyastolik kan basinci (<60 mmHg) olan
hastalarda PTE oran1 %27,5 (n=49) olarak saptanmistir. Normal diyastolik kan basinci
olan grupta PTE oran1 %19,0 (n=124) bulunmustur. Yiiksek diyastolik kan basinci
(>80 mmHg) olan hastalarda ise PTE orant %16,9 (n=127) olarak belirlenmistir.
Toplamda calisma grubunda PTE siklig1 %19,0 (n=300), PTE olmayan hasta orani ise
%81,0 (n=1282) olarak izlenmistir. Gruplar arasindaki dagilim farki istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,005).

Tablo 4.5.3. PTE tanis1 var/yok gruplarina gore nabiz degerlerinin karsilagtirilmasi.

PTE Tanis1
Nabiz Var Yok Toplam p degeri*
% n % n % n
Diisiik, <60 14,9 10 85,1 57 100 67
Normal 10,5 78 89,5 665 100 743 <0,001
Yiiksek, >99 27,5 212 72,5 560 100 772
Toplam 19 300 81 1282 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Nabiz diizeylerine gore pulmoner tromboemboli (PTE) tani dagilimi
degerlendirildiginde, diisiik nabiz (<60/dk) olan hastalarda PTE orani %14,9 (n=10)
olarak saptanmistir. Normal nabiz olan grupta PTE oran1 %10,5 (n=78) bulunmustur.
Yiiksek nabiz (>99/dk) olan hastalarda ise PTE oram1 %27,5 (n=212) olarak
belirlenmistir. Toplamda ¢alisma grubunda PTE siklig1 %19,0 (n=300), PTE olmayan
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hasta orani ise %81,0 (n=1282) olarak izlenmistir. Gruplar arasindaki dagilim farki

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Tablo 4.5.4. PTE tanis1 var/yok gruplarina gore solunum sayilarinin karsilastirilmasi.

PTE Tamis1
Solunum Var Yok Toplam p degeri*
% n % n % n

Takipne, >20 24,1 237 75,9 748 100 985

Normal 10,6 63 89,4 534 100 597
Solunum <0,001
Sayisi

Toplam 19,0 300 81,0 1282 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Solunum sayisina gore pulmoner tromboemboli (PTE) tani dagilimi
degerlendirildiginde, takipnesi olan hastalarda PTE oran1 %24,1 (n=237) olarak
saptanmigstir. Normal solunum sayisina sahip hastalarda ise PTE oran1 %10,6 (n=63)
bulunmustur. Toplam ¢alisma grubunda PTE siklig1 %19,0 (n=300), PTE olmayan
hasta oran1 %81,0 (n=1282) olarak belirlenmistir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Tablo 4.5.5. PTE tanis1 var/yok gruplarina gore o2 satlirasyonlarinin karsilagtiriimasi.

PTE Tams1
02 degeri*
Satiirasyonu Var Yok Toplam p deg
% n % n % n

Hipoksi, <95 25,3 187 74,7 552 100 739

Nf)rmal 13,4 113 86,6 730 100 843 <0,001
Satilirasyon

Toplam 19,0 300 81,0 1282 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Oksijen satlirasyonuna gore pulmoner tromboemboli (PTE) tani dagilimi
degerlendirildiginde, hipoksisi olan hastalarda PTE oranm %25,3 (n=187) olarak
saptanmistir. Normal satiirasyona sahip hastalarda ise PTE oran1 %13,4 (n=113)
bulunmustur. Toplam calisma grubunda PTE siklig1 %19,0 (n=300), PTE olmayan
hasta oran1 %81,0 (n=1282) olarak belirlenmistir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).
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Tablo 4.5.6. SKB <110 mmHg ve nabiz >120/dk birlikteliginin PTE tanis1 ile iliskisi.

SKB<110 ve PTE Tams1
Nabiz> 120 Var Yok Toplam p degeri*
Olan Grup % n % n % n

En Az Birini 17.9 268 82.1 1229 100 1497
Karsilamayan

Ikisini de 37.6 32 62.4 53 100 85 <0,001
Karsilayan

Toplam 19 300 81 1282 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli SKB: Sistolik Kan Basinci

Calismaya dahil edilen 1582 hastada SKB <110 mmHg ve nabiz >120/dk
kriterlerini birlikte karsilama durumuna gore PTE tanis1 dagilimi degerlendirildiginde;
bu kriterlerden en az birini karsilamayan grupta PTE tanis1 oran1 %17,9 (n=268), her
iki kriteri birlikte karsilayan grupta ise %37,6 (n=32) olarak saptanmistir. SKB <110
mmHg ve nabiz >120/dk kriterlerini birlikte karsilama durumu ile PTE tanisi
arasindaki iliski Pearson Ki-kare testi ile degerlendirildiginde istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmistir (p<0,001).

Tablo 4.5.7. Yasamsal bulgularin tanisal performans degerleri.

Sensitivite Spesifisite | Pozitif Negatif | Yanlis False Yanlis Genel
(Duyarhhik) | (Ozgiilliik) | Prediktif | Prediktif | Pozitiflik | Discovery | Negatiflik | Dogruluk
Deger Deger Orani Rate Orant Orant
(PPV) (NPV) (FDR)

Sistolik Kan 0.660 0.300 0.181 0.790 0.700 0.819 0.340 0.368
Basinci
Diyastolik 0.587 0.412 0.189 0.810 0.588 0.811 0.413 0.445
Kan Basinci
Nabiz 0.740 0.519 0.265 0.895 0.481 0.735 0.260 0.561
Solunum 0.790 0.417 0.241 0.894 0.583 0.759 0.210 0.487
Sayist
02 0.623 0.569 0.253 0.866 0.431 0.747 0.377 0.580
Satiirasyon
Herhangi Bir 0.753 0.099 0.164 0.632 0.901 0.836 0.247 0.223
Yasamsal
Normal
Degilse
Tagikardi ve 0.107 0.959 0.376 0.821 0.041 0.624 0.893 0.797
Hipotansiyon
Birlikteligi
(SKB <110
ve
Nabiz>120)

Pulmoner tromboemboli tanisi agisindan degerlendirilen Yasamsal bulgular
arasinda en yliksek duyarlilik solunum sayisinda (0,790) saptanmis, bunu nabiz

(0,740), sistolik kan basinct (0,660), O: satiirasyonu (0,623) ve diyastolik kan basinci
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(0,587) izlemistir. Ozgiilliik agisindan en yiiksek deger O- satiirasyonunda (0,569)
bulunmus, ardindan nabiz (0,519), solunum sayis1 (0,417), diyastolik kan basinci

(0,412) ve sistolik kan basinci (0,300) gelmistir.

Pozitif prediktif degerler incelendiginde en yiiksek deger nabizda (0,265)
saptanmig, bunu O: satiirasyonu (0,253), solunum sayis1 (0,241), diyastolik kan basinct
(0,189) ve sistolik kan basinci (0,181) izlemistir. Negatif prediktif degerler arasinda en
yiiksek deger nabizda (0,895) bulunmus, ardindan solunum sayist (0,894), O:
satiirasyonu (0,866), diyastolik kan basinci (0,810) ve sistolik kan basinci (0,790) yer

almastir.

Yanlis pozitiflik orani en yiiksek sistolik kan basincinda (0,700) saptanirken,
en diisiik deger O: satiirasyonunda (0,431) bulunmustur. Yanlis negatiflik orani en
diisiik solunum sayisinda (0,210), en yiiksek ise diyastolik kan basincinda (0,413)

bulunmustur.

Genel dogruluk orani bakimindan en yiiksek deger O- satiirasyonunda (0,580)
saptanmig, bunu nabiz (0,561), solunum sayis1 (0,487), diyastolik kan basinci (0,445)

ve sistolik kan basinci (0,368) izlemistir.

Tablo 4.5.8. Malignitesi olan hastalarda PTE tanis1 var/yok gruplarina gore sistolik
kan basinci degerlerinin karsilagtirilmasi.

PTE Tamsi
Sistolik Kan N
Basinct Var Yok Toplam p degeri
Y% n % n Y% n

Diisiik, <90 29.7 11 70.3 26 100 37

Normal 27.7 51 72.3 133 100 184 0.013

Yiiksek, 17.2 49 82.8 236 100 285
>120

Toplam 21.9 111 78.1 395 100 506

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Malignitesi olan 506 hastada sistolik kan basinci kategorilerine gore PTE tanisi
dagilimi degerlendirildiginde; sistolik kan basinc1 diigiik olan grupta (<90 mmHg) PTE
tanist oran1 %29,7 (n=11), normal sistolik kan basinc1 grubunda %27,7 (n=51), ytliksek
sistolik kan basinci grubunda (=120 mmHg) ise %17,2 (n=49) olarak saptanmistir.
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Sistolik kan basinci kategorileri ile PTE tanis1 arasindaki iligki Pearson Ki-kare testi

ile degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,013).

Tablo 4.5.9. Malignitesi olan hastalarda PTE tanis1 var/yok gruplarina gore distolik
kan basinci degerlerinin karsilastiriimasi.

PTE Tanis1
Diyastolik Kan deseri*
Basinci Var Yok Toplam p degerl
% n % n % n
Diisiik, <60 30.6 22 69.4 50 100 72
Normal 23.3 52 76.7 171 100 223 0.056
Yiiksek, >80 17.5 37 82.5 174 100 211
Toplam 21.9 111 78.1 395 100 506

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Malignitesi olan 506 hastada diyastolik kan basinci kategorilerine gore PTE
tanist dagilimi degerlendirildiginde; diyastolik kan basinci diisiik olan grupta (<60
mmHg) PTE tanis1 oran1 %30,6 (n=22), normal diyastolik kan basinc1 grubunda %23,3
(n=52), yliksek diyastolik kan basinci grubunda (>80 mmHg) ise %17,5 (n=37) olarak
saptanmigtir. Diyastolik kan basinci kategorileri ile PTE tanisi arasindaki iligki Pearson
Ki-kare testi ile degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p=0,056).

Tablo 4.5.10. Malignitesi olan hastalarda PTE Tanis1 var/yok gruplarina goére nabiz
degerlerinin karsilastirilmasi.

PTE Tanisi
Nabiz Var Yok Toplam p degeri*
% n % n % n
Diisiik, <60 23.1 3 76.9 10 100 13
Normal 10.2 19 89.8 167 100 186 <0,001
Yiiksek, >99 29 89 71 218 100 307
Toplam 21.9 111 78.1 395 100 506

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Malignitesi olan 506 hastada nabiz kategorilerine gore PTE tanis1 dagilimi
degerlendirildiginde; nabz: diisiik olan grupta (<60/dk) PTE tanis1 oran1 %23,1 (n=3),
normal nabiz grubunda %10,2 (n=19), yliksek nabiz grubunda (>99/dk) ise %29,0

(n=89) olarak saptanmistir. Nabiz kategorileri ile PTE tanis1 arasindaki iliski Pearson
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Ki-kare testi ile degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir

(p<0,001).

Tablo 4.5.11. Malignitesi olan hastalarda PTE tanis1 var/yok gruplarina gére solunum
sayilarinin karsilastirilmasi.

PTE Tams1
Solunum Var Yok Toplam p degeri*
% n % n % n

Takipne, >20 29 97 71 238 100 335

Normal 8.2 14 91.8 157 100 171
Solunum <0,001
Sayisi

Toplam 21.9 111 78.1 395 100 506

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Malignitesi olan 506 hastada solunum sayisina gore PTE tanisi dagilimi
degerlendirildiginde; takipnesi olan grupta PTE tanisi orant %29,0 (n=97), normal
solunum sayisina sahip grupta ise %8,2 (n=14) olarak saptanmistir. Solunum sayisi ile
PTE tanis1 arasindaki iliski Pearson Ki-kare testi ile degerlendirildiginde istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,001).

Tablo 4.5.12. Malignitesi olan hastalarda PTE tanis1 var/yok gruplarmma gore o2
satlirasyonlarinin karsilastirilmasi.

PTE Tamis1
02 degeri*
Satiirasyonu Var Yok Toplam p deg
% n % n % n

Hipoksi, <95 31 75 69 167 100 242

Nf)rmal 13.6 36 86.4 228 100 264 <0,001
Satilirasyon

Toplam 21.9 111 78.1 395 100 506

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Malignitesi olan 506 hastada O: satiirasyonuna gore PTE tanis1 dagilimi
degerlendirildiginde; hipoksisi olan grupta PTE tanis1 orant %31,0 (n=75), normal
satiirasyona sahip grupta ise %13,6 (n=36) olarak saptanmistir. O: satiirasyonu ile PTE
tanis1 arasindaki iliski Pearson Ki-kare testi ile degerlendirildiginde istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmistir (p<0,001)
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Tablo 4.5.13. Sistolik kan basinci degerlerine gore klinik anlamli PTE arasindaki

iliski.
PTE Tamis1
Sistolik Kan — — S
Basinci Klinik Hafif Klinik Anlamh Toplam p degeri
% n % n % n

Diisiik, <90 64.4 58 35.6 32 100 90

Normal 84.6 411 15.4 75 100 486 <0,001

Yiiksek, 99.8 1004 0.2 2 100 1006
>120

Toplam 93.1 1473 6.9 109 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Tabloda sistolik kan basinci diizeylerine gére PTE tanisinin klinik hafif ve
klinik anlamli gruplar arasindaki dagilimi gosterilmistir. Klinik anlamli PTE, giincel
kilavuz dogrultusunda D ve E grubu olarak kabul edilmistir. Buna gore sistolik kan
basinci ile PTE’nin klinik anlamliligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmistir (p<0,001). Sistolik kan basinci diisiik olan hastalarda klinik anlamli PTE
orani %35,6 iken, normal sistolik kan basincina sahip hastalarda bu oran %15,4 olarak
bulunmustur. Sistolik kan basinci yiiksek olan grupta ise klinik anlamli PTE orani
%0,2 ile oldukca diisiik saptanmaistir. Bu bulgular, diisiik sistolik kan basincinin klinik
anlamli PTE ile daha sik iligkili oldugunu gostermektedir.

Tablo 4.5.14. Diyastolik kan basinci degerlerine gore klinik anlamli PTE arasindaki

iliski.
PTE Tanis1
Diyastolik — — .
Kan Basinci Klinik Hafif Klinik Anlamh Toplam p degeri
% n % n % n

Diisiik, <60 74.2 132 25.8 46 100 178

Normal 91.1 594 8.9 58 100 652 <0,001

Yiiksek, >80 99.3 747 0.7 5 100 752

Toplam 93.1 1473 6.9 109 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Tabloda diyastolik kan basinci diizeylerine gore PTE tanisinin klinik hafif ve
klinik anlamli gruplar arasindaki dagilimi gdsterilmistir. Klinik anlamli PTE, giincel
kilavuz dogrultusunda D ve E grubu olarak kabul edilmistir. Buna gore diyastolik kan

basinci ile PTE’nin klinik anlamlilig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
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saptanmistir (p<0,001). Diyastolik kan basinci diisiik olan hastalarda klinik anlamli
PTE oran1 %25,8 iken, normal diyastolik kan basincina sahip hastalarda bu oran %8,9
olarak bulunmustur. Diyastolik kan basinci yiliksek olan grupta ise klinik anlamli PTE
orant %0,7 ile oldukg¢a diisiik saptanmistir. Bu bulgular, diisiik diyastolik kan
basincinin klinik anlamli PTE ile daha sik birliktelik gosterdigini diisiindiirmektedir.

Tablo 4.5.15. Nabiz degerlerine gore klinik anlamli pte arasindaki iligki.

PTE Tanis1
Nabiz Klinik Hafif Klinik Anlamh Toplam p degeri*
% n % n % n
Diisiik, <60 97 65 3 2 100 67
Normal 97.6 725 2.4 18 100 743 <0,001
Yiiksek, >99 88.5 683 11.5 89 100 772
Toplam 93.1 1473 6.9 109 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Tabloda nabiz diizeylerine gére PTE tanisinin klinik hafif ve klinik anlaml
gruplar arasindaki dagilimi gosterilmistir. Klinik anlamli PTE, giincel kilavuz
dogrultusunda D ve E grubu olarak kabul edilmistir. Buna gore nabiz diizeyi ile
PTE’nin klinik anlamlili§i arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir
(p<0,001). Nabiz diizeyi yiiksek olan hastalarda klinik anlamli PTE oran1 %11,5 iken,
normal nabiz diizeyine sahip hastalarda bu oran %?2,4 olarak bulunmustur. Nabiz
diizeyi diisiik olan grupta ise klinik anlamli PTE oram1 %3,0 olarak saptanmistir. Bu
bulgular, tasikardinin klinik anlamli PTE ile daha sik birliktelik gosterdigini

diistindiirmektedir.

Tablo 4.5.16. Solunum sayis1 degerlerine gore klinik anlamli PTE arasindaki iliski.

PTE Tanis1
Solunum Klinik Hafif Klinik Anlamh Toplam p degeri*
% n % n % n

Takipne, >20 90.3 889 9.7 96 100 985

Normal 97.8 584 2.2 13 100 597
Solunum <0,001
Sayisi

Toplam 93.1 1473 6.9 109 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli



47

Tabloda solunum sayisina gore PTE tanisinin klinik hafif ve klinik anlamli
gruplar arasindaki dagilimi gosterilmistir. Klinik anlamli PTE, giincel kilavuz
dogrultusunda D ve E grubu olarak kabul edilmistir. Buna gére solunum sayisi ile
PTE’nin klinik anlamlilig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir
(p<0,001). Takipnesi olan hastalarda klinik anlamli PTE orant %9,7 iken, normal
solunum sayisina sahip hastalarda bu oran %2,2 olarak bulunmustur. Bu bulgular,

takipnenin klinik anlamli PTE ile daha sik birliktelik gosterdigini diisiindiirmektedir.

Tablo 4.5.17. O; satiirasyon degerlerine gore klinik anlamli PTE arasindaki iligki.

0 PTE Tanis1
S ? Klinik Hafif Klinik Anlamh Toplam P -
atiirasyonu o o 5 degeri
Yo n Yo n Yo n
Hipoksi, 89.3 660 10.7 79 100 739
<95
Normal 96.4 813 3.6 30 100 843 <0,001
Satilirasyon
Toplam 93.1 1473 6.9 109 100 1582

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

Tabloda O: satiirasyon diizeyine gore PTE tanisimin klinik hafif ve klinik
anlamli gruplar arasindaki dagilimi gosterilmistir. Klinik anlamli PTE, giincel kilavuz
dogrultusunda D ve E grubu olarak kabul edilmistir. Buna gbre O- satiirasyon diizeyi
ile PTE’nin klinik anlamlilig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmigtir
(p<0,001). Hipoksisi olan hastalarda klinik anlamli PTE oran1 %10,7 iken, normal O:
satiirasyonuna sahip hastalarda bu oran %3,6 olarak bulunmustur. Bu bulgular,

hipoksinin klinik anlamli PTE ile daha sik birliktelik gosterdigini diisiindiirmektedir.
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4.6. Mortalite Verileri

Tablo 4.6.1. Sistolik kan basinc1 degerleri ile mortalite iligkisi.

Hasta Yasiyor Eksitus Toplam
Sonug Sistolik Kan Basinci P i
zamani % n % n % n degeri
Diisiik, <90 93,8 30 6,3 2 100 32
24 Saatlik Normal 98 100 2 2 100 102 o178
Sonug Yiiksek, >120 98,8 164 1.2 2 100 166 ’
Toplam 98 294 2 6 100 300
Diisiik, <90 62,5 20 37,5 12 100 32
1 Haftalik Normal 90,2 92 9.8 10 100 102 o001
Sonug Yiiksek, >120 96,4 160 3,6 6 100 166 ’
Toplam 90,7 272 9,3 28 100 300
Diisiik, <90 37,5 12 62,5 20 100 32
1 Aylik Normal 76,5 78 23,5 24 100 102 o001
Sonug Yiiksek, >120 81,9 136 18,1 30 100 166
Toplam 75,3 226 24,7 74 100 300

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

PTE tanis1 alan 300 hastada sistolik kan basinci diizeylerine gore 24 saatlik, 1
haftalik ve 1 aylik sonuglar degerlendirildi. Yirmi dort saatlik sonuclara gore sistolik
kan basinct <90 mmHg olan 32 hastanin 30’u (%93,8) yasarken, 2’si (%6,3) eksitus
oldu. Normal sistolik kan basincina sahip 102 hastanin 2’s1 (%2), sistolik kan basinci
>120 mmHg olan 166 hastanin ise 2’si (%1,2) 24 saat i¢inde eksitus oldu. Sistolik kan
basinct gruplart ile 24 saatlik sonug arasindaki iliski istatistiksel olarak anlaml

bulunmadi (p=0,175).

Bir haftalik sonuglar degerlendirildiginde, sistolik kan basinc1 <90 mmHg olan
hastalarda eksitus oranm1 %37,5 iken, normal sistolik kan basinci grubunda bu oran
%09,8, sistolik kan basinci >120 mmHg olan grupta ise %3,6 olarak saptandi. Sistolik
kan basinci gruplart ile 1 haftalik sonug arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p<0,001).

Bir aylik sonuglarda ise sistolik kan basinct <90 mmHg olan grupta eksitus
orani %62,5 olarak saptandi. Bu oran normal sistolik kan basinci grubunda %23.5,
sistolik kan basinc1 >120 mmHg olan grupta ise %18,1 idi. Toplam 300 PTE hastasinin
74’10 (%24,7) 1 ay iginde eksitus olurken, 226’s1 (%75,3) yasiyordu. Sistolik kan
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basinci gruplari ile 1 aylik sonug arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0,001).

Tablo 4.6.2. Diyastolik kan basinci degerleri ile mortalite iliskisi.

Sonu¢ Hasta Yasiyor Eksitus Toplam p
Diyastolik Kan Basinci o
zamani % n % n % n degeri
Disiik, <60 93.9 46 6.1 3 100 49
24 Saatlik Normal 98.4 122 1.6 2 100 124 0.071
Sonug Yiiksek, >80 99.2 126 0.8 1 100 127
Toplam 98 294 2 6 100 300
Disiik, <60 67.3 33 32.7 16 100 49
1 Haftalik Normal 92.7 115 7.3 9 100 124 <0.001
Sonug Yiiksek, >80 97.6 124 24 3 100 127 ’
Toplam 90.7 272 9.3 28 100 300
Disiik, <60 44.9 22 55.1 27 100 49
Normal 82.3 102 17.7 22 100 124
1 Aylik Sonug <0,001
Yiiksek, >80 80.3 102 19.7 25 100 127
Toplam 75.3 226 24.7 74 100 300

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

PTE tanis1 alan 300 hastada diyastolik kan basinci diizeylerine gore 24 saatlik,
1 haftalik ve 1 aylik sonuglar degerlendirildi. Yirmi dort saatlik sonuglara gore
diyastolik kan basinci1 <60 mmHg olan 49 hastanin 46’s1 (%93,9) yasarken, 3’1 (%6,1)
eksitus oldu. Normal diyastolik kan basincina sahip 124 hastanin 2’si (%]1,6),
diyastolik kan basinct >80 mmHg olan 127 hastanin ise 1’1 (9%0,8) 24 saat i¢inde
eksitus oldu. Diyastolik kan basinci gruplart ile 24 saatlik sonu¢ arasindaki iligki

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,071).

Bir haftalik sonuglar degerlendirildiginde, diyastolik kan basinci <60 mmHg
olan hastalarda eksitus oran1 %32,7 iken, normal diyastolik kan basinct grubunda bu
oran %7,3, diyastolik kan basinct >80 mmHg olan grupta ise %2,4 olarak saptandi.
Toplam 300 PTE hastasinin 28’1 (%9,3) 1 hafta i¢inde eksitus oldu. Diyastolik kan
basinci gruplar1 ile 1 haftalik sonu¢ arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p<0,001).

Bir aylik sonuglarda ise diyastolik kan basinct <60 mmHg olan grupta eksitus
oranit %355,1 olarak saptandi. Bu oran normal diyastolik kan basinct grubunda %17,7,

diyastolik kan basinci >80 mmHg olan grupta ise %19,7 idi. Toplam 300 PTE
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hastasinin 74’1 (%24,7) 1 ay i¢inde eksitus olurken, 226’s1 (%75,3) yastyordu.
Diyastolik kan basinci gruplari ile 1 aylik sonug arasindaki iligki istatistiksel olarak

anlaml1 bulundu (p<0,001).

Tablo 4.6.3. Nabiz degerleri ile mortalite iligkisi.

Sonu¢ Nabiz Hasta Yasiyor Eksitus Toplam p
zamani % n % n % n degeri*
Diisiik, <60 100 10 0 0 100 10
24 Saatlik Normal 98.7 77 1.3 1 100 78 0760
Sonu¢ Yiiksek, >99 97.6 207 2.4 5 100 212
Toplam 98 294 2 6 100 300
Diisiik, <60 100 10 0 0 100 10
Senu¢ Yiiksek, >99 87.7 186 12.3 26 100 212
Toplam 90.7 272 9.3 28 100 300
Diisiik, <60 100 10 0 0 100 10
1 Aylik Normal 82.1 64 17.9 14 100 78 0.036
Sonug Yiiksek, >99 71.7 152 283 60 100 212
Toplam 100 226 24.7 74 100 300

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

PTE tanist alan 300 hastada nabiz diizeylerine gore 24 saatlik, 1 haftalik ve 1
aylik sonuclar degerlendirildi. Yirmi dort saatlik sonuglara gore nabiz <60/dk olan 10
hastanin tamami yasiyordu ve bu grupta eksitus izlenmedi. Normal nabiz diizeyine
sahip 78 hastanin 1’1 (%1,3), nabiz >99/dk olan 212 hastanin ise 5’1 (%2,4) 24 saat
icinde eksitus oldu. Nabiz gruplar ile 24 saatlik sonu¢ arasindaki iligki istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi (p=0,760).

Bir haftalik sonuglar degerlendirildiginde, nabiz <60/dk olan grupta eksitus
izlenmezken, normal nabiz grubunda eksitus orani %2,6, nabiz >99/dk olan grupta ise
%12,3 olarak saptandi. Toplam 300 PTE hastasinin 28’1 (%9,3) 1 hafta i¢cinde eksitus
oldu. Nabiz gruplari ile 1 haftalik sonug¢ arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p=0,025).

Bir aylik sonuglarda ise nabiz <60/dk olan grupta eksitus izlenmedi. Normal
nabiz grubunda 14 hasta (%17,9), nabiz >99/dk olan grupta ise 60 hasta (%28,3) 1 ay
icinde eksitus oldu. Toplam 300 PTE hastasinin 74’ (%24,7) 1 ay iginde eksitus
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olurken, 226’s1 (%75,3) yastyordu. Nabiz gruplari ile 1 aylik sonug arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,036).

Tablo 4.6.4. Solunum sayisi degerleri ile mortalite iliskisi.

Sonu¢ Hasta Yasiyor Eksitus Toplam p
Solunum Sayis1 o e
Zamani % n % n % n degeri
Takipne, >20 97.5 231 2.5 6 100 237
24 Saatlik Normal Solunum 100 63 0 0 100 63 0349
Sonu¢ Say1st
Toplam 98 294 2 6 100 300
Takipne, >20 88.6 210 114 27 100 237
1 Haftahk Normal Solunum 98 4 62 16 | 100 63 0.017
Sonug Sayis1
Toplam 90.7 272 9.3 28 100 300
Takipne, >20 72.2 171 27.8 66 100 237
1 Aylik Normal Solunum 87.3 55 | 127 8 100 | 63 | 0.013
Sonug¢ Sayis1
Toplam 753 226 24.7 74 100 300

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

PTE tanis1 alan 300 hastada solunum sayisina gore 24 saatlik, 1 haftalik ve 1
aylik sonuglar degerlendirildi. Yirmi dort saatlik sonuglara gore takipnesi olan 237
hastanin 231’1 (%97,5) yasarken, 6’s1 (%2,5) eksitus oldu. Normal solunum sayisina
sahip 63 hastanin ise tamami yasiyordu ve bu grupta 24 saat i¢inde eksitus izlenmedi.

Solunum sayis1 gruplari ile 24 saatlik sonug arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p=0,349).

Bir haftalik sonuglar degerlendirildiginde, takipnesi olan hastalarda eksitus
orant %11,4 iken, normal solunum sayisina sahip hastalarda bu oran %1,6 olarak
saptand1. Toplam 300 PTE hastasinin 28’1 (%9,3) 1 hafta i¢inde eksitus oldu. Solunum
sayis1 gruplari ile 1 haftalik sonug arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,017).

Bir aylik sonuglarda ise takipnesi olan grupta eksitus orani %27,8 olarak
saptand1. Normal solunum sayisina sahip grupta ise 8 hasta (%12,7) 1 ay i¢inde eksitus
oldu. Toplam 300 PTE hastasinin 74’1 (%24,7) 1 ay icinde eksitus olurken, 226’s1
(%75,3) yastyordu. Solunum sayist gruplar1 ile 1 aylik sonug¢ arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,013).



52

Tablo 4.6.5. O satlirasyon degerleri ile mortalite iligkisi.

Sonu¢ . Hasta Yasiyor Eksitus Toplam P
O: Satiirasyonu oy
zamani % n % n % n degeri
Hipoksi, <95 97.3 182 2.7 5 100 187
24 Saatlik |\ o) Satiirasyon 99.1 112 | 09 1 100 | 113 | 0284
Sonug¢
Toplam 98 294 2 6 100 300
Hipoksi, <95 88.8 166 11.2 21 100 187
1 Haftalik 1 o) Satiirasyon 938 | 106 | 62 7 100 | 113 | 0.146
Sonuc¢
Toplam 90.7 272 9.3 28 100 300
Hipoksi, <95 71.1 133 28.9 54 100 187
1 Ayhk .
Normal Satiirasyon 823 93 17.7 20 100 113 0.030
Sonu¢
Toplam 75.3 226 24.7 74 100 300

*Pearson Ki-kare, PTE: Pulmoner Tromboemboli

PTE tanis1 alan 300 hastada oksijen satiirasyonuna gore 24 saatlik, 1 haftalik
ve 1 aylik sonuglar degerlendirildi. Yirmi dort saatlik sonuglara gore oksijen
satiirasyonu <%95 olan 187 hastanin 182’si (%97,3) yasarken, 5’1 (%2,7) eksitus oldu.
Normal oksijen satiirasyonuna sahip 113 hastanin ise 1’1 (%0,9) 24 saat iginde eksitus
oldu. Oksijen satlirasyonu gruplar ile 24 saatlik sonug arasindaki iliski istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi1 (p=0,284).

Bir haftalik sonuglar degerlendirildiginde, hipoksi grubunda eksitus orani
%11,2 iken, normal satiirasyon grubunda bu oran %6,2 olarak saptandi. Toplam 300
PTE hastasinin 28’1 (%9,3) 1 hafta i¢inde eksitus oldu. Oksijen satiirasyonu gruplari

ile 1 haftalik sonug arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,146).

Bir aylik sonuglarda ise oksijen satiirasyonu <%95 olan grupta eksitus orani
%28,9 olarak saptandi. Normal oksijen satiirasyonuna sahip grupta ise 20 hasta
(%17,7) 1 ay i¢inde eksitus oldu. Toplam 300 PTE hastasinin 74’1 (%24,7) 1 ay iginde
eksitus olurken, 226’s1 (%75,3) yasiyordu. Oksijen satiirasyonu gruplar ile 1 aylik

sonug arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,030).
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5. TARTISMA

Pulmoner tromboemboli (PTE), acil servislerde tanis1 giic ve zamaninda
miidahale edilmediginde mortalitesi yiiksek olan klinik tablolardan biridir (2,3).
Dispne, gbgiis agris1 ve hemoptizi gibi semptomlara eslik eden tasikardi, tasipne,
hipoksi ve hipotansiyon gibi yasamsal bulgu degisiklikleri taniya onemli katki
sunmakla birlikte, bu bulgularin higbiri tek basina yeterli duyarlilik veya 6zgiilliige
sahip degildirler (3,4). Giinlimiizde kesin tan1 biiylik oranda; goriintiileme yontemi
olan bilgisayarli tomografi basta olmak {izere ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi gibi
gelismis goriintiileme yontemlerine dayanmaktadir. Ancak PTE siiphesiyle tetkik
edilen genis popiilasyonda PTE tanisi1 ¢ikma oraninin gorece diisiik olmasi, gereksiz
radyasyon/kontrast maruziyeti ve artan acil servis is yiikii gibi pratik sorunlari
beraberinde getirmektedir. Klinik olasilik skorlama sistemlerinin temel bilesenleri
arasinda yer alan yasamsal bulgular bizlere acil servis triajinda ve ilk degerlendirmede
yatak baginda hizli, objektif ve maliyetsiz veri saglamaktadir. Acil servise bagvuran ve
ileri goriintiilemeye bizleri yonlendiren bu parametrelerin tek basina kesin taniya
katkilarma ve mortaliteyi dngérmedeki bagimsiz giiclerine dair veriler literatlirde

halen smirlidir.

Yaptigimiz calismamizda Hacettepe Universitesi Eriskin Hastanesi Acil
Servisi'ne 1 Temmuz 2024—-1 Ekim 2025 tarihleri arasinda bagvuran; PTE siiphesi ile
tetkik edilen ve Toraks BT anjiografi (BTPA) veya Ventilasyon/Perfiizyon (V/P)
sintigrafisi tetkiki yapilan 1582 hastanin gelis yasamsal bulgular1 (sistolik ve
diyastolik kan basinci, nabiz, solunum sayisi, oksijen satiirasyonu ve viicut sicakligi)

ile kesin tan1 arasindaki iliskiye bakilmistir.

Yaptigimiz ¢alismada hastalarin yas ortancas1 66 yil (CAD: 23) olarak elde
edilmistir. PTE’nin ileri yasla birlikte goriilme sikliginin arttig1 bilinen bir literatiir
verisidir. Khan ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin yaklasik yarisi (%51) 40-60
yas araliginda bulunmustur (39). Huisman ve arkadaslari, PTE’nin vendz
tromboembolinin en ciddi klinik formu oldugunu; 6zellikle yasl, komorbiditesi olan
hastalarda tan1 ve prognoz agisindan énemli bir klinik sorun olusturdugunu bildirmistir
(3). Bizim ¢alismamizda yas ortancasinin yiiksek olmasi, acil serviste PTE siiphesiyle

tetkik edilen hasta grubunun ¢ogunlukla ileri yas ve agir hastalik yiikii fazla olan
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bireylerden olustugunu gostermektedir. Bu sonug¢, PTE’nin ileri yaslarda daha sik

goriildiigiine isaret eden epidemiyolojik veriler ile uyumluluk géstermektedir (3).

Cinsiyet dagilimi agisindan literatlir verilerine bakildiginda; Khan ve
arkadaslarinin PTE siiphesiyle basvuran 92 hastalik calismasinda dahil edilen
hastalarin ¢ogunlugunu kadin hastalar (%70,7) olusturmustur (39). Ozyurt ve
arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada; dahil edilen hastalarin  %358,7’ini  kadinlar
olusturmaktadir (32). Bizim verilerimizde ise cinsiyet dagiliminda belirgin bir fark
saptanmamis olup hastalarin %48,5’1 kadin, %51,5’1 erkektir; bu denge {igiincii
basamak bir merkez olmak ve genis bir hasta yelpazesine sahip olmak ile
iligkilendirilebilir.

Hastalarimizin  komorbiditeleri arasinda en sik hipertansiyon (%45,4),
ardindan malignite (%32), koroner arter hastalig1 (%31,7) ve diabetes mellitus (%28,8)
yer almaktadir. PTE tanis1 ile komorbiditeler arasindaki iligkiye bakildiginda; yalnizca
malignite istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (PTE oran1 malignitesi olanlarda
%21,9, olmayanlarda %17,6; p=0,039). Virchow triadinin hiperkoagiilabilite
bileseninin temel nedenlerinden biri olan kanser; tiimor hiicrelerinden salinan
prokoagiilan faktorler ve antineoplastik tedaviler nedeniyle vendz tromboemboli igin
bilinen gli¢lii bir risk faktorii olarak gdsterilmektedir (2,3). Bu bulgu, 2026 AHA/ACC
PTE kilavuzunda da vurgulanan kanser—VTE birlikteligi ile ortiismektedir (21).

Buna karsilik KOAH, asttm, HT, DM, KAH, KKY ve SVO ile PTE tanisi
arasinda anlamli bir iligki saptanamamistir. KOAH ig¢in elde edilen sonug¢ anlamliliga
yaklasmis (p=0,064) olsa da esigin altinda kalmistir; bu durum, KOAH alevlenmesi
ile PTE’nin benzer klinik prezentasyonlar1 nedeniyle bu grupta daha sik tetkik
yapilmasi ve orneklemin yeterli istatistiksel giice ulasamamasina baglanabilir. Ayrica
KOAH gibi SVO gec¢misi olan hastalarda da PTE orani nispeten daha yiiksek izlenmis
olsa da bu fark istatistiksel anlamliliga ulasmamistir. Bu durum, tek basina kronik
hastalik varliginin PTE tanis1 agisindan yeterli ayirt edici giice sahip olmadigin;
hastanin semptomlari, yasamsal bulgulari, risk faktorleri ve klinik olasilik skorlariyla
birlikte degerlendirilmesi gerektigini bizlere gostermektedir. Bu sonuglar, PTE
tanisinda sadece 6zge¢mis ve klinik degiskenlerden ziyade ¢oklu klinik degerlendirme

yaklasimini oneren literatiir verilerini giiclendirici niteliktedir (4,17,18,20).
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Calismamizda PTE siiphesiyle tetkik edilen hastalarin %19’unda PTE
bulunmustur. Gorilintiileme yontemi olarak agirlikli olarak Toraks BT anjiyografi
tercih edilmis, tan1 konan olgularda en sik segmenter diizey tutulum izlenmistir; bu

dagilim, BTPA’nin acil serviste PTE tanisindaki merkezi roliiyle uyusmaktadir (26).

2026 AHA/ACC kilavuzunda, akut PTE i¢in A’dan E’ye uzanan yeni klinik
kategorilerin hastalik siddeti, prognoz ve tedavi kararlarin1 daha hassas bi¢cimde
yonlendirmek amaciyla gelistirildigi bildirilmistir (21). Calismamizdaki PTE tanisi
alan hastalar1 bu yeni kilavuza gore klinik siniflandirma yaptigimizda en sik C2
kategorisi, ardindan D2, C1 ve B2 kategorilerinde hastalar oldugu goriilmiistiir. Bizim
calismamizda olgularin 6nemli kismmin C ve D kategorilerinde yer almasi, acil
serviste PTE tanis1 alan hastalarin belirgin bir boliimiinde koétiilesme riskinin dikkate
alinmasi gerektigini gdstermektedir. Bu bulgu, yeni kilavuz siniflamasinin acil servis
popiilasyonlarinda uygulanabilirligini  gostermesi agisindan literatiire  katki
saglayabilir. Ancak siniflandirmanin prognostik degerinin daha net ortaya konabilmesi
icin bu kategorilerin mortalite, yogun bakim ihtiyaci, ileri tedavi gereksinimi ve uzun

donem sonuglarla birlikte degerlendirildigi daha genis calismalara ihtiyac vardir.

Tedavi dagilimlari incelendiginde PTE tanisi alan hastalarda en sik kullanilan
tedavinin DMAH oldugu goriilmiistiir. Hastalarin %88’inde DMAH, %38,3’linde
heparin ve %3,7 sinde fibrinolitik tedavi uygulanmistir. Girisimsel veya cerrahi tedavi
uygulanan hasta bulunmamaktadir. Duffett ve arkadaslari, akut PTE tedavisinde
antikoagiilasyonun temel yaklasim oldugunu, ileri tedavilerin ise ozellikle ytliksek
riskli ve secilmis orta-yiiksek riskli hastalarda giindeme geldigini belirtmistir (1).
Rouleau ve arkadagslar1 da acil serviste yiiksek riskli PTE yonetiminde sistemik
tromboliz, kateter temelli tedaviler ve cerrahi seceneklerin hasta risk profiline gore
degerlendirilmesi gerektigini vurgulamistir (29). Bizim ¢alismamizda hastalarin
bliylikk ¢ogunlugunda DMAH tercih edilmesi, antikoagiilasyonun temel tedavi
yaklagimi olmasiyla uyumludur. Fibrinolitik tedavi oraminin diisiik olmasi ve
girisimsel/cerrahi tedavi uygulanmamis olmasi ise yiiksek riskli PTE oraninin sinirh
olmasi, hasta se¢imi, merkez pratigi veya ¢alisma donemindeki tedavi yaklagimi ile

iligkili oldugu sonucuna varilabilir.
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Kan basinci parametrelerinin PTE pozitif grupta daha diisiik olmasi, PTE’de
sag ventrikiil yetmezligi ve azalmis sol ventrikiil dolumuna bagl etkilerle uyumludur.
Kategorik analizimizde sistolik kan basincit <90 mmHg olan hastalarda PTE oraninin
%35,6’ya ¢ikmasi, 2026 AHA/ACC PTE kilavuzunda ‘yiiksek riskli’ PTE’nin temel
klinik gostergesi olarak vurgulanan hipotansiyon ile oOrtiismektedir (21). Benzer
sekilde diyastolik kan basinci <60 mmHg olan hastalarda PTE oraninin %27,5’e
ulagmasi, disiik diyastolik basincin da yiiksek riskli alt grubu isaret ettigini
gostermektedir. Rouleau ve arkadaslari, hipotansiyonun hastaligin ciddiyetini yansitan
temel klinik bulgulardan biri oldugunu belirtmistir. Bu durum, ¢alismamizda diisiik
kan basinct ile PTE tanis1 arasindaki iliskinin klinik agidan 6nemli bir bulgu oldugunu

desteklemektedir (29).

Zuin ve arkadaglariin PTE hastalarinda optimal hemodinamik parametreleri
inceleyen derlemesinde, sistolik kan basincinin kardiyak dongiliniin yalnizca bir
boliimiinii yansittig1 ve kompansatuar mekanizmalarin doku perfiizyonu ciddi bigimde
bozulsa dahi basinct gecici olarak normal siirlarda tutabilecegi belirtilmistir; bu
nedenle izole sistolik basing yerine ortalama arter basinci ve sok indeksinin birlikte
degerlendirilmesi Onerilmektedir (41). Lopez-de la Garza ve arkadaslarinin orta-
yiiksek riskli PTE olgularini inceleyen sistematik derlemesinde, ileri tedavi karari
verilen hastalarin biiylik ¢ogunlugunda sistolik kan basincinin 90 mmHg’ nin belirgin
tizerinde (ortalama 125,8-129,2 mmHg) oldugu saptanmis; bu bulgu, tek basina kan
basinct degerinin ileri tedavi karar1 i¢in yetersiz kaldigin1 ve sag ventrikiil
disfonksiyonu, biyobelirtegler ve EKG bulgularinin birlikte degerlendirilmesi
gerektigini ortaya koymustur (42). Tim bu sonuglar, ¢alismamizda PTE tanili
hastalarda daha diisiik kan basinci degerlerinin saptanmasimna zemin hazirlayan

patofizyolojik temeli desteklemektedir.

Nabiz degerleri kategorize edildiginde yiiksek nabiz (>99 atim/dk) grubunda
PTE oranm1 %27,5’e ulagirken normal nabizli grupta %10,5’te kalmistir (p<0,001). Bu
sonug, tasikardinin PTE’li hastalarda basvuru sirasinda one c¢ikan yasamsal
bulgulardan biri oldugunu bildiren Khan ve arkadaslarinin ¢aligmasiyla uyumludur
(39). Tanisal performans analizimizde nabiz 0,895’lik negatif prediktif deger ile en
yiiksek degere ulagmis; bu da tasikardinin yoklugunun PTE’yi dislamada destekleyici

olabilecegini, ancak tek basmna tant koydurucu olmadigin1 gostermektedir.
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Bulgularimiz; nabzin Wells ve Geneva gibi klinik karar destek sistemlerinde bagimsiz

bir 6ge olarak yer almasini da desteklemektedir (17,18,20).

Solunum sayis1 ¢alismamizda en yiiksek duyarliliga (0,790) sahip yasamsal
parametre olarak one ¢ikmis; takipnesi olan hastalarda PTE oran1 %24,1°e ulasirken
normal solunum sayili grupta %10,6’da kalmistir (p<0,001). Pulmoner damar
yatagindaki tromboembolik okliizyona bagli 6lii bosluk ventilasyonundaki artis,
kemoreseptorlerin uyarilmasi ve ndérohumoral yanit, solunum sayisindaki artisi
aciklayan beklenen patofizyolojik mekanizmalardir (3). Khan ve arkadaslarinin
calismasinda da solunum sayisinin PTE tanisinda anlamli bir risk belirteci oldugu
rapor edilmis (39); Ling ve arkadaslarmin yatan hasta popiilasyonunda yiiriittiigi
calismada ise takipne (>20/dk) ve hipoksinin CTPA pozitifligi ile bagimsiz olarak
iligkili oldugu gosterilmistir (40). Bununla birlikte takipne icin 6zgiilliigiin gorece
diisiik kalmasi (0,417), bu bulgunun pnémoni, akut kalp yetmezligi, metabolik asidoz,
sepsis ve anksiyete gibi pek c¢ok tabloda goriilebilmesinden kaynaklanmakta;
takipnenin tek basina ayirici tani degerinin sinirli oldugunu, ancak yoklugunda

PTE’nin daha az olas1 oldugu sonucuna varilabilir.

Hipoksemi (SpO: <%94) saptanan hastalarda PTE oranm1 %25,3’e c¢ikarken
normal satiirasyonlu hastalarda %13,4’te kalmistir (p<<0,001). Oksijen satiirasyonu,
tanisal performans tablomuzda en yiiksek genel dogruluk oranma (0,580) sahip
yasamsal parametre olmustur. PTE’de hipoksi; ventilasyon-perfiizyon dengesizligi,
intrapulmoner sant ve azalmis kardiyak debi sonucu gelisir ve 2026 AHA/ACC PTE
kilavuzunda hipoksi; PTE hastalarinda sik goziikken ancak hastadan hastaya
degiskenlik gosteren bir bulgu olarak tanimlanmistir (21). Negatif prediktif degerin
0,866 olmasi, hastalarin bir kisminda satiirasyonun normal kalabilecegini yansitmakla
birlikte, hipoksinin yoklugunda PTE olasiliginin diisiik oldugu sonucuna varilabilir.
Bu sonug, oksijen satiirasyonunun PTE tanisinda yardimci ancak tek basina yeterli
olmayan bir bulgu oldugunu belirten Thomas ve arkadaslarinin caligmasiyla

ortiismektedir (26).

Viicut sicakligi parametresine bakildiginda PTE pozitif ve negatif gruplar
arasinda anlamh fark izlenmemistir (p=0,585). Bu bulgu ilk bakista PTE’de ates

yanitinin sinirli oldugunu diisiindiirse de Natour ve arkadaglarinin 2025 tarihli
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calismasinda atesin PTE’nin ‘maskelenmis’ bir klinik belirtisi olarak hastalarin 6nemli
bir kisminda goriilebilecegi vurgulanmistir (14). Yazarlar, atesin gézden kacabilecek
bir risk belirteci oldugunu ve atesli olgularda PTE’nin ayirici tanida mutlaka
diisiiniilmesi gerektigini belirtmistir. Verilerimiz, atesin PTE’de tek basina ayirt edici
olacak olgiide sik veya 6zgiil olmadigini; ancak varliginin veya yoklugunun da PTE’yi
ekarte etmeye yetmedigini gostermektedir. Bu sonuglar PTE-ates birlikteligi {izerine

daha fazla ¢caligma yapilmasi gerektigini ortaya koymaktadir.

Yagamsal bulgularin tek basina tani koyma kapasitesi degerlendirildiginde,
hicbir yasamsal parametrenin yiiksek duyarlilik ve yiiksek 6zgiilliigii es zamanl
saglayamadig goriilmiistiir. Solunum sayisi en yiliksek duyarliliga (0,790), nabiz ise
en yiiksek negatif prediktif degere (0,895) ulasmis; tiim parametrelerde pozitif
prediktif degerin 0,30’un altinda kalmasi, PTE prevalansinin %19 oldugu bu
orneklemde tek bir yagsamsal parametrenin tani koydurucu giicten yoksun oldugunu
diistindiirmektedir. SKB <110 mmHg ve nabiz >120/dk birlikteligi
degerlendirildiginde ise 6zgiilliik ¢cok yiiksek (0,959) ancak duyarhilik diisiik (0,107)
bulunmus; bu da takipne—hipotansiyon birlikteliginin tan1 koymaktan ¢ok ytiksek riskli
grubu isaret ettigini gostermektedir. Bu sonuclar, yagsamsal parametrelerin semptomlar,
risk faktorleri ve D-dimer ile birlikte degerlendirildigi Wells ve Geneva gibi klinik
karar destek sistemlerinin neden gelistirildigini bizlere sunmaktadir. Robert-Ebadi ve
Van Es ve arkadaglarinin ¢alismalarinda bu sistemlerin tekil parametrelerden iistiin
oldugu gosterilmis (17,18); Roy ve arkadaslarinin calismast ise bu yaklagimi

genisleterek gereksiz goriintillemeyi azaltmayr amaglanmistir (20).

Malignitesi olan 506 hastalik alt grupta yasamsal bulgular ayrica
incelendiginde; diisiik sistolik kan basinci (p=0,013), yiliksek nabiz (p<0,001), takipne
(p<0,001) ve hipoksi (p<0,001) ile PTE tanis1 arasinda anlaml iligkiler ayn1 sekilde
korunmustur. Bu sonug, zaten yiiksek tromboz riski tasiyan onkolojik hastalarda
anormal yasamsal bulgularin PTE acisindan yiiksek risk tanisidigini ve acil servis
hekimlerinin klinik esigini bu tarz hastalarda daha diisiik tutmasi gerektigini bizlere

gostermektedir.

Calismamizin 6nemli bulgularindan biri, yasamsal parametrelerin yalnizca

tanida degil 24 saatlik, 1 haftalik ve 1 aylik mortalitede de giiclii belirleyici olmasidir.
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Sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz, solunum sayist ve oksijen satiirasyonu biitiin
zaman dilimlerinde de eksitus grubunda anlamli farklilik gostermis; viicut sicakligi ise
hi¢bir zaman diliminde mortalite ile iliskili bulunmamistir. Bu sonuglar, 2026
AHA/ACC PTE kilavuzunda risk siiflandirmasinin temelinde yer alan hemodinamik
durum ve solunum yetmezligi gostergelerinin verimizde de kuvvetli prognostik

belirtecler olarak dogrulandigini géstermektedir (21).

Rouleau ve arkadaglariin derlemesinde hemodinamik anstabilitenin (6zellikle
SBP <90 mmHg) erken mortalitenin en gii¢lii bagimsiz belirteci oldugu bildirilmistir
(29). Kohls ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise SPESI skoru, troponin yiiksekligi ve sag
ventrikiil disfonksiyonu gostergelerinin birlikte kullaniminin mortalite 6ngdriisiinii
artirdigi, hicbirinin tek basina yeterli parametreler olmadigr vurgulanmistir (44).
Ozyurt ve arkadaslarinin PTE’de senkop ve prognozu inceleyen caligmasinda da
bagvuru anindaki hemodinamik durumun (tasikardi ve hipotansiyon birlikteligi)
prognozu belirleyen temel parametre oldugu rapor edilmistir (32). Verimizde eksitus
grubunda hipotansiyon ile belirgin tasikardi/tasipne birlikteliginin izlenmesi, bu klinik
tablonun erken taninmasi ve agresif tedavinin 6nemini vurgulamaktadir. Acil serviste
kolayca 6l¢iilebilen bu parametrelerin erken uyari gostergesi olarak sistematik bigimde

degerlendirilmesi gerekmektedir.

5.1. Kasithhiklar

Calismamizin tek merkezli olmasi1 nedeniyle sonuglarin baska popiilasyonlara

genellenebilirligi sinirhidir.

V/P sintigrafi tetkiki gorece daha az uygulanan bir tetkiktir ve ¢alismamiz
dahilinde 30 hastaya V/P sintigrafi istenildigi goriilmiistiir. Bu say1 alt grup analizleri

agisindan diisiik kalmaktadir.
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6. SONUC ve ONERILER

Sonug olarak, ¢alismamiz acil servise bagvuran ve PTE siiphesi ile tetkik edilen
erigskin hastalarin gelis yasamsal bulgularinin — viicut sicaklig1 hari¢ — hem kesin
taninin konulmas1 hem de kisa ve orta donem mortalitenin ongoriilmesi agisindan
anlamli bir katki sagladigin1 gostermektedir. Tagikardi, takipne, hipoksi ve
hipotansiyon PTE tanisi ile giiclii sekilde iliskili bulunmus; bunlar arasinda 6zellikle
nabiz ve solunum sayisinin ayirict tani giicii 6ne ¢ikmistir. Sistolik kan basinci
kategorik analizde <90 mmHg degerlerinde PTE orani belirgin bi¢imde artmistir.

(%35,6)

Tanisal performans analizinde higbir yasamsal parametrenin tek bagina yiiksek
duyarhilik ve 6zgiilliigii ayn1 anda saglayamadigy; pozitif prediktif degerlerin %19'luk
PTE goriilme oram1 baglaminda diisiik (<0,30), buna karsilik negatif prediktif
degerlerin gorece yliksek (0,79-0,90) oldugu goriilmiistiir. Anormal bir yasamsal
bulgunun varligit PTE’yi kesin olarak gostermese de normal yasamsal bulgularin
tamamu, diisiik klinik olasilig1 olan hastalarda PTE'yi dislamak icin destekleyici bir rol

ustlenebilir.

Calismamizin klinik olarak ©6ne ¢ikan ikinci 6nemli bulgusu, yasamsal
parametrelerin sadece tani siirecinde degil; 24 saatlik, 1 haftalik ve 1 aylik mortalite
tahmininde de gii¢lii ve tutarli belirtegler olmasidir. Ug farkli zaman noktasinda da
hipotansiyon, tasikardi, tasipne ve hipoksinin bulunmas1 mortaliteyi anlamli bigimde
ongormistiir. Bu sonug, 2026 AHA/ACC PTE kilavuzunda yer alan yiiksek riskli PTE
taniminin hemodinamik temellerini ve hizli reperfiizyon stratejilerine yonelik karar

verme surecini desteklemektedir.

Komorbiditeler degerlendirildiginde malignitenin PTE varlig1 ile anlamh
diizeyde iligkili tek bilinen 6zge¢mis 6zelligi olarak 6ne ¢ikmasi, onkoloji hastalarinda

PTE siiphesi i¢in klinik esiginin diisiik tutulmasi gerektigini bizlere géstermektedir.

Sonug itibariyle, basvuru aninda elde edilen nabiz, solunum sayisi, oksijen
satlirasyonu ve kan basinci degerleri PTE siiphesi olan hastalarda yalnizca tanisal
siireci yonlendiren degil, ayn1 zamanda erken risk siniflandirmasi ve mortalite

tahmininde de etkin bicimde kullanilabilen klinik gostergelerdir.
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8. EKLER

EK-1. Arastirma Amach Calisma icin Aydinlatilmis Onam Formu

ACIL SERVISTE PULMONER TROMBOEMBOLI SUPHESI ILE TETKIK EDILEN
HASTALARIN BASVURU VITAL BULGULARININ KESIN TANIVA KATKISI

Helamin Agiklamam
Avil serviste Pulmoner Tromboemboli tams) alan hastalar fizerinde yeni bir aragtrma yapmaldayiz.
Arastrmanm ismi “Acil Serviste Pulmoener Trombemboli Siiphesi Ile Tetkik Edilen Hastalann
Bagvuru Vital Bulgularmm Kesin Tenrya Eatlos™ dir. Bu galisma ile Pulmoner Tromboemboli tams
zlan hastalarm hastaneye bagvurn vitallerinm kesin tamya olan katkin degerlendirilecektir. Bu
gahsmada tibbi kayitlanmezdan, hbbi gegmisimizden verl gelilecektir.

S1zin de bu aragtrmaya katlmamz éneriyveruz. Bu araghmmaya katilp kahlmamakta
serbestziniz. Cahymaya katlom zonillilik esasma dayabdr. Kararmzdan Snee araghnma haldonda
z1z1 bilgilendirmelk: istivoruz. Bu bilgiler olovup anladiktan zonra arastimmaya katlmalk: isterseniz
formu imzalaymz.

Hacettepe Universitesi Trp Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalimn katilmm ile gergeklestirilecek
bu cahgmaya katilmmimz aragtmamn bagans igin Snemlidir. Efer araghmmaya katilmayn kabul
ederseniz Dr. Hasan Can SaZlam tarafindan venlen formm dolduracalsimez.

Bu gahiymaya katlmamz veya kahlmamamz trivajda bekleme sitremizi, tam ve tedavi siirecinizi
etkilemeveceltir. Bu aragtrmaya katlmamz somueundz dogmdan bir yarar gimmeyeceksiniz. Bu
gahzmaya katilmamz igin sizden herhangi bir ficret istenmevecektir. Calismaya katildizmz igin size ek
bir ddeme de vapilmayacaktr. Sizinle ilzili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak galigmanm kalitesini
denetleyen géreviiler, etik kumllar ya da resmi makamlarca gerefi halmde incelenebileceldir.

Bu gzlhgmaya katilmay: reddedebilirsiniz. Bu araghrmaya katilmak tamaren istefe baghdir ve
reddettiZiniz takdirde size wygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacsktir. Yine ¢ahigmamn
herhangi bir agamazsnda onaymz gelamek haldana da sahipsiniz.

Ganillinin; aragtrma, kendi haklan veya araghrmayla ilgili herhangt bir 1stenmeyen olay
hzkkmda dsha fazla bilgi temin edebilmek igin giinin 24 saati Dr. Hazan Can SAGLAM ile
03123053515 (ig), 0546 713 1365(cep) nolu telefon, Ds;r Gér Dr. Volkan ARSLAN 03123033315 (i5)
ve Prof Dr. Nalan METIN AKSU 0312 305 2303 |:1§] veya Hacettepe Universitesi Acil Tip Anabilim
Daly aramilif ile temasa gecebilacaktir

Eatlmmermim/Hastanm Beyvam )

Saym Dr. Hazan Can Saglam tarafindan Haeettepe Universitesi Tip Fakdiltesi Acil Tip Anabilim
Dali'nda tibbi bir aragtrma yapilacagn belirtilersk bu aragtuma ile ilgili yukandszli bilgiler bana
ghktanildy. Bu bilzilerden sonra aragtumaya “katlmer” olarak davet edildim.

Eger bu aragtumaya katilirsam hekim ile aramda kalmaz gereken bana ait bilzilerin gizliligine
bu araghirma sirasmda da bityilk dzen ve sayz ile vaklamlacafing mamyorum. ﬁlaqh:ma sonuglarnmn
egitim ve bilimssl aman;larla lllammi sirazsinda kigizel bilgilerimin ihtimamla korumacam lonnzunda
bana yeterli gitven verildi. Projenin yiritilmesi sirasindz herhangi bir sebep gdstermeden araghrmadan
gekilebilinm. Ancak araghrmaclan zor durumda birskmamak 1gin arzshrmadan gelalecegimi dnceden
bildirmemm uygun olzcafiun bilineindeyim. Aynea ibbi dururmma herhangi bir zarar verilmemesi
koguluvla aragtirmacs tarafindan aragtrma dig: tutulabilinm. Aragtirma igin yapilacak harcamalarla ilgili
herhangi bir parasal somomlubuk alting girmiyvorum. Bana da bir Gdeme vapilmavacalktir. Ister dogradan,
1zter dolayh olsun arastima uygulamasmdan kaynaldanan nedenlerle meydana gelebilecel herhangi bir
zaflik sonummmun ortaya gikmas halinde, her tirld tibbi mildshalenin saflanacai konusunda gerekli
gitvence verildi. (Bu tibbi mildahalelerle ilgili olarak da parasal bir vk altinag gimeyecegim). Ayrica
tibbi kavitlanmdan ve tibbl gegrmzimden verilerin toplanmazm onaylryornm.
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Ginilliniin; aragtuma, kendi haklan veya aragtumayla ilgili herhangt bir istenmeyven olay
hakkinda dzha fazla bilgi temin edebilmek igin gimfm 24 sasti Dr. Hasan Can SAGLAM ile
03123053515 (1), 0546 715 1585(cep) nolu telefon, 09; Gér Dr. Volkan ARSLAN 03123053515 (1)
ve Prof. Dr. Walan METIN AKSU 0312 305 2505 (13] veya Hacettepe Universitesi Acil Tip Anabilim
Dali aracilifi ile temaza gegebileceltir,

Bu aragtmmava katilmak zorunda dezilim ve katlmayabilinim. Aragtrmeaya katilmam konnsunda
zorlayiel bir davramgla karplagmiy defilim. Eger katilmay reddedersem. bo dunmann tibba bakamma
ve helim ile olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini de bilivonmm.

Bana vapilan tim agiklamalan aymmblanyla anlamig bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir
dilgiinme siiresi sommdz adi gegen bu araghrma projesinde “katlimer™ olarak ver alma karanm aldim.
Bu kenudz vapilan daveti bitvilk bir memnuniyet ve gdnillilik igerisinde kabul edivorm.

Imzali bu form kagwdmm bir kopyas: bana verilecektir.

Eathmer Hasta Vasisinin Beyam

Saym Dr. Hazan Can Saglam tarafindan Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim
Dali'nda tibbi bir aragtrma yapilacagy belirtilersk bu aragtuma ile ilgili yukandzki bilgiler bana
alttanild:. Bu bilzilerden sonra vaszizi bulundugum hastam arastrmaya “katlhmer™ olarak davet edilds

Eger hastammn bu arsgtrmaya katlmasm kabul ederzem, hekim ile aramda kalmas gereken
hastama ait bilgilerin gizlilifine bu aragtoma swasmda da biiyiik Szen ve sayg ile vaklamlacafma
inamvenum. Arastumsa sonuglanmm egifim ve bilimsel amaclarla kullanimm swrasmnda hastamin kigisel
bilzilerinm ihtimamla korumacad konusumda bana yeterli gitven verildi. Projenin viiriitillmes srasmda
hEI]:IE.I:lEl bir sebep ghstermeden araghimmadan ;ehlebllmm Ancak araghmmacilan zor dunumda
birakmamak igin aragtrmadan gekilecefimi dnceden bildimmemin uygun olacagmun bilincindeyim.
Aynea bkl durumma herhangt bir zarar venlmemesi koguluyla aragtrmacs tarafmdan aragtma digy
tutulabilirim. Arashmma igin vamlacak harcamalarla ilgilh herhangl bir parasal sorumbuluk altna
girmiyorum. Bana da bir Sdeme yapilmayacaktiwr. Ister dogrudan, ister dolavh olsun aragtuma
uygulamzzndan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecel: herhangi bir saghk sorommmun crtaya
gikmas halinde, her tirli tibbi mildshalenm saglanacaf konusunda gerekli gitvence verildi. (Bu tibbi
mildahalelerle ilzili olarak da parasal bir yilk altina ginneyecegim). Aynea hastamin tibbi kayiflanndan
wve tibbi gegmiginden verilerin toplanmasim onayliyomm.

Arastma sirzsmnda hastam bir saghk sommnu ile karsilaghimda; herhangi bir saztte, saati Dr.
Hasan Can SAGLAM ile 03123053515 (ig), 0546 715 1365(cep) nolu telefon, Ogr Gor Dr. Volkan
ARSLAN 03123053515 (ig) ve Prof. Dr. Nalan METIN AKSU 0312 305 2505 (ig) veva HUTF Acil Tip
Amabilim Dah adresinden arzyabilecegimi biliyorum. Bu aragtrmaya katlmak zoronda degilim ve
katilmavabilirim. Araghrmaya katilmam konusimda zorlayier bir davramgla karplagrmg degilim. Eger
katlmav: reddederzem, bu durumun hastarun tibbi balmima ve hekam ile olan fligkime herhangi bir
zarar getirmeyeceZini de bilryomm.

Gioniillimiin: Arasbrmacimn:
Adi -soyadi Ady -sovad:
Imzan Imzan

Tarih Tarih

Tamik: Hasta Vasisi:
Adi-sovad Adi-zovad:
Imzaz Hasta valanhif
Tarih Imza

Tarth

67



EK-2. Veri Toplama Formu

Form Numaras::

Yay: Cinzyet
[ ERKEK CIEADIN
Ozgecmug /ital bulgular
1 Hipertansivon Ean Bazmer:
L] EAH Vitcut Tsz:
1 EKOAH Nabiz:
1 EEY Solunum eayisn
LJ DM Olzijen saturasyom:
,—] Ialignite
:—] Narolojik hastzhk
L1 Difer .o,
Laboratuvar DegZerleri EK0Q Bulgulan

L1 pH [ Sag Vent Dilatasvomm

- p02 [ Sag Atrium Dilatasyonu

[ pCo2 CITY

[ Laktst [ Mc Connell

CJ PLT () D-Shape

,—] PDW L] Diger-...............

LJ PCT

L] INR

1 GFE

ET Pulmoner Anjiografi ile PTE WI0) Sintigrafisi ile PTE

CI Yok —r
(I Var; LJAna Pulmoner CO%ar: [ IWiikeek Sapheli

EJ‘P"JIMEF Ort Siipheli
—'Lober Diitsiak: Siivheli
L JSegmenter fstk Sip

PTE Tams: Igin Hangi Tedaviyi Aldi Hasta Sonlanim:

L JIDpMAH o Acil Serviste tedavi ve taburcu

f_]Hepariu o Servize vatg vapild

L1 Fibrinolitik o Yofun balum nitesite vatg vapild:

L) Girigimzel I3lem o Elutus

[ ICerrahi fslem o Diger............

*HAH: koroner arier hastalify, EOAH: kronik ohstruktif akciger hastahzy, EEY: kanjestif kalp vetmezliZi. DAL diabetes mellins

Mlalizpite: malizn kanser kaztalsf PTE: pulmoner romboemboli BT bilgisayark tomsografl V() ventilasyen perfizvon

DMAH: diigik moleioi] agirhkls heparin IV intravenoz PLT: Platelst FDAV: Trombosit Daglm Genisliz PCT: Trombositlerin Kan

Harmindeki Oram GFF: Glomeniler Filtrazyon Him
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EK-3. Etik Kurul Onam Formu

Wi TAMLIN 181
Fagn - 1881 TLN . DOTES

T
M3

LEL)

b

HACETTEPEUNIVERSITESI
SAGLIKBILIMLERIARASTIRMAETIKKURULU

KURULKARARI
OTURUM TARTHI OTUEUM SAVISI EARAR SAYTSI
21.052024 2024/09 2024/09-26

Arastirma Numarasi: SBA 24/566

Degerlendirme Tarihi: 21.052024

Universiterniz Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dah Gzretim iiyelerinden Prof Dr. Nalan Matin
ARSU nun sorumln aragtrmac: oldugu, C_}:gr. Gar. Dr. Volkan ARSLAN 1le birlikte gahgacaklan ve Ars. Gor.
Dr. Hasan Can SAGLAM'm uzmanhk teri olan, SBA 24/566 kayit numarall “deil Serviste Pulmoner
Tromboemboli Siiphesi ile Tetlak Edilen Hastalonn Bagvuru Fital Bulgulanmn Kesin Tanpa Katlan™
baghkl aragtrma Snerisl gerekge, amag, vaklagim ve ydntemleri dikkate almarak incelenmis olup, 01 Haziran
2024 — 01 Ocak 2026 tarthlen arazmda gegerli olmak iizers etk agidan uygun bulunmustur.

Cahgma tamamlandifmda sonuglanm igeren bir raper émeginin Etik Kumlumuza géndenlmes

gerekmelktedir
Prof. Dr. Miiket Prof. Dr. Giizide
PAKSOY Burca
EFBAYDAR. AYDIN
Kurul Bagkam Kurul Usvesi
Prof Dr. Burcu Prof. Dr. Tolga
Balam YILDIRIM
DOGU Kurul Uyesi
Kurul Uyasi
Dag. Dr. herve .
BATUK Eunil ]IZ)Scﬁq,; Dr. Giilten
Uyesi
yesl KOG
Kurul Uyesi

Dr. Ogr. Uyesi
Dr. Ogr. Uyesi Miige Burcu
DEMIER Ersdz ALAN
Kurul Uyesi Kurul Uyesi

IZINLI

I_'mf. Dr. iehmet
Ozgiir

UTYANIE
Eurul Uyesi

IZINLI

Prof. Dr. Ipek

GURBUZ
Kurul Uyasi

Dog. Dr. Thrahim
Halil
ONCEL
Kurul Uyasi

Dr. Ogr. Uyesi
(Giineg
GUNEER
Kurul Uyesi

Prof. Dr. Ayge KN
I3LEE
Kurul Tvesi

IZINLI
Prof. Dr Betil
SALTIK
Kurul Uyesi
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Melike

Hacer OZKAN
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